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НАРУШЕНИЯ КАРДИОГЕМОДИНАМИКИ У БОЛЬНЫХ С ВИРУСНЫМ ЦИРРОЗОМ ПЕЧЕНИ
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Резюме. С целью изучения показателей структуры миокарда правого и левого желудочков, систолической и 
диастолической функции, центральной гемодинамики у больных с вирусными циррозами печени обследовано 48 
больных (29 женщин и 19 мужчин). Среди обследованных HCV генез заболевания был зарегистрирован у 31 па-
циента, HBV  — у 10, микст-поражение HBV+НСV  — у 7. Средний возраст обследуемых 38,5 лет, длительность 
заболевания 4,9±2,2 года. Эхокардиография выполнялась по стандартной методике с определением размеров ка-
мер сердца, определением систолической и диастолической функции, показателей давления в легочной артерии. 
Установлено, что у больных с вирусным циррозом печени происходит изменение структуры и функции миокарда 
левых и правых отделов сердца, нарастающие по мере увеличения давления в легочной артерии.

Ключевые слова: левый желудочек, цирроз печени.

DISTURBANCE OF DYNAMICS OF BLOOD CIRCULATION IN PATIENTS WITH VIRAL LIVER CIRRHOSIS

M.V. Chistacova, A.V. Govorin, E.V. Goncharova, E.V. Radaeva, Z.M. Pustotina, E.I. Morozova 
(Chita State Medical Academy)

Summary. In order to study the structure indicators of infarction of the right and left  ventricular systolic and diastolic 
function, central hemodynamics in patients with viral cirrhosis of the liver were examined 48 patients (29 women and 19 
men). Among the examined HCV genesis of the disease was reported in 31 patients, HBV — in 10, mixed lesion-HBV + 
HCV — in 7. Mean age 38.5 years, disease duration 4.9±2.2 years. Standard echocardiography was used to determine cardic 
chamber size, systolic, diastolic functions, thickness of ventricular walls, pulmonary artery blood pressure measurement. In 
patients with a viral liver cirrhosis the change in structure and function of a myocardium of the left  and right departments of 
heart accruing in process of increase of pressure in a pulmonary artery occures.

Key words: the left  ventricle, liver cirrhosis.

В последние десятилетия во всем мире отмечается 
значительный рост вирусных гепатитов с дальнейшим 
прогрессированием и развитием цирроза печени с пор-
тальной гипертензией, и высоким риском смертельных 
осложнений [2,8]. Уникальность ангиоархитектоники 
печени, объединяющей портальную, кавальную, арте-
риальную, лимфатическую и билиарную системы в еди-
ное целое, состоит в том, что печеночная гемодинамика 
чрезвычайна к любому воздействию на организм, а ее 
нарушения могут влиять на функцию сердечно-сосуди-
стой системы [1,3,10]. До последнего времени остаются 
неясными особенности нарушений функции миокарда 
при хронических заболеваниях печени [1,8].

Установлено, что у больных с циррозом печени 
(ЦП), по мере прогрессирования основного заболе-
вания происходит перестройка общей гемодинамики 
с превалированием гиперкинетического типа [7,8,9]. 
Считается, что гиперкинетический тип гемодинамики 

компенсаторно усиливает кровоток в условиях повы-
шенного артериовенозного шунтирования в печени [7]. 
В ответ на перегрузку изменяются структура и функции 
сердца, т. е. развивается ремоделирование — динамиче-
ский процесс изменения толщины миокарда, размера и 
формы камер сердца, дисфункции ПЖ и ЛЖ [3,4,5,6,8]. 
Данные о ремоделировании миокарда у больных цирро-
зом печени немногочисленны и противоречивы [1,5,8]. 

Цель работы: изучить показатели структуры мио-
карда правого и левого желудочков, систолическую и 
диастолическую функции, центральную гемодинамику 
у больных с вирусным циррозом печени класса В со-
гласно критериям Чайлд-Пью.

Материалы и методы 

Исследование было проведено у 48 больных с ЦП, 
проходивших лечение в гастроэнтерологическом от-
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делении краевой клинической больнице и городской 
инфекционной больнице г. Читы. Группу обследуемых 
составили: 29 женщин и 19 мужчин, из них HCV генез 
заболевания был зарегистрирован у 31 пациента, HBV 
у 10, микст-поражение HBV+НСV у 7. Средний возраст 
обследуемых 38,5 лет, длительность заболевания 4,9±2,2 
года. В дизайне исследования были представлены боль-
ные с подтвержденным диагнозом в полном соответ-
ствии с рекомендациями «Стандарты (протоколы) диа-
гностики и лечения больных с заболеваниями органов 
пищеварения» (2006). Все пациенты на момент обсле-
дования имели активность ЦП класса В согласно кри-
териям Чайлд-Пью. Контрольная группа состояла из 14 
здоровых добровольцев (8 мужчин и 6 женщин) соот-
ветствующего возраста без признаков патологии пече-
ни и с отрицательными результатами анализов крови 
на маркеры HBV и HCV инфекции. В исследование не 
включали: пациентов старше 52 лет, эссенциальной и 
симптоматической артериальной гипертензией, заболе-
ваниями сердца, хроническим алкоголизмом и тяжелой 
сопутствующей патологией. Всем пациентам выполня-
лись стандартная и тканевая миокардиальная допплер-
ЭхоКГ, исследования выполнялись по стандартной ме-
тодике в положении больного на левом боку на аппара-
те «VIVID-3-expert GE». Методом ЭхоКГ определялись 
следующие показатели: размеры левого (ЛП) и правого 
предсердий (ПП) в 4-хкамерной позиции: продольный 
и поперечный размеры, мм; размер выносящего трак-
та правого желудочка (ПЖ), мм; ствол легочной арте-
рии, мм; систолическое давление в легочной артерии 
(СДЛА): измеряли по скорости трикуспидальной регур-
гитиации; конечный систолический и конечный диасто-
лический размеры левого желудочка (КСР и КДР ЛЖ, 
соответственно); конечный диастолический размер 
правого желудочка (КДР ПЖ); по формуле L. Teicholz 
вычисляли конечный систолический и конечный диа-
столический объёмы ЛЖ (КСО и КДО); ударный объ-
ём ЛЖ (УО ЛЖ): УО ЛЖ = КДО ЛЖ — КСО ЛЖ; ми-
нутный объём сердца: МО = УО ЛЖ×ЧСС; сердечный 
индекс (СИ), л/мин×м2; толщина в диастолу межжелу-
дочковой перегородки и задней стенки ЛЖ (ТМЖПд 
и ТЗСд); по формуле R. Devereux и N. Reichek рассчи-
тывалась масса миокарда ЛЖ (ММЛЖ): ММЛЖ=1,04× 
((ТМЖПд+ТЗСд+КДР)3  — КДР3)  — 13,6; рассчиты-
вался индекс массы миокарда ЛЖ (ИММЛЖ), для 
чего ММЛЖ относилась к площади поверхности тела 
(ППТ): ИММЛЖ = ММЛЖ/ППТ. Предварительно ППТ 
рассчитывалась по формуле: ППТ (м2) = 0,007184×Р0,725 
+ В0,425, где Р — рост, В — масса тела. Систолическое уко-
рочение: %FS = ((КДР ЛЖ — КСР ЛЖ)/КДР ЛЖ) ×100%; 
фракция выброса левого желудочка (%EF): %EF = ((КДО 
ЛЖ  — КСО ЛЖ)/КДО ЛЖ) ×100%. Скорость в выно-
сящем тракте ЛЖ (V Ао, см/с). Скорость кровотока в 
выносящем тракте ПЖ (V ЛА, см/с). Диастолическую 
функцию желудочков определяли по скорости транс-
митрального и транстрикуспидального потоков: опре-
деляли пики Е см/с, А см/с, Е/А усл.ед.; время изово-
люметрического расслабления миокарда (IVRT, см), и 
время замедления первого потока (DT, мс). Методом 
тканевой допплер эхокардиографии (ТДЭхоКГ) опреде-
ляли движение трикуспидального фиброзного кольца и 
митрального фиброзного кольца из апикальной пози-
ции. Контрольный объем последовательно располагали 
в месте соединения боковой стенки левого желудочка с 
задней створкой митрального клапана (нижнебоковая 
часть), в месте соединения септальной стенки ЛЖ с пе-
редней створкой митрального клапана (нижнеперего-
родочная часть) и в месте соединения свободной стен-
ки ПЖ с передней створкой трехстворчатого клапана 
(нижнебоковая часть). Рассчитывались систолический 
и диастолические индексы: максимальная скорость вто-
рого позитивного пика Sm, максимальная скорость пер-
вого негативного пика Е’, максимальная скорость вто-
рого негативного пика А’, отношение Е’/А’, время перед 
сокращением миокарда ivs (от начала QRS экг до начала 

Sm). Время релаксации ivr (между окончанием Sm и на-
чалом Е’). Проводились измерения пяти последователь-
ных сокращения, различных отделов фиброзного коль-
ца, затем результаты усреднялись. 

Статистическая обработка полученного материала 
осуществлялась общепринятыми методами с исполь-
зованием статистического пакета “Биостат” и пакета 
анализа для программы MS Excel 2007. Результаты пред-
ставлены в виде среднего значения и стандартного от-
клонения. Оценка статистических различий проводи-
лась с помощью непараметрических критериев Манна 
Уитни, Уилкоксона. Критический уровень значимости 
при проверке статистических гипотез р=0,05.

Результаты и обсуждение

Сравнение средних значений ультразвуковых пара-
метров правых отделов сердца больных ЦП с контроль-
ной группой (см. табл. 1) позволило выявить достовер-
ные различия по показателю толщины передней стенки 
ПЖ, она была выше показателя контрольной группы на 
25% (p<0,001). Наблюдалось расширение выходного от-
дела правого желудочка до 33,75±0,5мм, ствола легочной 
артерии до 34±0,5 мм с умеренной (до 35,5±2,4 мм рт.ст.) 
гипертензией в ней. Причем гипертрофия передней стен-
ки правого желудочка зарегистрирована у 71% больных, 
что соответствовало количеству пациентов (72%) с повы-
шенным систолическим давлением в легочной артерии. 
В целом отмечена тенденция к увеличению такого пока-
зателя, как КДР ПЖ на 9% (p<0,001). Дилатация правого 
предсердия отмечалась как за счет поперечного размера 
на (14%), так и продольного размера на (9%), (p<0,001), 
(табл. 1). Сравнение средних значений скорости в вы-
носящем тракте правого желудочка позволило выявить 
статистически значимые различия показателей макси-
мальной скорости кровотока у больных с ЦП, она со-
ставила 105,5±0,5 мм, что соответственно выше на 18% 
контрольной группы. Перечисленные параметры могут 
отражать развитие ремоделирования правых отделов 
сердца и нарушение центральной гемодинамики при ви-
русном циррозе печени. 

При изучении левых отделов сердца отмечалась ди-
латация левого предсердия как за счет поперечного на 
(13%), так и продольного размера на (14%) (p<0,001) 
(табл. 1). Наибольший размер ЛП был выявлен у боль-
ных с умеренной легочной гипертензией.

Таблица 1
Показатели структуры миокарда 

у больных с циррозом печени (M±SD)

Показатель
Контроль 

(n=14)
Больные ЦП 

(n=48)

ЛП 4-х к.- продольный, мм 33,2±4,09 39,3±5,1*

ЛП 4-х к.- поперечный, мм 44,0±5,9 51,5±4,6*

КДР ПЖ, мм 25,1±1,79 28,4±2,15*

вых. отдел ПЖ 30,3±4,9 33,75±4,9

ТСПЖ, мм 3,51±0,10 5,95±0,04*

ПП 4-х к.- продольный, мм 33±4,03 40,3±4,03*

ПП 4-х к.- поперечный, мм 42±4,73 45,8±4,05*

Ствол ЛА 24±4,9 34,2±6,1*

КДР ЛЖ, мм 48±2,46 49,3±2,79

КСР ЛЖ, мм 28,25±2,05 31,6±1,75*

КДО ЛЖ, мл 108,3±19,56 115,5±12,14

КСО ЛЖ, мл 30,8±4,03 40,7±4,39*

ТМЖП
Д
, мм 9,5±0,37 11,66±0,51*

ТЗС ЛЖ
Д
, мм 9,66±0,35 10,99±0,36*

ММЛЖ, г 119,34±9,35 210,3±9,63*

ИММЛЖ, г/м2 73,97±4,91 106,4±9,75*

СДЛА 24,98±0,53 35,5±4,73*

Примечание: * — p<0,001 — статистическая значимость разли-
чий по сравнению с контрольной группой.
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Толщина МЖП в диастолу превышала показатель 
контрольной группы на 19%, а толщина задней стенки 
ЛЖ на 13% (p<0,001). Наибольшая толщина МЖП вы-
явлена у больных с умеренной легочной гипертензией 
(табл. 1). Масса миокарда ЛЖ у пациентов с ЦП была 
больше группы контроля на 44%. ИММЛЖ изменялся 
аналогично показателю ММЛЖ. Сократительная спо-
собность левого желудочка и его размеры статистиче-
ски значимо не отличались от показателей контрольной 
группы.

Таблица 2
Показатели гемодинамики у больных 

с циррозом печени (M±SD)

Показатель
Контроль 

(n=14)
Больные с ЦП 

(n=48)

ФВ, % 72±3,38 67,85±3,24*

СУ, % 37,38±2,13 39,07±1,58*

УО, мл 78,56±5,09 77,33±7,99*

МО, л/мин 5,1±0,67 5,32±0,70*

СИ, л/мин×м2 2,9±0,58 3,79±0,67

V Ао 88±5,9 106,2±7,99

V ЛА 87±5,71 105,5±5,95*

Примечание: * — P<0,001 — статистическая значимость разли-

чий по сравнению с контрольной группой.

Также установлено увеличение ударного объема на 
5% (табл. 2), сердечного индекса на 9%, минутного объ-
ема сердца на 17% (p<0,001). Увеличение скорости в вы-
носящем тракте левого желудочка на 33% по сравнению 
с контрольной группой (p<0,05). Данные изменения 
могут свидетельствовать о развитии ремоделирования 
левых отделов сердца с формированием гипердинами-
ческого типа кровообращения.

Интересным представилось исследование наруше-
ний диастолической функции левых и правых отделов 
сердца у больных с ЦП. Встречались все типы диасто-
лической функции. Так, для левого желудочка нормаль-
ный тип диастоличской функции наблюдался у 12% 
пациентов, гипертрофический тип у 41%, псевдонор-
мальный тип у 37%, рестриктивный у 11% больных. Для 
правого желудочка гипертрофический тип установлен 
у 49% исследуемых, псевдонормальный тип у 25%, ре-
стриктивный у 12%, нормальный тип у 12% пациентов.

Систолическая продольная функция правых и левых 
отделов сердца у больных с ЦП исследуемая методом 
ТДЭхоКГ достоверно не изменялась (табл. 4). При иссле-
довании диастолической продольной функции фиброз-
ного кольца митрального клапана получено более выра-
женное снижение отношения скорости Е’/А’ на нижнепе-
регородочной части фиброзного кольца, что составило 
0,8±0,09 усл. ед., нижнебоковой части 1,1±0,08 усл. ед. 
Отношение Е’/А’ фиброзного кольца трикуспидального 
клапана составило 0,77±0,09 усл.ед., (табл. 4). 

Таблица 3
Показатели тканевого допплеровского спектра 

от фиброзных колец митрального и трикуспидального 
клапанов у практически здоровых лиц

Показатель

Фиброзное кольцо 
митрального клапана Фиброзное 

кольцо 
трикуспидального 

клапана

Нижнепере-
городочная 

часть

Нижне-
боковая

часть

Е’, см/сек 11,40±0,48 15,85±0,22* 17,50±0,38*

А’, см/сек 9,25±0,2 9,25±0,38* 13,75±0,13*

Е’/А’,усл.ед. 1,38±0,12 1,69±0,44 1,37±0,09*

Sm, см/сек 8,2±0,67 9,32±0,70* 12,44±0,49*

Ivs, мс 52±0,12 53,79±1,39 5979±1,4

Ivr, мс 68±1,6 56,2±1,49 66±1,6*

Примечание: * — P<0,001 — статистическая значимость разли-

чий по сравнению с контрольной группой.

Таблица 4
Показатели тканевого допплеровского спектра от 

фиброзных колец митрального и трикуспидального 
клапанов у больных с ЦП

Показатель

Фиброзное кольцо 
митрального клапана Фиброзное 

кольцо 
трикуспидального 

клапана

Нижнепере-
городочная 

часть

Нижне-
боковая 

часть

Е’, см/сек 8,40±0,38 11,85±0,24 7,50±0,38

А’, см/сек 11,25±0,13 10,25±0,58 12,75±0,13*

Е’/А’,усл.ед. 0,8±0,09 1,1±0,08 0,77±0,09

Sm, см/сек 8,2±0,67 11,32±0,70 12,44±0,50*

Ivs, мс 62±0,18 53,79±1,69 55,79±1,67*

Ivr, мс 78±1,9 76,2±1,39 86,2±1,99

Примечание: * — P<0,001 — статистическая значимость разли-

чий по сравнению с контрольной группой.

Таким образом, у больных с вирусным генезом ЦП 
класса В согласно критериям Чайлд-Пью, происходит ре-
моделирование правых камер сердца, характеризующее-
ся увеличением их линейных размеров (преимуществен-
но конечно-диастолического размера правого желудочка, 
поперечного размера правого предсердия), умеренной 
гипертрофией свободной стенки ПЖ, расширении ниж-
ней полой вены, выносящего тракта правого желудочка, 
и ствола легочной артерии, а также повышении давление 
в ЛА. Со стороны левого желудочка установлено разви-
тие гипертрофии, дилатации левого предсердия за счет 
поперечного и продольного размеров, с увеличением УО, 
МО и СИ. Диастолическая функция для левого и право-
го желудочков изменялась разнонаправлено: одинаково 
уменьшалась доля нормальной модели релаксации, од-
новременно в обоих желудочках преобладал 1 тип нару-
шения расслабления, но более выражен данный тип для 
правого желудочка. Менее выражен для обоих желудоч-
ков рестриктивный тип, а тип псевдонормализации чаще 
был установлен в левом желудочке, что соответствует 
более грубому нарушению расслабления. Последние 
два типа сочетались с повышенным (выше 35 мм рт.ст.) 
давлением в легочной артерии. Данные ТМДЭхоКГ по-
зволили сделать вывод, что у больных с ЦП класса В си-
столическая продольная функция сохранена, но развива-
ется диастолическая продольная дисфункция и правых и 
левых отделов сердца.

При вирусном циррозе печени вследствие форми-
рования фиброза ухудшается гемодинамика печени и 
происходит ремоделирование венозного и артериаль-
ного русла [6]. Это способствует артериальной вазо-
дилатации, которая у больных с ЦП через ряд компен-
саторных механизмов нейроэндокринной активации 
(ренин-ангиотензин-альдостероновой системы, эндо-
телина  — 1, симпатической стимуляции) приводит к 
гиперфункции миокарда, что проявляется ускорением 
кровотока в выносящем тракте ЛЖ с увеличением МО, 
УО, СИ. Вероятно, так может происходить компенсация 
тканевой гипоксии. Кроме того, на этой стадии цирро-
за, формируются портокавальные и порто-портальные 
анастомозы, в результате больший объем крови пере-
распределяется из сосудов брюшной полости в малый 
круг кровообращения, что приводит к увеличению 
давления в ЛА, а затем и к гипертрофии правого желу-
дочка, расширению нижней полой вены, правого пред-
сердия, ствола легочной артерии. Перегрузка объемом 
малого круга кровообращения приводит к увеличению 
левого предсердия, толщины стенок левого желудоч-
ка, что тоже свидетельствует о компенсаторных воз-
можностях ЛЖ в ответ на гиперволемию малого круга 
кровообращения. Кроме того, происходит постепенная 
дистрофия миокарда в связи с нарушением обменных 
процессов при циррозе печени, что способствует сни-
жению эластичности желудочков и формированию на-
рушений диастолической функции, как левого, так и 
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правого желудочков. Причем более выраженные изме-
нения в структуре миокарда нарастали по мере увели-
чения давления в легочной артерии.

Таким образом, у больных с циррозом печени класса 

В согласно критериям Чайлд-Пью происходит измене-
ние структуры и функции миокарда левых и правых от-
делов сердца, нарастающие по мере увеличения давле-
ния в легочной артерии.
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НЕКОТОРЫЕ ИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ КЛЕЩЕВОГО ЭНЦЕФАЛИТА В ПЕРМСКОМ КРАЕ

Лилия Павловна Быкова, Анатолий Петрович Годовалов, 
Рафаель Зиафутдинович Кузяев, Ольга Витальевна Лебединская

(Пермская государственная медицинская академия имени академика Е.А. Вагнера, ректор — д.м.н., проф. 
И.П. Корюкина, кафедра микробиологии и вирусологии, зав. — д.м.н., проф. Э.С. Горовиц)

Резюме. Показано, что взаимоотношение вируса клещевого энцефалита с организмом человека идёт двумя пу-
тями: развитием острой формы инфекции с исходом в реконвалесценцию и путём длительного пребывания вируса 
в организме, его персистенции в нервной ткани с периодической реактивацией и длительной циркуляцией имму-
ноглобулинов класса М. Несмотря на то, что вирус клещевого энцефалита обладает тропизмом к нервной ткани, 
вовлечение в процесс клеток крови является неотъемлемым компонентом этой инфекции. Комплексное изучение 
соотношения факторов врождённого и приобретённого иммунитета при клещевом энцефалите позволит прибли-
зиться к пониманию особенностей хронизации заболевания.

Ключевые слова: клещевой энцефалит, фагоцитарная активность, прогредиенция.

SOME IMMUNOLOGICAL FEATURES OF TICK-BORNE ENCEPHALITIS IN THE PERM REGION

L.P. Bykova, A.P. Godovalov, R.Z. Kuziaev, O.V. Lebedinskaya
(Acad. E.A. Wagner Perm State Medical Academy)

Summary. It is shown that the relationship of tick-borne encephalitis virus with the human body comes in two ways: 
the development of acute infection with the outcome in convalescence and long stay of the virus in the body, its persistence 
in the nervous tissue with periodic reactivation and prolonged circulating immunoglobulin M. In spite of the fact that tick-
borne encephalitis virus has a tropism for nerve tissue, involvement in the process of blood cells is an integral component of 
the infection. Comprehensive study of the relation of factors of innate and adaptive immunity in the tick-borne encephalitis 
providing insight into the features of chronic disease.

Key words: tick-borne encephalitis, phagocytic activity, progredience.

Эпидемиологическая ситуация по заболеваемости 
клещевым вирусным энцефалитом (КЭ) в Пермском 
крае продолжает оставаться напряженной. В 2011 году 
зарегистрировано 262 больных с диагнозом клещевой 
энцефалит, показатель заболеваемости на 100 тыс. на-
селения составил 9,9, что в 4,3 раза выше показателя 
Российской Федерации. Клещевой энцефалит отличает-
ся широким спектром проявлений с преобладанием ли-
хорадочной и менингеальной форм заболевания. В 1-3% 

случаев КЭ приобретает хроническое, прогредиентное 
течение, которое приводит к инвалидизации больных и 
серьёзно сокращает их жизнь. Определить ход развития 
инфекционного процесса по пути хронизации зачастую 
затруднительно [11]. Детальное изучение хронического 
процесса принадлежит преимущественно эксперимен-
тальным исследованиям, которые показали, что су-
щественное значение в патогенезе хронических форм 
заболевания имеет длительная персистенция вируса. 
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