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Поражение сердца при циррозе печени у больных, злоупотребляющих 
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резюме
Цель исследования. оценить вклад цирроза печени (ЦП) в развитие заболеваний сердца у лиц, злоупотребляющих алко-
голем.
Материалы и методы. в исследование включили 80 больных алкогольным ЦП без анамнеза заболеваний сердечно-сосу-
дистой и дыхательной систем и в качестве группы контроля — 32 лица, злоупотребляющих алкоголем без анамнеза хро-
нических заболеваний печени, сердечно-сосудистой и дыхательной систем; 45 больных с алкогольной кардиомиопатией 
(АКМП) и застойной сердечной недостаточностью без анамнеза ишемической болезни сердца и клапанных пороков, среди 
которых у 11 обнаружен ЦП. всем больным помимо стандартного клинического обследования проводили электрокардио-
графию с оценкой корригированного интервала QT (QTc), стандартную эхокардиографию, а у лиц без АКМП — оценку 
кинетики миокарда левого желудочка (Лж) по двухмерному изображению (speckle-tracking-эхокардиографии).
результаты. у больных с алкогольным ЦП выявлены более высокая фракция выброса Лж, более выраженное нарушение 
продольной глобальной деформации Лж, чаще встречалась диастолическая дисфункция Лж. у 16 из 80 больных ЦП 
наблюдалась умеренная легочная гипертония, в то время как у всех больных без ЦП среднее давление в легочной артерии 
(сДЛА) находилась в пределах нормы. у больных ЦП выявлено удлинение интервала QTc. Продолжительность QTc прямо 
коррелировала с тяжестью ЦП по MeLD. Больные с хронической сердечной недостаточностью на фоне АКМП с ЦП по 
сравнению с больными АКМП без ЦП характеризовались более выраженной диастолической дисфункциeй Лж, оцененной 
по e/e’, бо́льшим ИММЛж и более высоким сДЛА.
Заключение. у больных ЦП как с АКМП, так и без анамнеза заболеваний сердца, отмечаются более выраженные его 
нарушения в виде диастолической дисфункции, повышения сДЛА. у больных ЦП без АКМП наблюдается нарушение гло-
бальной деформации Лж, удлинение интервала QТс.

Ключевые слова: алкоголь, алкогольный цирроз печени, кардиомиопатия, алкогольная кардиомиопатия, цирротическая 
кардиомиопатия, speckle-tracking.
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Aim. To estimate the contribution of liver cirrhosis (LC) to the development of heart diseases in alcohol abusers.
Subjects and methods. The investigation included 80 patients with alcoholic LC without a history of cardiovascular and respira-
tory diseases and, as a control group, 32 alcohol abusers without a history of chronic diseases of the liver and cardiovascular and 
respiratory systems; 45 patients with alcoholic cardiomyopathy (ACM) and congestive heart failure without a history of coronary 
heart disease and valvular diseases, among whom 11 patients were found to have LC. In addition to standard clinical examination, 
all the patients underwent electrocardiography, by estimating the corrected QT interval (QTc), standard echocardiography; and 
those without ACM underwent estimation of left ventricular (Lv) kinetics using speckle-tracking echocardiography.
Results. The patients with alcoholic LC were found to have a higher Lv ejection fraction and a more obvious impairment of Lv 
global longitudinal deformity, and more commonly Lv diastolic dysfunction. 16 of the 80 patients with LC were observed to have 
moderate pulmonary hypertension while the mean pulmonary artery pressure (MPAP) was within the normal range in all the 
patients without LC. A prolonged QTc interval was revealed in the patients with LC. The duration of QTc was directly correlated 
with the MeLD severity of LC. The patients with chronic heart failure in the presence of ACM and CL showed a more obvious Lv 
diastolic dysfunction, as estimated by e/e’, a greater Lv mass index, and a higher MPAP than those with ACM without LC.
Conclusion. The LC patients both with ACM and without a history of diseases of the heart were noted to have its more evident 
disorders as diastolic dysfunction and elevated MPAP. Those without ACM were observed to have impaired Lv global deformity 
and a prolonged QTc interval.

Keywords: alcohol, alcoholic liver cirrhosis, cardiomyopathy, alcoholic cardiomyopathy, cirrhotic cardiomyopathy, speckle-
tracking echocardiography.

АГ — артериальная гипертония 
АКМП — алкогольная кардиомиопатия 
ГЛЖ — гипертрофия левого желудочка 
ГПД — глобальная продольная деформация 
ДАД — диастолическое артериальное давление
ИММЛЖ — индекс массы миокарда ЛЖ 
КДР — конечный диастолический размер 
КМП — кардиомиопатия 
ЛГ — легочная гипертония 

САД — систолическое артериальное давление
СДЛА — среднее давление в легочной артерии 
СН — сердечная недостаточность 
ФВ — фракция выброса 
ФК — функциональный класс 
ХСН — хроническая сердечная недостаточность 
ЦП — цирроз печени 
ЧСС — частота сердечных сокращений 
ЭхоКГ — эхокардиография 
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Злоупотребление алкоголем ассоциировано с широ-
ким спектром заболеваний сердечно-сосудистой системы 
(артериальная гипертония — АГ, аритмии, алкогольная 
кардиомиопатия — АКМП с развитием застойной сердеч-
ной недостаточности (СН), геморрагический и ишемиче-
ский инсульты) [1].

В то же время наиболее часто висцеральное воздей-
ствие алкоголя связано с его гепатотоксичностью — раз-
витием алкогольной болезни печени с исходом в цирроз 
печени (ЦП), который характеризуется неблагоприятным 
исходом и тяжелым течением (у больных алкогольным 
ЦП риск смерти составляет 30 и 60% в течение 1 года и 5 
лет соответственно) [2].

С 50-х годов XX века появляются сообщения о разви-
тии у больных алкогольным ЦП особого типа кровообра-
щения, получившего название гипердинамического и за-
ключающегося в увеличении частоты сердечных сокраще-
ний (ЧСС) и сердечного выброса со снижением систем-
ного периферического сосудистого сопротивления и ар-
териального давления, что вначале связали с прямым 
токсическим действием алкоголя [3]. Однако впослед-
ствии подобные изменения найдены и у больных неалко-
гольным ЦП, что свидетельствовало о меньшей роли ал-
коголя как единственного кардиотоксического фактора у 
больных ЦП [4—8]. В 2008 г. выделена форма дисфункции 
сердца при ЦП, получившая название цирротической 
кардиомиопатии (КМП) — снижение сократительной 
способности миокарда в ответ на стресс и/или нарушение 
диастолического расслабления и наличие электрофизио-
логических нарушений в отсутствие известной патологии 
миокарда [9].

У больных с признаками цирротической КМП отме-
чается увеличение послеоперационной летальности после 
хирургических вмешательств, главным образом транс-
плантации печени [10, 11].

Кроме того, как в общую, так и послеоперационную 
смертность свой вклад вносит развитие легочной гиперто-
нии (ЛГ), ассоциированной с портальной и получившей в 
зарубежной литературе название портопульмональной 
гипертонии. Она определяется как повышение среднего 
давления в легочной артерии (СДЛА) >25 мм рт.ст. (по 
данным катетеризации правых отделов сердца), легочного 
сосудистого сопротивления (>240 дин/см–5) и давления 
заклинивания легочных капилляров (<15 мм рт.ст.). Тем 
не менее имеются трудности в оценке этиологического 
фактора у больных алкогольным ЦП, так как дисфункция 
сердца может быть следствием как кардиотоксического 
действия алкоголя, так и ЦП.

Цель исследования — оценить вклад ЦП в развитие 
заболеваний сердца у лиц, злоупотребляющих алкоголем.

Материалы и методы
В исследование включили следующие группы пациентов, 

злоупотребляющих алкоголем: 80 больных алкогольным ЦП без 

анамнеза заболеваний сердечно-сосудистой и дыхательной си-
стем. В качестве группы контроля — 32 лица, злоупотребляющих 
алкоголем, без анамнеза хронических заболеваний печени, сердеч-
но-сосудистой и дыхательной систем; 45 больных АКМП с застой-
ной СН III и IV функционального класса (ФК) по NYHA, среди 
которых у 11 обнаружены признаки ЦП. В группу АКМП включе-
ны больные без перенесенного ИМ и пороков сердца с дилатацией 
левого желудочка — ЛЖ (конечный диастолический размер — 
КДР >5,6 см) и сниженной фракцией выброса (ФВ) ЛЖ (<45%).

Наличие хронической алкогольной интоксикации устанав-
ливали на основании подтверждения самим больным или его 
родственниками избыточного употребления алкоголя (>80 мл 
чистого алкоголя для мужчин и >40 мл для женщин в день), по-
ложительного результата опросника CAGE, наличия стигм хро-
нической алкогольной интоксикации, а также при исключении 
другой этиологии заболевания, прежде всего, вирусов гепатита В 
и С. Группы больных ЦП и лиц, злоупотребляющих алкоголем 
без ЦП, были сопоставимы по длительности алкогольного анам-
неза и количеству употребляемого алкоголя.

Диагноз ЦП установлен на основании наличия синдромов 
портальной гипертензии (клинические симптомы: асцит, ин-
струментальные: варикозно-расширенные вены пищевода, рас-
ширение воротной вены >13 мм, расширение селезеночной вены 
>8 мм, спленомегалия) и печеночной недостаточности (клиниче-
ские симптомы: отеки, геморрагический синдром, лаборатор-
ные: снижение концентрации альбумина, протромбинового ин-
декса). Проводилась неинвазивная эластометрия на аппарате Fi-
broscan502, диагноз ЦП (F4) выставлялся при E >19 кПа.

Всем больным помимо стандартного клинического обследо-
вания проводили электрокардиографию с оценкой корригиро-
ванного интервала QT (QTc), эхокардиография (ЭхоКГ) на аппа-
рате VIVID7 GE с оценкой размеров и объемов полостей, толщи-
ны стенок сердца, систолической, диастолической функции ЛЖ. 
У лиц без АКМП проводили оценку кинетики миокарда ЛЖ по 
двухмерному изображению — speckle-tracking-ЭхоКГ путем за-
писи 3 видеопетель из 3 стандартных апикальных доступов с ис-
пользованием 16-сегментной модели ЛЖ и анализа программно-
го обеспечения Wall Motion Traking. Нормальным значением гло-
бальной продольной систолической деформации ЛЖ считали 
18,6±0,1% (T. Marwick, 2006).

Для анализа диастолической функции ЛЖ применяли тра-
диционный метод исследования трансмитрального потока в им-
пульсно-волновом режиме, а также анализ движения фиброзного 
кольца митрального клапана методом тканевой допплеровской 
визуализации.

Оценку СДЛА проводили по градиенту потока трикуспидаль-
ной регургитации с учетом давления в правом предсердии. Повы-
шенным считали СДЛА >30 мм рт.ст. Нормальные значения ин-
декса массы миокарда ЛЖ (ИММЛЖ) принимали для мужчин 
<125 г/м2, для женщин <110 г/м2. Интервал QTc рассчитан по фор-
муле Базетта QTc=QT|√RR, нормальное значение QTс <0,44 с.

Статистический анализ полученных данных выполняли с 
помощью прикладного пакета программ Statistica 8.0. Для коли-
чественных показателей рассчитывали среднее значение (М) и 
стандартное отклонение (SD). Достоверность различий оценена 
с помощью теста Краскела—Уоллеса, однофакторного ANOVA. 
О различиях качественных признаков судили по критерию χ2. 
Сравнение групп осуществляли непараметрическим методом 
Манна—Уитни. Корреляционный анализ проводили по методу 
Спирмена. Различия статических величин и корреляционные 
связи считали статистически значимыми при p<0,05.

результаты
Как представлено в таблице, больные алкогольным 

ЦП и контрольная группа сопоставимы по возрасту. При 

В.А. Романова и соавт.
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Сердце при алкогольном циррозе печени

анализе основных параметров гемодинамики выявлены 
более высокая ЧСС и более низкое САД и ДАД у больных 
ЦП по сравнению с группой контроля. У больных алко-
гольным ЦП по сравнению с лицами, злоупотребляющи-
ми алкоголем, без ЦП отмечались более высокая ФВ ЛЖ, 
более выраженное нарушение глобальной продольной де-
формации (ГПД) ЛЖ, чаще встречалась диастолическая 
дисфункция ЛЖ. Кроме того, у 16 из 80 больных с ЦП 
наблюдалась ЛГ (СДЛА 30—52 мм рт.ст.), в то время как 
у всех больных без ЦП СДЛА оставалось в пределах 
нормы.

У 45 (55%) больных ЦП выявлено удлинение интерва-
ла QTc >0,44 с, в то время как сред лиц, злоупотребляю-
щих алкоголем, без ЦП удлинение интервала QTc отмеча-
лось у 1 (3,1%; p<0,0001). При этом продолжительность 
интервала QTc прямо коррелировала с тяжестью ЦП по 
MELD (R=0,32; p<0,05)

Характеристика больных АКМП. Средний возраст 45 
больных АКМП составил 52,6±6,0 года. АГ в анамнезе на-
блюдалась у 23 (51,1%). У 41 (91,1%) больных АКМП име-
лась хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 2Б 
стадии со снижением ФВ до 33,4±7,9%. Отмечалось рас-
ширение всех полостей сердца: ЛП до 5,3±0,62 см, КДР 
ЛЖ до 6,5±0,68 см, правого предсердия до 6,5±1,0 см, 
правого желудочка до 3,9±0,76 см. Выявлены гипертро-
фия ЛЖ — ГЛЖ (ИММЛЖ 192,7±53,2 г/м2) и ЛГ (СДЛА 
46,7±13,0 мм рт.ст.).

Больные с ХСН на фоне АКМП с ЦП (n=11) по срав-
нению с больными АКМП без ЦП (n=34) при сопостави-
мых ФК СН по NYHA и параметрах систолической функ-
ции ЛЖ характеризовались более выраженной диастоли-
ческой дисфункциeй ЛЖ, оцененной по E/E’ (p<0,05), 
бо́льшими ИММЛЖ (p<0,05) и более высокими СДЛА 
(p<0,05) (см. рисунок).

Обсуждение
Избыточное употребление алкоголя оказывает пагуб-

ное воздействие на сердце разной степени выраженности: 
от кардиалгий до тяжелой КМП с застойной СН. У боль-
ных алкогольным ЦП патология сердца может быть обу-
словлена непосредственным токсическим воздействием 
алкоголя и вследствие формирования цирротической 
КМП, и порой дифференцировать вклад каждого из этих 
факторов не представляется возможным.

С целью исключения алкогольного фактора и изуче-
ния непосредственного влияния ЦП на сердце у больных 
алкогольным ЦП в качестве контрольной группы включе-
ны пациенты с хронической алкогольной интоксикацией 
без анамнеза сердечно-сосудистых заболеваний и болез-
ней печени. У этих больных имеются признаки начально-
го фиброза печени (Е 5,9±3,4 кПа), а также сердца в виде 
ГЛЖ, расширения ЛП и диастолической дисфункции, как 
и у больных ЦП, однако наличие ЦП ассоциировалось с 

Клинико-демографические, эхокардиографические характеристики и QTc у больных алкогольным ЦП и лиц, злоупо-
требляющих алкоголем, без ЦП

Показатель Больные ЦП (n=80) Злоупотребляющие алкоголем без ЦП (n=32) p
Возраст, годы 52,1±11,8 48,6±14,6 NS
Пол 61:19 26:6
Мужчины 61 (76,3) 81,2
ИМТ, кг/м2 26,8±4,6 24,5±4,1 <0,05
Курение 49 (61,2) 9 (28,1)
ЧСС, уд/мин 86±12 81±12 * <0,05
САД, мм рт.ст. 118±14,5 122±9* <0,05
ДАД, мм рт.ст. 73±10 81±4* <0,05
ЛП 3,7±0,7 3,9±0,62 NS
ЛП >4,0 см 25 (31,2) 13 (40,6)
КДР 4,8±0,6 4,75±0,51 NS
КСР 3,0±0,6 3,2±0,4 NS
ТМЖП 1,1±0,25 1,1±0,26 NS
ТЗСЛЖ 1,1±0,2 1,1±0,16 NS
ИММЛЖ, г/м2 149,8±20 120,5±40,1 NS
ГЛЖ 32 (40) 10 (31,2)
УО 75±22 62,7±13 0,05
ФВ, % 65,3±5,8 60,3±8,8 <0,005
ГПД, % –17,8±4,6 –20,4±2 0,016
E<A 58 (71,6) 10 (31,2) <0,0001
Е/А 0,98±0,34 1,1±0,35 0,016
E/Е’ 6,3±3,3 4,6±1 0,001
СДЛА, мм рт.ст. 19,9±10,7 16,3±5,2 NS
СДЛА >30 рт.ст. 13 0 >0,05
QTc, мс 0,45±0,03 0,43±0,02 0,0007

Примечание. ИМТ — индекс массы тела; САД — систолическое артериальное давление; ДАД — диастолическое артериальное давле-
ние; ЛП — левое предсердие; ТМЖП — толщина межжелудочковой перегородки; ТЗСЛЖ — толщина задней стенки ЛЖ.
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достоверно более частой диастолической дисфункцией 
ЛЖ (p<0,0001). При этом не отмечалось достоверных раз-
личий ИММЛЖ между больными ЦП и лицами, злоупо-
требляющими алкоголем без ЦП. Диастолическая дис-
функция часто сопровождает ЦП (в 45—56% случаев) [9, 
12—14], патогенетической основой ее является ГЛЖ, фи-
броз и отек кардиомиоцитов [9].

У 45 из 80 больных алкогольным ЦП наблюдалось уд-
линение интервала QTc, причем прослеживалась прямая 
корреляция данного показателя с тяжестью ЦП по шкале 
MELD, что согласуется c результатами исследования 
функции сердца у 82 больных ЦП с планируемой транс-
плантацией печени с зависимостью от оценки по шкале 
MELD [15]. У больных, злоупотребляющих алкоголем, с 
начальными проявлениями фиброза печени изменения 
интервала QTc не находили.

Удлинение интервала QTc >0,44 с является одним из 
наиболее частых вариантов патологических изменений 
сердца при ЦП, ухудшает прогноз заболевания, а удлине-
ние QTc >0,50 с ассоциировано с риском развития желу-
дочковой тахикардии по типу «пируэт» [16], которые тем 
не менее достаточно редки [17].

В нашем наблюдении у 13 (16,2%) из 80 больных ЦП 
эхокардиографически выявлена незначительная ЛГ (мак-
симальное 52 мм рт.ст.), не зависевшая от тяжести ЦП, в 
то время как у лиц, злоупотребляющих алкоголем, без ЦП 
повышения СДЛА не отмечалось. У пациентов с АКМП и 
ЦП также наблюдалось более выраженное повышение 
СДЛА, чем у больных без с АКМП без ЦП.

По данным 17 902 аутопсийных исследований, связь 
между ЦП и ЛГ довольно редкая и составляет 0,73 %, од-
нако выше, чем в общей популяции — 0,13% [18].  
А. Hadengue и соавт. [19] при катетеризации правых камер 

сердца у 507 больных с портальной гипертензией повыше-
ние давления в легочной артерии выявили у 2%.

У больных, обследованных перед трансплантацией пе-
чени, частота развития ЛГ достигала 16%, по данным кате-
теризации правых отделов сердца [20, 21]. Полученные на-
ми результаты согласуются с данными Т.П. Калачѐвой и 
соавт. [22]. Обследовав 81 больного с ЦП разной этиоло-
гии, авторы обнаружили у 11,1% повышение систоличе-
ского давления в легочной артерии более 30 мм рт.ст., 
оцененной с помощью ЭхоКГ, причем выраженность ЛГ 
также была незначительной и не превышала 50 мм рт.ст. 
Однако ЛГ зависела от тяжести ЦП и была значительно 
выше в классе С, чем в классе А (21,4 и 6,3% соответствен-
но; р<0,05).

У обследованных нами больных отмечалась более вы-
сокая частота развития ЛГ, чем по данным литературы 
(16% и 1—2% соответственно), что наиболее вероятно 
связано с разными методами оценки давления в легочной 
артерии: нами использовалась эхокардиография, а в ис-
точниках литературы — катетеризация правых отделов.

S. Raevens и соавт. [23] при сопоставлении данных 
ЭхоКГ с результатами катетеризации сердца у 152 боль-
ных с ЦП выявили, что наибольшей чувствительностью и 
прогностической ценностью положительного результата 
теста (ЛГ, оцененной с помощью ЭхоКГ) обладает сочета-
ние расширения ПЖ более 3,3 см и повышение систоли-
ческого давления в легочной артерии более 38 мм рт.ст. 
При этом не отмечалось связи с величиной давления в ле-
гочной артерии и тяжестью ЦП по MELD и портальной 
гипертензии, что показано и в наших результатах [19].

У больных ЦП отмечалось более частое снижение 
ГПД ЛЖ при сохраненной ФВ по сравнению с лицами, 
злоупотребляющими алкоголем, без ЦП, что может сви-
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детельствовать о наличии субклинической систолической 
дисфункции ЛЖ. Нарушение ГПД ЛЖ отмечалось у 27 
больных из 51 алкогольным ЦП, что достоверно чаще, чем 
у лиц без ЦП. Полученные данные согласуются с резуль-
татами исследования F. Sampaio [24], обследовавшего 109 
пациентов с ЦП различной этиологии без предшествую-
щих заболеваний сердца и выявившего снижение гло-
бальной деформации миокарда у больных ЦП по сравне-
нию с 18 здоровыми добровольцами.

У обследованных нами больных не отмечалось связи 
между тяжестью заболевания печени и нарушением гло-
бальной деформации миокарда. A. Nazar и соавт. [25] так-
же не обнаружили связи между ГПД ЛЖ и тяжестью ЦП. 
Однако у отдельных исследуемых без ЦП также отмеча-
лось снижение глобальной деформации миокарда, что не 
исключает воздействие алкоголя как причину нарушения 
систолической функции.

В нашей работе на примере больных АКМП показа-
но, что ЦП усугубляет поражение сердца не только у боль-
ных ЦП без кардиального анамнеза, но и у пациентов с 

алкогольной АКМП в виде более выраженной ГЛЖ, диа-
столической дисфункции и более выраженной ГЛЖ.

Заключение
Несмотря на то что алкоголь может влиять на боль-

шинство внутренних органов, его действие оказывается 
преимущественно моносистемным, поражая locus minoris 
resistentia (чаще всего печень, сердце, центральную нерв-
ную систему). В то же время сформированный ЦП спосо-
бен сам усугублять поражение сердца в виде более выра-
женной систолической и диастолической дисфункции, 
удлинения интервала QTc. Хотя у больных ЦП не отмеча-
лась выраженной ЛГ, выявлено незначительное повыше-
ние СДЛА. Полученные нами данные свидетельствуют, 
что несмотря на несомненное токсическое влияние алко-
голя на сердце ЦП является существенным и независи-
мым фактором в развитии кардиальной патологии.
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