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РЕЗЮМЕ
Актуальность. Состояние гепатопатии, являясь достаточно 

распространенным у больных ДКМП, имеет особое, патогно-
моничное, значение при правожелудочковой кардиомиопа-
тии, так как печеночный застой развивается уже в ранние сро-
ки заболевания. Её развитие значительно усугубляет течение 
основного заболевания, увеличивает симптомы и ухудшает 
самочувствие больных.

Цель. Изучить особенности отклонений в биохимических 
анализах, а также взаимосвязь между нарушениями функции 
печени и типом поражения сердца при различных формах 
кардиомиопатий.

Материал и методы. В исследование включено 52 боль-
ных ХСН II-IV ФК по NYHA, обусловленных идиопатической 
дилатационной (ДКМП) и правожелудочковой (ПЖ ДКМП) 
кардиомиопатиями. Всем больным проводилась оценка кли-
нического состояния, трансторакальное ЭхоКГ-исследование 
и биохимическое исследование крови. 

Результаты. Было показано, что ПЖ ДКМП в 2 раза чаще 
встречается у женщин, характеризуется более частой встреча-
емостью признаков гепатопатии (81,8% против 43,3%) в виде 
повышения уровня билирубина (в основном за счет непрямой 
фракций 14,82±16,21 мкмоль/л против 6,76±3,51мкмоль/л), 
трансаминаз (36,3% и 30% случаев) и относительной гипо-
альбуминемии (2,9±0,6г/дл против 3,16±0,48г/дл), гипохоле-
стеринемии в этой группе пациентов. 

Ключевые слова: правожелудочковая дилатационная кар-
диомиопатия, трансторакальное ЭХОКГ, функция печени.

SUMMARY
Actuality. Condition of hepatopathy being quite common 

in patients with dilated cardiomyopathy has a special, 
pathognomonic value at right ventricular cardiomyopathy, as 
hepatic congestion develops already in the early stages of the 
disease. Its development was greatly exacerbates the underlying 
disease, increases symptoms and worsens the general state of 
patients.

The aim. Explore the features of deviations in the biochemical 
analysis, and the relationship between impaired liver function and 
the type of damage to the heart in various forms of cardiomyopathy 
.

Materials and methods. The study included 52 patients with 
CHF II-IV of NYHA classes, due to idiopathic dilated ( DCM ) and 
right ventricular (RV DCM ) dilated cardiomyopathies. All patients 
were assessed a clinical status, transthoracic echocardiography 
and blood biochemical investigation.

Results. It has been shown that RVDCM in 2 times more common 
in women, is characterized by more frequent occurrence of signs 
of hepatopathy (81.8 % vs. 43.3 %), in the form of increased 
levels of bilirubin (mainly due to indirect fractions 14,82 ± 16 , 
21mkmol / l vs. 6,76 ± 3,51 mkmol / l) , transaminases ( 36.3 % 
and 30 %) and the relative hypoalbumin (2,9 ± 0,6 g / dl vs. 3,16 ± 
0,48 g / dl ), hypocholesterolemia in this group of patients. 

Keywords: right ventricular dilated cardiomyopathy, 
transthoracic echocardiography, liver function.
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Дилатационная кардиомиопатия (ДКМП) является наибо-
лее часто встречающейся среди некоронарогенных заболева-
ний миокарда, обуславливая высокий показатель смертности 
вследствие развития рефрактерной сердечной недостаточно-
сти [1]. В соответствии с классификацией ВОЗ/МОФК (1995 
г.) среди клинических вариантов течения дилатационной кар-
диомиопатии выделяют правожелудочковую кардиомиопа-
тию, характеризующуюся дилатацией правых отделов сердца 
и превалированием симптомов застоя по большому кругу 
кровообращения – отеки ног, гепатомегалия, асцит и др. Осо-
бого внимания заслуживает нарушение функции печени, име-
ющее характер вторичного, прогрессируя параллельно тяже-
сти желудочковой дисфункции, которое с большим трудом 
корригируется медикаментозными средствами [2]. Состояние 
гепатопатии, являясь достаточно распространенным у боль-
ных ДКМП, имеет особое, патогномоничное, значение при 
правожелудочковой кардиомиопатии, так как печеночный за-
стой развивается уже в ранние сроки заболевания. Её разви-
тие значительно усугубляет течение основного заболевания, 
увеличивает симптомы и ухудшает самочувствие больных. 
Тем не менее, практические врачи редко обращают внима-
ние на выявляемые нарушения функции печени, стереотипно 
списывая их на естественное течение хронической сердечной 
недостаточности (ХСН). 

В связи с вышесказанным, мы поставили перед собой цель 
изучить особенности отклонений в биохимических анализах, а 
также взаимосвязь между нарушениями функции печени и ти-
пом поражения сердца при различных формах кардиомиопатий. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

С целью выявления частоты встречаемости функциональ-
ных маркеров печеночной дисфункции, оценки степени их 
выраженности и вышеуказанной взаимосвязи в наше иссле-
дование включено 52 больных ХСН II-IV ФК по NYHA, обуслов-
ленных идиопатической дилатационной (ДКМП) и правожелу-
дочковой (ПЖ ДКМП) кардиомиопатиями, находившихся под 
наблюдением в отделе некоронарогенной патологии миокар-
да и сердечной недостаточности РСЦК. 

Соотношение больных составило 22/30 ДКМП/ПЖ и ДКМП, 
при среднем возрасте по группе 42,8±8,6 (от 21 до 54) лет 
(табл. 1). 

Методы обследования включали трансторакальное эхокар-
диографическое исследование, биохимическое исследование 
крови, включавшее определение содержания трансаминаз 
– аланин аминотрансферазы (АлАТ) и аспартат аминотранс-
феразы (АсАТ), общего билирубина, альбумина плазмы и ли-
пидного спектра на биохимическом автоанализаторе Daytona 
(Randex, Северная Ирландия). Протромбиновое время (ПВ) 
больных оценивалось по результатам коагулограммы. Дан-
ное исследование проводилось с помощью коагулометра 
Humalot (Human, Германия). Кровь для проведения исследо-
ваний у пациентов брали утром натощак до проведения диа-
гностических и терапевтических процедур из локтевой вены 
объемом 10 мл. Образцы крови после экспозиции в течение 
15 мин подвергали центрифугированию при 3000 оборотов в 
мин для отделения сыворотки и проведения исследований на 

Таблица 1. Клиническая и половозрастная характеристика больных ДКМП

I группа,
ПЖ ДКМП

II группа,
ДКМП би-СН

Р

Количество больных, n (%) 22 30

Средний возраст, лет 42,8±8,6 41,4±9,4 н/д

Женщин/мужчин 17/5 9/21

Давность заболевания, мес. 33,8±22,24 26,8±23,4 0,282

Ср. ФК ХСН 3,40±0,68 3,06±0,80 0,113

Примечание: н/д – недостоверная разница сравниваемых показателей
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биохимическом автоанализаторе Daytonа (Randex, Северная 
Ирландия). 

После проведения исходных обследований все больные 
анализировались в 2 группах соответственно типу поражения 
сердца. При этом первую группу (n=22, 42,8±8,6 лет) соста-
вили больные с правожелудочковой кардиомопатией. Вторую 
группу (n=30, 41,4±9,4 лет) составили больные идиопатиче-
ской ДКМП с характерным в данном случае бивентрикуляр-
ным характером поражением сердца (ДКМП би-СН). 

В исследование не включались пациенты с гемотрансфу-
зиями в анамнезе, позитивными тестами на HBsAg, HCV, за-
болеваниями системы кроветворения, документированными, 
в том числе при помощи УЗ и МРТ-исследования, новообра-
зованиями печени, тяжелой дисфункцией, патологией желч-
ного пузыря и желчевыводящих путей, сахарным диабетом. 

Статистическая обработка полученных данных проводилась 
с использованием пакета прикладных программ Statistica 6.0. 
Значимость различий определяли согласно и с использова-
нием непарного критерия t Стьюдента в случае нормального 
распределения признака. Достоверными считались измене-
ния при р<0,05. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

При анализе клинических и гендерных особенностей боль-
ных обращает внимание тот факт, что количество пациентов 
женского пола практически в 2 раза превалировало в груп-
пе правожелудочковой кардиомиопатии при сопоставимых 
средних значениях среднего возраста. По результатам много-
летнего исследования Кузнецова А.Б. и соавт. (2002 г.) также 
приводятся данные, свидетельствующие о сравнительно вы-
сокой частоте встречаемости ПЖ ДКМП среди лиц женско-
го пола [3]. Также интересными представляются результаты 
анализа давности заболевания включенных в исследование 
больных. Так, срок от начала манифестации симптомов за-
болевания до установления диагноза ДКМП в случае с по-
ражением правого желудочка составлял в среднем 34 мес. 
и оказался на 21% дольше аналогичного периода в группе 
сравнения. Ретроспективное изучение истории заболевания 

(данные амбулаторных карт, выписных эпикризов) показал, 
что данный факт был обусловлен как ошибочным диагнозом 
первичного заболевания печени, так и недостатком знаний 
врачей в данной сфере кардиологии. 

Сравнительный анализ эхокардиографических показателей 
выявил ряд достоверных различий как со стороны линейных, 
так и со стороны объемных показателей (табл. 2). Для боль-
ных с ПЖ ДКМП характерным оказалось то, что, несмотря 
на дилатацию правых отделов сердца (ПЖ=50,54±8,43 мм, 
ПП=47,98±9,92 мм), размеры левого сердца оставались в 
пределах нормальных значений (КДР ЛЖ=39,9±9,8 мм; КСР 
ЛЖ=29,1±10,1 мм; ЛП=35,75±12,69 мм). Результаты показы-
вают сохранную сократительную способность миокарда ЛЖ 
(ФВ ЛЖ=51,7±10,1%). У больных ДКМП с би-СН регистриро-
валась ожидаемая дилатация как правых, так и левых отде-
лов сердца с выраженным снижением инотропной функции 
миокарда.

Polak J.F и соавт. (1983 г.) обратили внимание на зависи-
мость смертности от величины ФВ ПЖ [4]. В дальнейшем это 
нашло подтверждение и в других исследованиях, согласно 
которым при застойной СН показатели функции ПЖ больше 
связаны с толерантностью к физической нагрузке, чем функ-
ция ЛЖ [5,6]. В.И. Шумаков и соавт. (1994 г.), изучая гемоди-
намику малого круга кровообращения у 150 больных ДКМП, 
также выявили наличие вторичной легочной гипертензии с 
повышением систолического давления в легочной артерии 
более 60 мм рт. ст. Данный синдром наблюдался у 30% боль-
ных, транспульмональный градиент давления более 15 мм рт. 
ст. – у 15%, и легочное сосудистое сопротивление более 2 
ед. – у 21% пациентов. 

И следующим основным этапом нашего исследования со-
гласно цели явилось изучение особенностей биохимического 
профиля больных кардиомиопатиями. Как видно из табли-
цы 3, исходная картина биохимического профиля больных 
ДКМП характеризовалась сравнительно высокими значения-
ми билирубина, его фракций и трансаминаз, традиционно от-
ражающих нарушение функции печени. При этом указанные 
изменения регистрировались у пациентов обеих групп, но 
несмотря, в том числе, на сопоставимую среднюю продол-

Таблица 2. Сравнительная характеристика параметров внутрисердечной гемодинамики больных кардиомиопатиями

ПЖ ДКМП,
n=22

ДКМП с би-СН,
n=30

р

ЛП, мм 35,75±12,6 47,48±5,4 0,000

КСР ЛЖ, мм 29,12±10,15 63,7±7,80 0,000

КДР ЛЖ, мм 39,9±9,8 74,6±7,34 0,000

ФВ ЛЖ, % 51,7±10,1 30,59±7,13 0,002

ФВ ПЖ, % 37,86±8,17 47,2±9,31 0,000

ПЖ, мм 50,54±8,43 42,78±5,58 0,000

ПП, мм 47,98±9,9 42,98±5,57 0,015

КДО ЛЖ, мл 82,30±36,7 296,29±68,61 0,000

КСО ЛЖ, мл 27,90±16,59 200,88±70,65 0,000

УО ЛЖ, мл 54,40±24,81 95,42±27,64 0,000

Трикуспидальная
регургитация, n (%)

20(71,4) 16(29,6)
χ2 =11,4;
р=0,00

СДЛА, мм рт. ст. 37,12±7,77 44,57±10,75 0,008
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жительность заболевания, в первой группе количество па-
циентов с отклонениями в биохимических анализах значимо 
превалировало. 

Так, изменения концентраций какого-либо из функцио-
нальных маркеров повреждения печени регистрировались 
практически в 81,8% (n=18) случаев у больных с правожелу-
дочковой, в то время как во второй группе данный показа-
тель оказался практически в 2 раза меньше, составляя 43,3% 
(n=13) (χ2=6,29, р=0,01). О распространенности печеночной 
патологии говорится в результатах проведенного в Словении 
исследования, где среди 638 больных ХСН III ФК у 35% име-
ли место нарушения содержания какого-либо печеночного 
маркера в крови. При этом 3-х летняя выживаемость больных 
ХСН без подобного рода нарушений оказалась достоверно 
лучшей, что позволило авторам выделить данную дисфунк-
цию в качестве предиктора прогноза ХСН [7]. Более высокие 
показатели распространенности печеночной дисфункции 
доложены по результатам другого исследования, где чрезя-
ремная биопсия печени, проведенная 61 больному с ХСН без 
первичной её патологии и желчевыводящих путей, в 47% слу-
чаев выявила наличие тяжелого (3 или 4 степень) печеночно-
го фиброза. При этом описанные нарушения сопровождались 
изменениями биохимических печеночных тестов [8]. Показа-
но, что поражение печени как осложнение ХСН дебютирует в 
форме пассивного печеночного застоя, обусловленное повы-
шением давления в системе нижней полой вены, усугубляясь 
ишемией, обусловленным снижением сердечного выброса, 
приводящее к уменьшению давления в печеночной артерии 
[9,10]. Особая ранимость печени при недостаточности право-
го сердца объясняется тем, что печень является ближайшим 
к сердцу резервуаром, способным депонировать большое 
количество крови и тем самым значительно облегчать рабо-
ту правого желудочка сердца. При сердечной недостаточно-
сти депонируемая в печени кровь может составлять до 70% 
массы органа (в норме около 35%). Повышение давления в 
правом предсердии непосредственно распространяется на 
нижнюю полую вену, подпеченочные вены, синусоиды и си-
стему воротной вены, приводя к относительному снижению 
артериального кровоснабжения печени пропорционально 
уменьшению минутного объема сердца, гипоксии и ишемиче-
ским некрозам гепатоцитов.

Необходимо отметить, что среди обследованных нами 
больных наиболее характерным нарушением содержания 
маркеров печеночного повреждения явилась гипербилируби-

немия, которая регистрировалась у 20 (91%) больных I груп-
пы против 18 (60%) в группе больных с ДКМП би-СН. Одной 
из анатомических особенностей печени является её сложное 
двойное кровоснабжение, что делает её достаточно рези-
стентной к гемодинамическим перегрузкам. Тем не менее, 
доказано, что даже незначительное повышение давления в 
правом предсердии у больных ХСН может приводить к гипер-
билирубинемии [11]. Печеночная дисфункция развивается 
при превышении давления в правом предсердии уже на 10 мм 
рт. ст. и более, а также снижении сердечного индекса ниже 
1,5 л/мин/м2. В то же время повышение трансаминаз, характе-
ризуя цитолитический синдром, может являться следствием 
стойкой и тяжелой гипотонии и гипоперфузии, например, при 
острой левожелудочковой недостаточности, тромбоэмболии 
легочной артерии, кардиогенном шоке. В результатах нашего 
исследования также было продемонстрировано, что повы-
шение уровня печеночных ферментов не носили столь вы-
раженного и массового характера. Увеличение концентрации 
хотя бы одного из аминотрансфераз выше значений нормы 
имело место в 36,3% и 30% случаев соответственно в I и II 
группах пациентов с кардиомиопатиями. Ранее проведенные 
исследования также показывают, что при кардиоваскулярных 
поражениях печени повышение аминотрансфераз невелико и 
обычно не превышает нормальные величины в 2-3 раза [12]. 

Дальнейший анализ лабораторных параметров показал, 
что повышение уровня общего билирубина у больных обе-
их групп в основном было обусловлено высокими значени-
ями непрямой его фракции. И лишь в группе пациентов с 
правожелудочковой кардиомиопатией отмечалось значи-
тельное, практически двукратно превышающее значения нор-
мы, увеличение концентрации также прямого билирубина 
14,82±16,21мкмоль/л против 6,76±3,51 мкмоль/л (р=0,01) 
(табл. 2). Гипербилирубинемия как синдром обусловлена 
нарушением синтеза, метаболизма, транспорта и экскреции 
билирубина. Данное состояние характерно для достаточ-
но широкого ряда патологических состояний, включающих 
гепатиты, токсические поражения, билиарные обструкции, 
гепатоцеллюлярные дисфункции, наследственные холеста-
тические синдромы и т.д. Гипербилирубинемия является по-
казателем вторичного поражения печени и характеризуется 
повышением в основном непрямой его фракции. Однако по-
лученные нами результаты еще раз подтверждают тот факт, 
что в случае тяжелого поражения правого сердца и тяжелой 
ХСН отмечается повышение также и прямого билирубина, при 

Таблица 3. Результаты лабораторных тестов больных кардиомиопатиями

Показатели
ПЖ ДКМП,

n=22
ДКМП с би-СН,

n=30
р

Общий билирубин, мкмоль/л
-прямой
-непрямой

34,83±23,72
14,82±16,21
23,26±14,58

24,44±9,01
6,76±3,51
21,23±5,59

0,012
0,02
н/д

АлАТ, МЕ/л 39,55±42,59 44,92±46,78 н/д

АсАТ, МЕ/л 41,09±47,91 37,33±27,84 н/д

Альбумин плазмы, г/дл 2,9±0,6 3,16±0,48 н/д

Холестерин общий, мг/дл 113,8±11,7 107,3±8,8 0,026

ТГ, мг/дл 107,6±11,4 71,9±8,2 0,000

ЛПНП, мг/дл 88,4±10,6 83±8,5 0,047
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этом желтуха может и не проявляться клинически до повы-
шения уровня билирубина плазмы более 3 мг/дл. Вышепе-
речисленные изменения являются результатом печеночной 
дисфункции и гепатоцеллюлярной гипоксии, сопровождаю-
щейся центральной дольковой атрофией [13]. 

На сегодняшний день обоснованы и дифференцированы 
клинические формы поражения печени при ХСН, сформули-
рованные как застойная гепатопатия, ишемический гепатит 
и кардиальный печеночный фиброз [14]. В нашем исследо-
вании изменения показателей печеночных функциональных 
проб все же имели умеренную выраженность без развития 
яркой клинической симптоматики за редким исключением 
(рефрактерный асцит, энцефалопатия, геморрагические ос-
ложнения), что позволяет судить, возможно, об имеющей ме-
сто застойной гепатопатии. 

И в подтверждение сказанного мы приводим в качестве 
не лабораторных, морфологических признаков поражения 
печени при ХСН, частоту развития цирроза печени у боль-
ных кардиомиопатиями. Последнее среди наших пациентов 
выставлялось на основании клинических симптомов, дан-
ных ультразвуковой диагностики и мультиспиральной ком-
пьютерной томографии, а также лабораторных признаков 
коагулопатии. Так, в группе больных с правожелудочоковой 
кардиомиопатией таковых оказалось 27%, что практически в 
2,7 раз превышало количество пациентов в группе сравнения 
(χ2=2,545; р=0,111).

Для оценки функциональной полноценности печени и 
глубины поражения чрезвычайно важным представляется 
анализ ее синтетической функции. И в качестве теста этой 
группы мы анализировали такой показатель как концентра-
ция альбумина плазмы [15]. И, как видно из таблицы 3, у па-
циентов обеих групп выявлена некоторая гипоальбуминемия, 
но в сравнительном аспекте более выраженная в группе боль-
ных с правожелудочковой кардиомиопатией (соответственно 
2,9±0,6г/дл против 3,16±0,48г/дл, р>0,05). Известно, что ге-
патоциты отвечают за синтез альбумина, фибриногена, про-
тромбина, факторов свертывания крови и т.д. Поэтому опре-
деление этих белков в сыворотке крови имеет клиническое 
значение для оценки синтетической функции печени. Печень 
синтезирует примерно 12 г альбумина в сутки, а нормальное 
содержание альбумина в плазме составляет 35—45 г/л. Не-
обходимо отметить, что содержание альбумина в сыворотке 
не изменяется при острых вирусных гепатитах, лекарствен-
ном поражении печени, обструкции желчных путей, а более 
характерно для поражений печени застойного генеза, энте-
ро- и нефропатий, также являющихся осложнением ХСН. При 
этом уровень альбумина, составляющий менее 30 г/л, сви-
детельствует о хронизации заболевания. Как было отмечено 
выше, печень ответственна за синтез 11 белковых факторов 
свертывания, включая протромбин, фибриноген, тромбопла-
стин, вследствие чего свертывающая система одна из первых 
реагирует на протекающие болезни печени. Также и в нашем 
исследовании у больных умеренной и тяжелой ХСН, обуслов-
ленной кардиомиопатиями, выявлялись отклонения картины 
коагулограммы (мы анализировали величины протромбино-
вого времени, фибриногена), но ввиду того, что ряд пациен-
тов принимали антикоагулянты, данные результаты интерпре-
тировать однозначно оказалось невозможным. Достоверный 
характер различия выявлен при сравнении средних значений 
триглицеридов. Однако при анализе показателей липидного 

спектра считаем необходимым подчеркнуть относительное 
снижение уровней липидов у больных ХСН, независимо от 
клинической формы ДКМП. Ранее было показано, что по 
мере прогрессирования СН развивается гиполипидемия, и 
низкий уровень холестерина коррелирует с ухудшением про-
гноза у пациентов СН [16]. Существуют работы, выделяющие 
уровень общего холестерина менее 4 ммоль/л в качестве не-
зависимого предиктора смертности и госпитализаций боль-
ных ХСН [17].

Таким образом, по результатам нашего исследования вы-
явлены определенные особенности течения ДКМП в зависи-
мости от типа поражения сердца. При этом у значительного 
количества больных ХСН без первичного поражения печени, 
обусловленной ДКМП, выявлены клинико-лабораторные при-
знаки печеночной дисфункции, в том числе с развитием цир-
роза, а наиболее частым проявлением гепатопатии являлась 
гипербилирубинемия. При этом показано, что у больных с 
правожелудочковой кардиомиопатией функциональные мар-
керы печеночной дисфункции встречались практически в 2 
раза чаще сравнительно пациентов с идиопатической ДКМП 
и бивентрикулярным типом поражения сердца. 
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