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Среди заболеваний печени, формирующих осложнения со стороны  сердечно-сосудистой систе-
мы, особое место занимает цирроз печени. С циррозом ассоциированы гепатопульмонарный синдром; 
портолегочная гипертензия; гидроперикард; цирротическая кардиомиопатия. 
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TSIRROTICHESKAYA CARDIOMYOPATHY

В клинике внутренних болезней зачастую поражения 
сердца сосуществуют с заболеваниями печени. 

Так выраженная и длительно существующая сердеч-
ная недостаточность приводит к застойному фибро-
зу печени и как следствие нарушению ее функции. В 
результате острой сердечной недостаточности может 
развиться ишемический гепатит, отличающийся высо-
ким цитолизом и быстрой его динамикой. Известны 
причины, вызывающие как повреждение сердца, так 
и печени:  некоторые инфекционные и паразитарные 
заболевания (например, энтеровирусная инфекция); 
метаболические расстройства (например, наслед-
ственный гемохроматоз и неалкогольный стеатогепа-
тит); системные заболевания соединительной ткани и 
васкулиты; а также некоторые токсины. Еще совсем 
недавно цирротическая кардиомиопатия описывалась 
в разделе орфанных заболеваний (rare disease, orphan 
disease) – заболеваний, затрагивающих небольшую 
часть популяции [1]. 

Одно из первых описаний нарушения функции 
сердца у пациентов с циррозом печени было сделано в 
далеком 1953 году  Kowalski HJ.  и Abelman  WH.. Авто-
ры нашли у части пациентов с алкогольным циррозом 
печени (у 1/3) увеличение сердечного выброса в по-
кое и низкое периферическое сосудистое сопротивле-
ние [2,3]. Долгое время исследователи и практические 
врачи относили данный феномен исключительно к ток-
сическому воздействию алкоголя. 

Однако в конце 80-х годов появились сообщения 
об изменениях функций сердца при циррозе печени 
неалкогольной этиологии  [4,5,6,7]. На данном этапе 
стало известно, что состоятельная в покое функция 
сердца в стрессовой ситуации декомпенсируется. Laffi 

G.  и коллеги продемонстрировали, что у пациентов с 
циррозом печени неалкогольной этиологии в  ортоста-
зе гемодинамика отличается от здоровых доброволь-
цев: нарушается диастолическая функция миокарда 
левого желудочка [8]. Wong F. и сотрудники установи-
ли, что при циррозе печени снижается толерантность 
к физической нагрузке за счет гипертрофии миокарда 
левого желудочка;  нарушений диастолической,  ино-
тропной и хронотропной функций левого желудочка 
[9]. Moreau R. и соавторы обнаружили аномальный по 
продолжительности прессорный эффект вазопрессина 
у пациентов с циррозом печени в отличие от группы 
сравнения [10].  Нарушения систолической функции 
левого желудочка у пациентов с циррозом, по данным 
Wong F., усугубляются при избыточном поступлении на-
трия, и проявляются системной вазодилатацией и  сни-
жением преднагрузки [11]. 

Таким образом, сегодня известно, что цирроз пе-
чени может сопровождаться нарушением  функций 
сердца, латентным в покое, и проявляющимся под воз-
действием стрессовых факторов. Стрессорами могут 
служить физиологические, физические, фармакологи-
ческие и другие причины. 

В 2005 году рабочая группа, состоящая из автори-
тетных гепатологов и кардиологов,  приняла опреде-
ление цирротической кардиомиопатии.  Цирроти-
ческая кардиомиопатия, по определению экспертов,  
является одной из форм хронической сердечной дис-
функции и характеризуется снижением сократимости 
в ответ на стресс и/или изменением диастолической 
функции с электрофизиологическими особенностями 
в отсутствие других известных болезней сердца [12]. 
Таким образом, констатированы общие подходы к диа-
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гностике данного патологического состояния с целью 
уточнить распространенность, систематизировать из-
учение и выработать эффективную тактику ведения 
таких пациентов.   

Ввиду отсутствия до недавнего времени четких 
критериев цирротической кардиомиопатии распро-
страненность ее остается неизвестной. По мнению 
Soon Koo Baik и коллег такие отличительные признаки 
цирротической кардиомиопатии,  как удлинение интер-
вала QT и диастолическая дисфункция миокарда ле-
вого желудочка, определяемая при эхокардиоскопии 
присутствует у большинства пациентов с циррозами 
печени класса В и С по Child-Pugh [1]. По нашим дан-
ным у 18% пациентов с циррозами печени присутству-
ют ЭКГ-признаки цирротической кардиомиопатии вне 
зависимоcти от класса тяжести цирроза печени и его 
этиологии. 

Патогенез цирротической кардиомиопатии в на-
стоящее время продолжает активно изучаться. 

Сократимость кардиомиоцитов в основном регу-
лируется стимуляцией β-адренергических рецепторов. 
Связывание адреналина/ норадреналина на β -адре-
нергических рецепторах  приводит к взаимодействие 
рецептора и связывающего белка известного как Gs 
или стимулирующего белка. В результате активируется 
другой мембраносвязанный белок – аденилатциклаза.  
Конечным результатом является производство цикли-
ческой АМФ из аденозинтрифосфата.  Белок Gs также 
участвует в  прямой активации кальциевых каналов 
сарколеммы. Это способствует притоку кальция в ци-
топлазму кардиомиоцитов и их сокращению  [13]. В 
эксперименте Alqahtani SA и коллеги обнаружили при 
циррозе несколько отклонений функционирования 
β-адренергических сигнальных путей: снижение плот-
ности β-адренергических рецепторов; уменьшение 
концентрации  Gs –белка; нарушение активности аде-
нилатциклазы, что приводит к снижению сократимости 
кардиомиоцитов [14]. 

Для ранней и поздней реполяризации кардиоми-
оцитов необходимым условием является активация 
калиевых каналов, среди которых выделяют три типа 
[15]. Ward  C.A и коллеги в эксперименте показали, что 
при циррозе печени происходит снижение плотности 
тока для всех трех типов калиевых каналов, что может 
способствовать удлинению интервала QT-интервала у 
пациентов с  циррозом печени.

Кроме того, показано нарушение проницаемости 
клеточных мембран в связи с изменениями в липид-
ном ее составе при циррозе, что приводит к наруше-
нию функционирования β- адренергических рецепто-
ров [16,17].

Есть и другие ингибирующие сократительную спо-
собность кардиомиоцитов пути, например, эндокан-
набиноидная сигнальная система. Каннабиноидные 
рецепторы — класс клеточных рецепторов, принадле-
жащих семейству G - протеинсвязанных мембранных 
рецепторов и связывающихся с эндогенными  (анан-
дамидом и 2-арахидонилглицерином) и экзогенными 
лигандами (собственно каннабиноидами и их синтети-
ческими аналогами). Известны две разновидности кан-
набиноидных рецепторов млекопитающих: КБ

1 
(в цен-

тральной и периферической нервной системе) и КБ
2 

(преимущественно в иммунокомпетентных и гемопо-

этических клетках). На кардиомиоцитах присутствуют 
рецепторы  КБ

1
, посредством которых ингибируется 

активность аденилатциклазы, снижается приток каль-
ция. В результате при активации  

  
КБ

1 
рецепторов  на-

блюдается отрицательный инотропный эффект. В есте-
ственном состоянии данные рецепторы активируются 
анандамидами и способствуют торможению гиперак-
тивности, вызванной избытком дофамина. Введение в 
организм экзогенных каннабиноидов воздействует на 
КБ

1
 – рецепторы аналогичным образом, но значитель-

но более интенсивно [18].  
В здоровой печени экспрессия каннабиноидных 

рецепторов минимальна. Однако при прогрессирую-
щих заболеваниях печени роль системы эндоканнаби-
ноидов значительно возрастает. Доказано ее участие 
в патогенезе неалкогольного стеатогепатита, фиброге-
незе, цирротической кардиомиопатии [19,20,21]. 

Негативное влияние на сократимость миокарда 
оказывают так же оксид азота и оксид углерода.  Обе 
субстанции образуются в цирротическом сердце при 
адаптивно повышенной активности синтетаз (NO син-
тетазы и гемоксигеназы) и стимулируют образование 
циклического гуанозинмонофосфата. В свою очередь 
циклический аденозинмонофосфат активирует проте-
инкиназу  G, которая задерживает ток кальция в ци-
топлазму кардиомиоцитов. Стимуляция образования 
оксида азота связана также с увеличением содержа-
ния цитокинов при циррозе печени, в частности фак-
тора некроза опухоли ά [22]. В другом эксперимен-
тальном исследовании  Liu H. и коллеги показали, что 
при циррозе печени в желудочках сердца повышается 
содержание активной формы гемоксигеназы, а инги-
бирование ее функции с помощью цинка протопорфи-
рина улучшает сократимость миокарда [23].  В целом, 
эти данные подтверждают роль оксида азота и оксида 
углерода как ингибиторов сократительной функции ми-
окарда. 

Уже в 2008 году Liu H. и коллеги изучали роль ядер-
ного фактора каппа В и нашли, что уровень  ядерного 
фактора повышен при циррозе печени и взаимосвя-
зан с систолической и диастолической дисфункцией 
сердца,  что химическим ингибированием активности 
ядерного фактора возможно улучшает функцию сердца 
[24].  

Наконец,  Lin RS.  и коллеги показали, что эндо-
токсинемия у пациентов с прогрессирующими заболе-
ваниями печени тем выше, чем выше активность хро-
нического гепатита и класс тяжести цирроза [25],  в то 
же время эндотоксинемия способствует уменьшению 
концентрации кальция в цитоплазме кардиомиоцитов 
и тем самым приводит к нарушению сократимости ми-
окарда и деформации желудочкового комплекса [26]. 

Таким образом, о патогенезе цирротической 
кардиомиопатии известны следующие факты. Дис-
функция систолы и/или диастолы сердца обусловлена 
дефектами функции и плотности β- адренергических 
рецепторов сердца; проницаемости клеточной мем-
браны; повышения активности кардиодепрессорных 
субстанций (оксида азота; оксида углерода; ядерно-
го фактора каппа В); дисбалансом  каннабиноидных 
рецепторов. В то же время далеко не все патогенен-
тические механизмы формирования цирротической 
кардиомиопатии известны к настоящему времени.

В помощь практикующему врачу
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Гистологические изменения, характеризующие  
цирротическую кардиомиопатию, включают миокар-
диальный фиброз; субэндокардиальный отек; вакуо-
лизацию ядер и цитоплазмы кардиомиоцитов [27, 28]. 

Достаточно серьезны клинические последствия 
цирротической кардиомиопатии. Систолическая 
функции при циррозе печени в покое, как правило, 
сохранена и сопровождается тахикардией, высокой 
фракцией выброса – так называемый гиперкинети-
ческий тип гемодинамики [29]. Гипертрофии и дилата-
ции подвержены левые отделы сердца. Правые стра-
дают в случае развития портолегочной гипертензии, 
гепатопульмонарного синдрома, компрессионных 
ателектазов, гидроторакса и др.  

Нарушения сократимости миокарда и признаки 
сердечной недостаточности становятся манифест-
ными в условиях стресса [8,9, 30],  в частности при 
спонтанном бактериальном перитоните [31] и других 
инфекционных осложнениях. 

Ruiz-del-Arbol L. и коллеги  показали, что гепато-
ренальный синдром является результатом снижение 
сердечного выброса в условиях тяжелой артериаль-
ной вазодилатации, а снижение сердечного выброса 
предшествует развитию гепаторенального синдрома 
[32]. 

Систолическая дисфункция может способство-
вать активации симпатоадреналовой системы, за-
держке натрия в организме, и тем самым усугублять 
асцит [11,33, 34]. 

Электрофизиологические аномалии представле-
ны синдромом удлиненного QT, тахикардией, зачастую 
низким вольтажем на зарегистрированной поверх-
ностной электрокардиограмме. 

Тактика ведения пациентов с цирротической 
кардиомиопатией. На сегодняшний день нет обще-
признанных клинических рекомендаций по лечению 
цирротической кардиомиопатии. В то же время, по-
скольку большинство случаев цирротической кардио-
миопатии протекает бессимптомно, дополнительного 
лечения таким пациентам не требуется. При развитии 
манифестной сердечной недостаточности применяют-
ся общие принципы ведения пациентов с сердечной 
недостаточностью [35,36]. 

Таким образом, дисфункция систолы и/или диа-
столы сердца при циррозе печени обусловлена дефек-
тами функции и плотности β- адренергических рецеп-
торов сердца; проницаемости клеточной мембраны; 
повышения активности кардиодепрессорных субстан-
ций (оксида азота; оксида углерода; ядерного фактора 
каппа В); дисбалансом  каннабиноидных рецепторов.

Цирротическая кардиомиопатия, по определе-
нию экспертов,  является одной из форм хронической 
сердечной дисфункции и характеризуется снижением 
сократимости в ответ на стресс и/или изменением 
диастолической функции с электрофизиологическими 
особенностями в отсутствие других известных болез-
ней сердца. 

Клинические последствия цирротической кардио-
миопатии связаны с развитием манифестной сердеч-
ной недостаточности в условиях стресса. 

По мнению большинства авторов необходимо 
дальнейшее изучение данного вида сердечной недо-
статочности для выработки эффективных методов ее 
лечения и профилактики. 
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А.П. Шепелькевич

ОЦЕНКА СОСТОЯНИЯ МИНЕРАЛЬНОЙ ПЛОТНОСТИ КОСТИ ОСЕВОГО 
СКЕЛЕТА У ПОСТМЕНОПАУЗАЛЬНЫХ ЖЕНЩИН С СД 2-ГО ТИПА

УО «Белорусский государственный медицинский университет»,
УЗ «Городской эндокринологический диспансер» г. Минска

В статье представлены результаты собственных исследований по оценке состояния минераль-
ной плотности кости осевого скелета (МПК) у постменопаузальных женщин с сахарным диабетом 
(СД) 2-го типа. Выявлено достоверное снижение МПК в области позвоночника (LI-LIV) (1,11±0,16 
(0,15-0,18) г/см2 vs 1,16±0,14 (0,12-0,16) г/см2; p=0,003); МПК в области шейки бедра (0,88±0,12 
(0,11-0,13) г/см2 vs 0,91±0,17(0,15-0,19) г/см2; p<0,002); МПК (Всего тела) (1,14 (1,05-1,22) г/
см2 vs 1,17 (1,14-1,22) г/см2; U=5296,0; p=0,003); отмечена преимущественная потеря костной 
плотности в области ШБ (Т-критерий: -0,67±1,08 (0,98-1,19) vs -0,89±1,04 (0,96-1,13); W=13652,0; 
p<0,008) по сравнению с областью позвоночника. С учетом ОШ и 95% ДИ риск развития ОП у 
постменопаузальных женщин с СД 2-го типа составил - ОШ=3,96  (95%ДИ 3,46-4,53).

Ключевые слова: сахарный диабет 2-го типа, минеральная плотность кости, осевой скелет, 
постменопауза.
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ASSESSMENT OF BONE MINERAL DENSITY OF THE AXIAL SKELETON IN 

POSTMENOPAUSAL WOMEN WITH TYPE 2 DIABETES
The paper presents the results of our own investigations to assess bone mineral density of the axial 

skeleton (IPC) in postmenopausal women with diabetes (DIABETES MELLITUS) type 2.
Key words: diabetes mellitus type 2, bone mineral density, axial skeleton, postmenopauza.

Данные о состоянии МПК при СД 2-го типа носят 
противоречивый характер. Результаты мета-ана-

лиза S.A. Abdulameer и соавт. [1], включавшего 47 ис-
следований, свидетельствуют о том, что в 26 работах 
установлено наличие повышенной МПК у пациентов 
с СД 2-го типа, в 13 исследованиях выявлены сни-
женные показатели МПК, в 8 – состояние МПК со-
ответствовало норме либо не отличалось от группы 
контроля. Учитывая  наличие анатомо-физиологиче-
ских особенностей костно-мышечной системы в за-
висимости от возраста и пола, представляет интерес 
дифференцированная оценка состояния МПК осевого 
скелета у пациентов  с СД 2-го типа [2,3,4]. 

В 2007 г. экспертами Международного общества 
клинической денситометрии 2007 г. (ISCD) для коли-
чественной оценки состояния МПК рекомендован 
дифференцированный подход в зависимости от воз-

раста, пола и наличия менопаузы у женщин. Для  пост-
менопаузальных женщин и мужчин старше 50 лет с 
целью количественной оценки МПК рекомендовано 
использовать Т-критерий [5].   

Цель работы заключалась в оценке состояния 
минеральной плотности кости осевого скелета у пост-
менопаузальных женщин с СД 2-го типа с учетом кри-
териев Международного общества клинической ден-
ситометрии 2007 г. (ISCD).

Одномоментное контролируемое исследование 
проведено на базе отделения эндокринологии УЗ «1-
ая городская клиническая больница г. Минска», ГУ 
«Республиканский центр медицинской реабилитации 
и бальнеолечения» (ГУ «РЦМРиБ»). 

Критерии включения: постменопаузальные жен-
щины с СД 2-го типа в возрасте  до 70 лет.

Критерии исключения: женщины репродуктив-
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