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Возможные варианты изменений параметров 
центральной гемодинамики на фоне портальной 
гипертензии при циррозах печени вирусной этиологии 
с различными уровнями цитокинов
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Цель. Изучить возможные варианты изменений структурно-функциональных параметров центральной гемодинамики при циррозах пече-
ни классов А, В, С по Child-Pugh для улучшения ранней диагностики внепеченочных осложнений.
Материал и методы. У 107 пациентов с циррозом печени вирусной этиологии классов А, В, С (Child-Pugh) с различными уровнями цито-
кинемий (интерлейкина-2, интерлейкина-6, фактора некроза опухоли альфа) были изучены показатели центральной гемодинамики.
Результаты. При циррозе печени классов А и В значимых изменений параметров центральной гемодинамики не выявлено. При циррозе пече-
ни класса С отмечались значимые изменения левых и правых отделов сердца: утолщение межжелудочковой перегородки и задней стенки
левого желудочка до 12,9±1,3 и 13,5±1,4 мм, соответственно; увеличение левого предсердия до 43,1±4,7 мм, дилатация правого желу-
дочка до 38,6±4,1 мм и легочной артерии до 35,7±3,1 мм с повышением давления в ней до 35,7±3,1 мм рт.ст. Частота и варианты изме-
нений структурно-функциональных параметров центральной гемодинамики коррелируют со стадией компенсации цирроза печени и сыво-
роточными уровнями цитокинов.
Заключение. Изменения параметров центральной гемодинамики при циррозе печени зависят от стадии его компенсации. Наиболее выраженные
систоло-диастолические дисфункции миокарда отмечаются при циррозе класса С с более высоким уровнем портального давления и на фоне
высоких сывороточных концентраций цитокинов. Наиболее неблагоприятными вариантами ремоделирования левого желудочка являются
концентрическое его моделирование и изолированная гипертрофия межжелудочковой перегородки. Формирование этих вариантов геометрии
желудочка сопровождалось развитием наиболее тяжелых нарушений его диастолической функции.
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Aim. To study possible variants of changes in structural and functional parameters of central hemodynamics in liver cirrhosis classes A, B, C (Child–
Pugh) to improve the early diagnostics of extrahepatic complications. 
Material and methods. Parameters of central hemodynamics were studied in 107 patients with liver cirrhosis of viral etiology classes A, B, C (Child-
Pugh) with different levels of serum interleukins (interleukin-2, interleukin-6, tumor necrosis factor alpha). 
Results. Significant changes in the central hemodynamics parameters were not revealed in liver cirrhosis of classes A and B. In patients with liver cir-
rhosis of class С the following significant changes of the left and right heart were found: thickening of the interventricular septum and left ventricular
posterior wall up to 12.9±1.3 and 13.5±1.4 mm respectively; increase in left atrium up to 43.1±4.7 mm; right ventricular dilatation up to 38.6±4.1
mm and pulmonary artery up to 35.7±3.1 mm with an increase in pressure in it up to 35.7±3.1 mm Hg. The rate and variants of changes in struc-
tural and functional parameters of central hemodynamics correlated with the stages of the liver cirrhosis compensation and the interleukins serum lev-
els.
Conclusion. Changes in parameters of central hemodynamics in liver cirrhosis depends on the stage of compensation. The most pronounced systolic
and diastolic myocardial dysfunctions were observed in cirrhosis Class C, with high levels of portal pressure and high concentrations of serum inter-
leukins. Concentric remodeling of the left ventricular and isolated ventricular septal hypertrophy were the worst types of the left ventricular remodel-
ing. These variants of ventricular geometry were accompanied by the most severe impairments of diastolic function.
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Неуклонное прогрессирование портальной гипер-
тензии и печеночно-клеточной недостаточности при-
водит к декомпенсации цирроза печени с развитием
внепеченочных осложнений. Внепеченочные про-
явления болезни, проявляющиеся в различных соче-
таниях, могут создавать общую клиническую картину
системного заболевания, часто иметь ведущее значе-
ние и определять ее прогноз. Поэтому важными за-
дачами научного исследования было не только изучение
параметров центральной и портальной гемодина-
мик, но и проведение между ними корреляционной
взаимосвязи [1, 2]. Буквально в течение последних де-
сяти лет, в первую очередь на основании обобщения
результатов эхокардиографических исследований,
было сформировано понимание роли диастолической
дисфункции (ДД) левого желудочка (ЛЖ) в снижении
насосной способности сердца. ДД ЛЖ является осно-
вой развития диастолической сердечной недостаточ-
ности, поэтому ее выявление является важным этапом
ранней диагностики и прогнозирования развития
хронической сердечной недостаточности (ХСН) [3, 4].
При хронических заболеваниях печени с портальной
гипертензией наблюдаются нарушения параметров ге-
модинамики не только в венозном (бассейны ворот-
ной и селезеночной вен), но и в артериальном (бас-
сейны общей печеночной и верхней брыжеечной ар-
терий) руслах. Венозный застой и дисфункция (вазо-
дилатация или вазоконстрикция) в артериальном рус-
ле могут в достаточно большом числе случаев приво-
дить к механизму ишемического поражения печени. На
фоне ишемии печени происходит активация клеток Куп-
фера, которые в ответ продуцируют противовоспали-
тельные цитокины, основным из которых является
фактор некроза опухоли-a [5, 6].

Важное место в современной теории развития сер-
дечной недостаточности отводится фактору некроза опу-
холи (ФНО-a) и в определенной мере – интерлейки-
нам (ИЛ). ФНО-a при своем патологическом дей-
ствии может играть важную роль в патологии миокар-
да с развитием ХСН. При увеличении концентрации
внутриклеточного кальция, синтеза реактивных форм
кислорода, оксида азота, усилении экспрессии мат-
риксных протеиназ, индукции апоптоза ХСН может раз-
виваться за счет нарушения функции левого желудоч-
ка, гипертрофии миокарда и ремоделирования серд-
ца. Поэтому перегрузка объемом крови и/или ишемия
печени у данных категорий больных ведут к активации
нейрогормонов, что в свою очередь приводит к дис-
функции миокарда, структурному ремоделированию
сердца с развитием ХСН [7, 8]. В связи с этим встает во-
прос о возможности ранней диагностики как диасто-
лической дисфункции сердца, так и начальной стадии
диастолической ХСН у больных ХЗП, что может реаль-
но повлиять на количество тяжелых случаев ХСН, ибо

своевременное начало терапии ХСН может дать опре-
деленные результаты [9, 10].

Цель исследования: изучить возможные варианты
изменений структурно-функциональных параметров
центральной гемодинамики при циррозах печени
классов А, В, С по Child-Pugh для улучшения ранней ди-
агностики внепеченочных осложнений.

Материал и методы
Обследовано 107 [87 (81,3%) мужчин и 20 (18,7%)

женщин] пациентов c циррозами печени вирусной
этиологии в возрасте от 30 до 69 лет. Среди них ин-
фекцию HBV отмечена у 35,1% пациентов, инфекция
HCV – у 46,1%, инфекция HBV+HCV – у 18,8%. На ос-
новании классификации циррозов печени по Child-Pugh
пациенты с различными уровнями ИЛ-2, ИЛ-6 и 
ФНО-a были разделены на 3 группы. І группу составили
больные (n=35) циррозом печени Child-Pugh класса А,
ІІ группу (n=37) – Child-Pugh класса В, в ІІІ группу во-
шли больные (n=35) циррозом печени Child-Pugh
класса С. Для подтверждения диагноза цирроза пече-
ни, его этиологии, стадии компенсации и осложнений
изучались клиническая картина и анамнез заболевания,
проводился комплекс клинических, лабораторных и ин-
струментальных методов диагностики. Для соответствия
индекса фиброза и цирроза печени по METAVIR и
ISHAK использовалась классификационная счетная
шкала (Bonacini). Сывороточные уровни ИЛ-2, ИЛ-6 и
ФНО-a определялись методом твердофазного «сэнд-
вич» – варианта иммуноферментного анализа. Из ис-
следования были исключены больные с пороками
сердца и повышенным уровнем артериального давления
(выше 3 степени).

Эхокардиография выполнялась на ультразвуковом
аппарате «PHILIPS EPIQ 7G» (США) по методике [11]. Со-
гласно Penn Convention определялись толщина меж-
желудочковой перегородки (ТМЖП) и толщина задней
стенки левого желудочка (ТЗСЛЖ) в систолу/диастолу,
конечные систолический (КСР) и диастолический (КДР)
размеры ЛЖ, а также размер левого предсердия (ЛП).
Конечный диастолический (КДО) и систолический
(КСО) объемы ЛЖ, ударный объем (УО) вычислялись
по формулам L. Teichholz (1996). Рассчитывались УО,
фракция выброса (ФВ), фракция укорочения (ФУ)
ЛЖ. Масса миокарда левого желудочка (ММЛЖ) и его
гипертрофия (ГЛЖ) определялись на основании рас-
чета по формуле «Пенн-куб» ММЛЖ=1,04
((ТМЖПд+ТЗСЛЖд+КДР)3-(КДР)3)-13,6 с индекса-
цией к площади поверхности тела (иММЛЖ). Соглас-
но Фрамингемскому исследованию за уровень ГЛЖ был
принят критерий иММЛЖ, превышающий 134 г/м2 у
мужчин и 110 г/м2 у женщин. 

Среди больных с нормальной величиной ММЛЖ вы-
делялись следующие варианты ремоделирования ЛЖ: 
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• нормальная геометрия ЛЖ (I тип), когда относи-
тельная толщина межжелудочковой перегородки
(ОТМЖП)=2×ТМЖПд/КДР и относительная толщина
задней стенки левого желудочка (ОТЗСЛЖ)=
2×ТЗСЛЖд/КДР были меньше 0,45 

• концентрическое ремоделирование левого желу-
дочка (II тип), когда ОТМЖП и ОТЗСЛЖ больше 0,45 

• изолированная гипертрофия МЖП (III тип), когда
ОТМЖП больше 0,45, а ОТЗСЛЖ меньше 0,45

• изолированная гипертрофия ЗСЛЖ (IV тип), когда
ОТМЖП меньше 0,45, а ОТЗСЛЖ больше 0,45. 

Геометрия концентрического типа ГЛЖ была разде-
лена на две подгруппы: концентрическая ГЛЖ с дила-
тацией ЛЖ (VI тип) и концентрическая ГЛЖ без дила-
тации ЛЖ (VII тип). 

Разделение проводилось на основании индекса
КДР ЛЖ (КДР/S, где S – площадь поверхности тела). Если
эта величина была больше 3,2 см/м2 у женщин и 3,1
см/м2 у мужчин, в этом случае признавалась дилата-
ция ЛЖ и VI тип ремоделирования, при значении дан-
ных параметров ниже указанного уровня – VII тип ре-
моделирования без ГЛЖ. 

Основными параметрами диастолической функ-
ции левого желудочка служили максимальная скорость
раннего диастолического наполнения (пик Е), макси-
мальная скорость наполнения в систолу предсердия (пик
А), их отношение (Е/А), время замедления потока ран-
него диастолического наполнения (DT), время изово-
люмического расслабления (IVRT). Оценка диастоли-
ческой функции правого желудочка осуществлялась по
параметрам трикуспидального кровотока. Измерялись
показатели максимальной скорости кровотока в фазу
быстрого наполнения ПЖ (пик Е) и в фазу систолы пред-
сердия (пик А), рассчитывалось соотношение между пи-
ками Е/А, время ускорения кровотока из желудочка (АТ),
продолжительность изгнания крови из желудочка (ЕТ),
отношение АТ/ЕТ. Выделялись три модели диастоли-
ческой дисфункции желудочков – аномальной релак-
сации, псевдонормализации и рестриктивное нару-
шение расслабления. По аналогии с левыми отделами
оценивалась систо-диастолическая функция правых от-
делов сердца. Диаметр основного ствола легочной
артерии измерялся вместе с определением среднего дав-
ления в ней. 

Статистический анализ. Обработка полученных кли-
нических и лабораторно-инструментальных данных осу-
ществлялась с помощью критериев параметрической
и непараметрической статистик. Статистический анализ
после группировки данных по вариационным рядам осу-
ществлялся с учетом величины достоверности резуль-
татов при р<0,05, а для характеристик рассеяния ис-
пользовалась величина плотности Гаусса по величинам
интерквартильного размаха (interqurtile range - QR) как
робастного аналога дисперсии (Е0,25;0,75=X0,75-0,25)

с обязательным вычислением наличия «выбросов». В
работе широко использовался многомерный регрес-
сионный анализ. Для определения ранга и взаимосвязи
между полученными признаками из многомерных ме-
тодов нами использовался кластерный и факторный ана-
лизы. В данном случае визуализация данных осу-
ществлялась с помощью метода двувходового кла-
стерного объединения. Были использованы средние ве-
личины, в сравнительном анализе учитывался показа-
тель M±SD (М – средняя величина, SD – стандартное
отклонение). Непосредственно статистическая обработка
материала осуществлялась при помощи статистической
программы Statistica 10 (StatSoft Inc., США). 

Результаты
Изучение параметров центральной гемодинамики

при развитии портальной гипертензии у пациентов с
циррозами печени и с различными уровнями цитоки-
немий состояло из нескольких этапов. На первом эта-
пе были изучены сывороточные уровни ИЛ-2, ИЛ-6 и
ФНО-a при циррозе печени классов А, В, С по Child-
Pugh. Результаты представлены в табл. 1.

Из данных, представленных в табл. 1, видно, что при
циррозе печени в зависимости от стадии компенсации
отмечается общая тенденция к увеличению уровней всех
исследуемых в крови цитокинов, но в пределах рефе-
ренсных значений, за исключением ИЛ-6. При ЦП
класса С пределы колебаний средних значений ИЛ-6
были выше референсных значений доноров. 

На втором этапе были изучены структурно-функ-
циональные параметры сердца при циррозе печени
классов А, В, С. Характеристика структурно-функцио-
нальных параметров левых и правых отделов сердца при
циррозе печени с различной степенью компенсации
представлена в табл. 2.

Из результатов, представленных в табл. 2 видно, что
если у пациентов с циррозом печени классов А, В значи-
мых структурно-функциональных изменений выявле-
но не было, то при классе С отмечалось значимое из-
менение левых отделов сердца за счет увеличения
ТМЖП, ЗСЛЖ, дилатации левого предсердия и уве-
личения ММЛЖ (р<0,05). При этом значимого уве-
личения КДО не наблюдалось. Данная патология рас-
ценена как наличие концентрической ГЛЖ, которая на-
блюдалась в большей степени, и составила 79,4% слу-
чаев. Наличие эксцентрической ГЛЖ отмечалось у
15,9% пациентов, а вариант эксцентрической ГЛЖ с ди-
латацией ЛЖ регистрировался довольно редко (до
4,7% случаев). Фракция выброса (ФВ) ЛЖ значимо не
изменялась, но имела четкую тенденцию к повышению.
Только у 17,4% больных наблюдалось значимое
(р<0,05) повышение ФВ ЛЖ и, вероятно, за счет раз-
вития гипердинамического синдрома, что часто име-
ет место при данной патологии. Также отмечалась тен-
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Цитокины Статистические показатели

М±m М SD Размах Плотность
Гаусса

Пациенты с циррозом печени класса А
Косой вертикальный размер правой доли, мм

ИЛ-2, пг/мл 1,83-2,32 1,94 0,17 0,49 0,34

ИЛ-6, пг/мл 5,15-9,32 6,45 0,91 4,17 0,97

ФНОa, пг/мл 1,23-3,15 2,32 0,61 1,92 0,99

Пациенты с циррозом печени класса В

ИЛ-2, пг/мл 1,02-9,35 2,12 2,99 8,34 5,52

ИЛ-6, пг/мл 1,11-14,95 8,32 3,95 13,85 5,33

ФНОa, пг/мл 1,78-3,11 2,83 0,47 5,37 3,24

Пациенты с циррозом печени класса С 

ИЛ-2, пг/мл 1,04-8,39 2,46 2,41 7,35 4,27

ИЛ-6, пг/мл 9,94-25,21 13,31 4,96 15,24 7,94

ФНОa, пг/мл 1,74-7,11 3,29 1,82 1,33 0,80

Приведены значения при доверительном интервале (±)0,95

М – средняя, SD – стандартное отклонение, ИЛ – интерлейкин, ФНО – фактор некроза опухоли

Table 1. Serum cytokine levels in liver cirrhosis classes A, B and C 

Таблица 1. Сывороточные уровни цитокинов при циррозе печени классов А, В и С

Параметры Цирроз печени Норма

Класс А Класс В Класс С

Уровень портального давления, мм вод.ст. 238,2±26,6 265,3±34,6 316,9±43,6 113,0±4,4

ТМЖП (д), мм 9,89±1,4 12,3±1,5 12,9±1,3* 9,0±1,1

ЗСЛЖ, мм 9,92±1,9 11,9±1,7 13,5±1,4* 9,1±1,0

КДР ЛЖ, мм 49,9±2,4 50,9±4,8 53,9±7,1 48,5±2,9

КСР ЛЖ, мм 32,4±3,3 33,1±3,9 34,9±1,4 26,7±2,5

КДО ЛЖ, мл 128,1±3,9 131,4±5,9 134,1±6,9 120,6±4,4

Левое предсердие, мм 38,6±3,5 40,9±4,8 43,1±4,7* 33,7±1,9

Масса миокарда ЛЖ, г 202,3±31,4 238,8±29,4 267,3±33,9 193,4±21,6

Фракция выброса ЛЖ, % 69,9±7,8 70,8±8,8 74,1±11,1 66,4±2,7

Vmaх Е, см/с 65,8±13,4 69,8±16,5 70,1±15,4 76,1±15,6

Vmaх А, см/с 68,1±15,3 70,9±16,1 71,9±13,1 57,2±9,8

Отношение Е/V 0,97±0,5 0,96±0,6 0,95±0,8 1,36±0,4

Правое предсердие, мм 
длина             47,1±3,9 48,2±4,1 50,3±4,3 46,3±3,2
ширина            35,8±4,1 36,7±3,9 37,7±3,6 34,4±3,4

Правый желудочек, мм 32,3±3,4 34,1±4,2 38,6±4,1* 28,1±1,7

Легочная артерия, мм 30,4±2,7 32,1±2,9 35,7±3,1* 24,8±2,4

Среднее давление в легочной артерии, мм.рт.ст. 17,6±5,1 23,9±4,8 25,8±4,9* 14,1±3,1

Данные представлены в виде М±SD; *р<0,05 по сравнению с нормой

ЛЖ – левый желудочек, ТМЖП – толщина межжелудочковой перегородки, ЗСЛЖ – задняя стенка левого желудочка, КДР – конечный диастолический размер, 

КСР – конечный систолический размер, КДО – конечный диастолический объем

Table 2. Structural and functional indicators of the heart in cirrhosis 

Таблица 2. Структурно-функциональные показатели сердца при циррозе печени
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денция к уменьшению времени изоволюмического
расслабления и к повышению времени замедления по-
тока раннего диастолического наполнения, что было ха-
рактерно преимущественно для пациентов с циррозом
печени класса С. При исследовании ДД ЛЖ у данной ка-
тегории больных было выявлено, что наряду с гипер-
трофическим типом дисфункции (47,8%) наблюдал-
ся и псевдонормальный, с частотой 26,1%. В выбор-
ке пациентов с циррозом печени классов А, В пре-
обладали лица с вариантами ремоделирования ЛЖ с
нормальной величиной ММЛЖ, которые в общем со-
ставили 57,8%. При циррозе печени класса А значи-
мых изменений функции сердца не было выявлено. Но
вместе с тем у 14,1% пациентов отмечалось увеличе-
ние ОТС, ГЛЖ (ЗСЛЖ в пределах 12,0-13,0 мм) при нор-
мальном КДО, что было расценено как концентрическая
ГЛЖ. Кроме того, у 81,2% больных отмечалась диа-
столическая дисфункция ЛЖ гипертрофического типа.
У пациентов с циррозом печени класса В при морфо-
метрии прослеживалась динамика к утолщению МЖП
(до 12,3±1,5 мм), ЗСЛЖ (до 11,9±1,7 мм) и уве-
личению массы миокарда (до 238,8±29,4 г). Кроме
того, у 34,6% больных отмечался псевдонормальный
тип диастолической дисфункции ЛЖ. У 43,6% больных
констатировалась концентрическая ГЛЖ. Нарушение диа-
столической функции ЛЖ при портальной гипертензии
наблюдалось даже при отсутствии его гипертрофии.
Было выявлено, что диастолическая дисфункция ЛЖ раз-
виваясь у 87,3% больных циррозом печени, и не все-
гда являлась результатом его гипертрофии. В 12,7% слу-
чаях ДД ЛЖ наблюдалась у больных циррозом печени
без признаков гипертрофии миокарда. 

При оценке корреляций между параметрами гепа-
топортальной гемодинамики и структурно-функцио-
нальными показателями сердца было выявлено, что наи-
большая зависимость между максимальной линейной
скоростью кровотока (ЛСК) в воротной вене (ВВ),
максимальной ЛСК по общей печеночной артерии
(ОПА) и параметрами центральной гемодинамики
отмечалась у больных ЦП с наименьшими показателями
ЛСК в ВВ и ОПА. Наибольшие коэффициенты корре-
ляции между параметрами гепатопортальной гемоди-
намики и структурно-функциональными показателями
сердца отмечались между максимальной ЛСК по ВВ и
отношением Е/А ЛЖ (r=0,59), между максимальной
ЛСК в ОПА и Е/А ЛЖ (r=0,69). Полученные результа-
ты указывают на то, что наибольшие структурно-функ-
циональные изменения сердца наблюдаются при ги-
покинетическом типе кровотока и, следовательно, с наи-
большем уровнем портальной гипертензии. Поэтому
портальная гипертензия и ишемия печени у данной ка-
тегории больных может протекать на фоне ДД левого
и правого желудочков с наличием диастолической
ХСН I-III ФК на основании классификации NYHA.

При изучении динамики структурно-функциональ-
ных показателей правых отделов сердца при циррозе
печени с различной стадией компенсации портальной
гипертензии было выявлено, что на фоне снижения ком-
пенсации заболевания отмечается изменение показа-
телей гемодинамики в правых отделах сердца. Так, у па-
циентов с циррозом печени класса В на фоне наруше-
ния гемодинамики ЛЖ нарушалась функция правых от-
делов сердца за счет тенденции к дилатации правого
желудочка (ПЖ) и диаметра легочной артерии при дав-
лении в ней 23,9±4,8 мм рт.ст. При циррозе печени
класса С было выявлено значимое изменение правых
отделов сердца – расширение ПЖ и диаметра легочной
артерии при давлении в ней 35,7±3,1 мм рт.ст. 

Тенденции к гипертрофии ПЖ сочетались с его ДД.
Модель аномальной релаксации была выявлена у
26,3%, псевдонормализации – у 21,8% и рестрик-
тивного нарушения расслабления – у 15,1% больных.
Кроме того, была выявлена общая тенденция к умень-
шению времени ускорения кровотока, к увеличению вре-
мени продолжительности изгнания крови из желу-
дочка и снижению отношения АТ/ЕТ (р<0,05), что
указывало на увеличение легочного сопротивления и
наличие легочной гипертензии. 

Кроме того, результаты эхографических расчетов
были подтверждены морфометрическими исследова-
ниями при аутопсии в 28,1% случаях. При данном
сравнении расхождений между двумя методами вы-
явлено не было. Так, при исследовании правых отде-
лов сердца основным морфологическим критерием,
подтверждающим наличие гипертрофии ПЖ, было
увеличение желудочкового индекса более 0,62 ед.,
определяемое при раздельном взвешивании сердца.
Также на основании параметров желудочкового индекса
выделялись две степени гипертрофии ПЖ: низкая сте-
пень гипертрофии при индексе до 0,86, при индексе
выше 0,86 – высокая степень гипертрофии. При ги-
пертрофии ПЖ доля пораженных крупных и мелких вет-
вей легочной артерии составляла от 13,1% до 15,9%,
индекс Фултона составлял менее 2. При ГЛЖ общий вес
свободной стенки ЛЖ и МЖП составлял 221,9±10,1 г,
общий вес желудочков – 250,6±9,9 г, а общий вес сво-
бодной стенки ПЖ – 63,6±8,8 г.

Обсуждение
При циррозе печени встречались все типы геомет-

рии ЛЖ. Как правило, их динамика зависела от стадии
компенсации портальной гипертензии и могла про-
слеживаться поэтапно: нормальная геометрия ЛЖ→ре-
моделирование ЛЖ→изолированная гипертрофия
МЖП (или задней стенки ЛЖ)→концентрическое ре-
моделирование ЛЖ→эксцентрическая ГЛЖ (без ди-
латации полости и с дилатацией полости ЛЖ)→кон-
центрическая ГЛЖ. В случае эксцентрической ГЛЖ как
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при отсутствии, так и при наличии дилатации полости
ЛЖ в отличие от концентрической ГЛЖ одним из
определяющих факторов развития ГЛЖ являлся раз-
мер полости ЛЖ, а не гипертрофия ее стенок. Причи-
ной дилатации ЛЖ при эксцентрическом варианте ГЛЖ
служили факторы объемной нагрузки, снижения пе-
риферического сопротивления, увеличения объема
циркулирующей крови и фракция выброса. Процесс
ремоделирования сердца охватывал не только его
геометрическую форму, но и массу, причем ММЛЖ во
всех вариантах ремоделирования ЛЖ (даже при усло-
виях, когда он не выходила за границы нормы) пре-
восходил аналогичную величину от группы контроля.
Также процесс ремоделирования охватывал не толь-
ко ЛЖ, но и левое предсердие, что в большей степе-
ни проявлялось при ЦП класса С. Увеличение перед-
незаднего размера левого предсердия до 43,1±4,7 мм
у данной категории пациентов было наиболее выра-
женным при концентрическом ремоделировании ЛЖ
и концентрической ГЛЖ. Также при ЦП прослеживается
зависимость нарушения диастолической функции ЛЖ
от степени компенсации заболевания. Так у пациентов
с ЦП класса С уменьшается доля нормальной модели
релаксации ЛЖ, и одновременно увеличиваются по-
казатели глубины и распространенности моделей на-
рушения релаксации, что подтверждается наличием ре-
стриктивного типа нарушения релаксации ЛЖ. Анализ
диастолической функции ЛЖ при циррозе печени по-
казал, что при вариантах его ремоделирования без ги-
пертрофии диастолическое наполнение ЛЖ наиболее
страдает при изолированной гипертрофии межжелу-
дочковой перегородки и/или концентрическом ре-
моделировании ЛЖ, а в случае развития ГЛЖ – при кон-
центрическом ее варианте и в меньшей степени при экс-
центрической ГЛЖ с дилатацией полости ЛЖ. Так,
при гипертрофии миокарда и без нее отношение ско-
ростей трансмитрального кровотока Е/А составило в
среднем 0,76 и 1,1, соответственно. При этом у боль-
ных с гипертрофией ЛЖ толщина перегородки кор-
регировала с отношением трансмитральных скоростей
(r=-0,68; р=0,03). На стадиях компенсации цирроза
печени отмечаются различные структурно-функцио-
нальные изменения параметров сердца и, как след-
ствие, развивается диастолическая ХСН. Кроме того, при
циррозе печени может наблюдаться бессимптомная
форма диастолической дисфункции ЛЖ с недиагно-
стированной ХСН. В то же время необходимо отметить,
что полученные данные не могут быть полностью экс-
траполированы на популяцию всех больных ЦП, ибо
на специализированный прием приходят только те
больные, у которых отмечаются нарушения функции
печени с соответствующей симптоматикой. Тем не
менее, выявление ранних признаков диастолической
ХСН у данной категории больных является суще-

ственным этапом диагностики в целом и позволяет на-
метить пути к снижению частоты диастолической ХСН
в будущем. Развитие систоло-диастолической дис-
функции миокарда с развитием ХСН преимущественно
наблюдается при циррозе печени класса С, с наличи-
ем выраженных изменений параметров гепатопор-
тальной гемодинамики, на фоне высоких сывороточ-
ных концентраций ИЛ-2, ИЛ-6 и ФНО-a, превышаю-
щих референсные значения. Данную патологию в
формировании ХСН при циррозе печени можно объ-
яснить нарушением периферической гемодинамики.
Возникающее вследствие неэффективности системной
гемодинамики снижение перфузии тканей может со-
провождаться развитием гипоксии, нарушением мик-
роциркуляции, нейрогуморальной дисрегуляцией,
что приводит к активации нейрогормонов, включая но-
радреналин, ангиотензин II, альдостерон, а также к ак-
тивации цитокинов и оксида азота. Подтверждением
влияния ИЛ-2, ИЛ-6, ФНО-a при ишемии печени на
развитие систоло-диастолической дисфункции серд-
ца с развитием ХСН при циррозе печени является по-
вышение их сывороточных уровней при циррозе в за-
висимости от стадий компенсаций, что подтверждается
в работах [12-14]. Под влиянием нарушения диасто-
лической функции ЛЖ, гипоксии и ишемии кардио-
миоцитов, нейрогуморальной дисрегуляции и нару-
шения периферического сосудистого сопротивления
формировалась преимущественно концентрическая
ГЛЖ, что указывало на развитие систоло-диастоличе-
ской дисфункции миокарда и, преимущественно, при
циррозе печени класса С с более высокими уровнями
портального давления. Данную патологию в форми-
ровании ХСН у данной группы больных также можно
попытаться объяснить нарушением периферической
гемодинамики. Возникающие вследствие неэффек-
тивности системной гемодинамики снижение пер-
фузии тканей сопровождалось развитием гипоксии, на-
рушением баланса между свободнорадикальным
окислением и антиоксидантной защитой, а также на-
рушением микроциркуляции. Грубые структурно-
функциональные нарушения левых отделов сердца
формировались за счет концентрического ремодели-
рования ЛЖ и изолированной гипертрофии межже-
лудочковой перегородки с развитием его диастоли-
ческой дисфункции. Также со снижением компенсации
цирроза печени и на фоне развития легочной гипер-
тензии происходила структурно-функциональная пе-
рестройка правых отделов сердца за счет гипертрофии
желудочка, дилатаций предсердия и ствола легочной
артерии, а изменения диастолической функции желу-
дочка формировались на фоне нарушения релаксации
и псевдонормализации. На начальной стадии развития
легочной гипертензии отмечалось уменьшение времени
ускорения кровотока до 126,6±29,4 мс и увеличение



Rational Pharmacotherapy in Cardiology 2016;12(6) / Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2016;12(6) 691

The Changes of Central Hemodynamics in Portal Hypertension
Изменения центральной гемодинамики на фоне портальной гипертензии

времени продолжительности изгнания крови из же-
лудочка до 291,1±36,4 мс.

Заключение
Изменения параметров центральной гемодинами-

ки при циррозе печени зависят от стадии его компен-
сации. Наиболее выраженные систоло-диастолические
дисфункции миокарда отмечаются при циррозе клас-
са С, с более высоким уровнем портального давления
и на фоне высоких сывороточных концентраций ИЛ-2,
ИЛ-6 и ФНО-a, превышающих референсные значения.
При циррозе печени структурные изменения левых от-
делов сердца проявляются изменением массы миокарда
желудочка, геометрией его полости и стенок, а также пе-
регрузкой предсердия. Наиболее неблагоприятными ва-
риантами ремоделирования левого желудочка яв-
ляются концентрическое его моделирование и изоли-
рованная гипертрофия межжелудочковой перегород-

ки. Формирование этих вариантов геометрии желудочка
сопровождалось развитием наиболее тяжелых нару-
шений его диастолической функции. В зависимости от
стадии компенсации цирроза печени развивается ле-
гочная гипертензия и происходит структурно-функ-
циональная перестройка правых отделов сердца за
счет гипертрофии желудочка и дилатации предсердия.
Признаками легочной гипертензии на ранней стадии раз-
вития можно считать уменьшение времени ускорения
кровотока и увеличение времени продолжительности из-
гнания крови из желудочка.
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