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Цирротическая кардиомиопатия  – синдром, 
характеризующийся наличием систолической 
дисфункции, диастолической дисфункции и элек-
трофизиологических нарушений у  пациентов 
с  циррозом печени в  отсутствие других сердеч-
но-сосудистых заболеваний. В  патогенезе этого 
состояния играют роль нарушение проведения 
сигнала β-адренорецепторов, трансмембранных 
ионных потоков, гиперпродукция вазодилата-
торов. Клинические проявления цирротиче-
ской кардиомиопатии неспецифичны и  скрыты 

симптомами, характерными для цирроза печени. 
Несмотря на то что цирротическая кардиомио-
патия часто регрессирует после трансплантации 
печени, дисфункция миокарда может привести 
к  развитию кардиологических осложнений во 
время трансплантации и  в  послеоперационном 
периоде. Тяжелая дисфункция миокарда влияет 
на исходы трансплантации печени, увеличивая 
летальность в  результате сердечно-сосудистых 
осложнений, поэтому своевременная диагно-
стика цирротической кардиомиопатии важна на 

этапе обследования кандидата на транспланта-
цию печени. Специфического лечения цирроти-
ческой кардиомиопатии на данный момент не 
существует. Рекомендуемое лечение направлено 
на поддержание функции миокарда и профилак-
тику декомпенсации.
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Цирротическая кардиомиопатия  – син-
дром, характеризующийся наличием 
систолической дисфункции (неадек-
ватный ответ на нагрузку), диастоличе-

ской дисфункции (нарушение расслабления ми-
окарда) и  электрофизиологических нарушений 
(удлинение интервала QT) у пациентов с цирро-
зом печени в  отсутствие других сердечно-сосу-
дистых заболеваний [1]. Развитие цирротической 
кардиомиопатии связывают с  высоким сердеч-
ным выбросом, увеличением толщины миокарда, 
расширением полости левого желудочка и  нару-
шением систолического и диастолического резер-
вов в условиях перегрузки объемом [1–4].

Понятие «кардиомиопатия» включает в  себя 
неоднородную группу заболеваний миокарда, 
связанных с нарушением механической или элек-
трической функций сердца, которые обычно, но 
не обязательно, сопровождаются патологиче-
ской гипертрофией или дилатацией желудочков 
сердца и  обусловлены различными причинами, 
многие из которых генетические [5]. Исторически 
к  кардиомиопатиям относили любое нарушение 
работы миокарда неишемической и  невоспали-
тельной природы. Г.Ф. Ланг в статье «О поражени-
ях сердечной мышцы и  об электрокардиографи-
ческих их проявлениях с  биохимической точки 

зрения» (1936) ввел термин «миокардиодистро-
фия», применявшийся в  отечественной литера-
туре и практике в течение десятков лет. В разное 
время Я.Л.  Рапопорт (1969), М.С.  Кушаковский 
(1977) и А.В. Сумароков (1984) предлагали разде-
лять кардиомиопатии по патогенезу и этиологии. 
Группа экспертов Всемирной организации здра-
воохранения выделила идиопатические и  вто-
ричные кардиомиопатии. В  последнем случае 
сердце становится одним из органов-мишеней, 
страдающих от патологических процессов, за-
трагивающих весь организм [6]. Руководствуясь 
этим классификационным принципом, цирроти-
ческую кардиомиопатию следует отнести к  вто-
ричным кардиомиопатиям.

Нарушение работы сердечно-сосудистой си-
стемы при циррозе печени в  виде развития ги-
пердинамической циркуляции было впервые 
описано в середине XX в. [7]. В ходе изучения это-
го синдрома были установлены причинно-след-
ственные связи между развитием портальной 
гипертензии, печеночно-клеточной недостаточ-
ности и  нарушением работы миокарда, предло-
жен термин «цирротическая кардиомиопатия», 
характеризующий не столько структурные нару-
шения миокарда, но патофизиологическую связь 
с циррозом печени.
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Цирротическая кардиомиопатия влияет на 
исходы трансплантации печени, увеличивая 
летальность в  результате сердечно-сосудистых 
осложнений [4, 8]. Во время трансплантации 
и  в  послеоперационном периоде дисфункция 
миокарда может привести к развитию кардиоло-
гических осложнений [9–11]. Резкое увеличение 
преднагрузки при реперфузии печени представ-
ляет собой большой гемодинамический стресс. 
В условиях предсуществующей кардиомиопатии, 
легочной гипертензии и  низкого среднего арте-
риального давления увеличение преднагрузки 
может вызвать развитие реперфузионного син-
дрома и привести к сердечно-сосудистым ослож-
нениям, в  том числе к  остановке сердечной дея-
тельности (47,9% смертей от сердечно-сосудистых 
осложнений), инсульту (12,5%), острой сердечной 
недостаточности (12,3%) [12, 13]. При этом цир-
ротическая кардиомиопатия часто регрессирует 
после трансплантации печени: исчезает диасто-
лическая дисфункция, нормализуется систоличе-
ский ответ на нагрузку [14].

Механизмы развития цирротической 
кардиомиопатии
Заболевание проявляется синдромом гипердина-
мической циркуляции – увеличенным сердечным 
индексом и минутным объемом кровообращения. 
В основе синдрома гипердинамической циркуля-
ции сосудов лежит артериальная вазодилатация, 
в  первую очередь системы спланхнических сосу-
дов (рис. 1). Расширение сосудов органов брюш-
ной полости приводит к снижению преднагрузки. 
Перераспределение объема циркулирующей крови 
становится причиной децентрализации кровотока 
и центральной, или «эффективной», гиповолемии. 
Снижение эффективного объема циркулирующей 
крови (центрального и  артериального объема) 
в сочетании с артериальной гипотензией вызыва-
ет активацию волюмо- и барорецепторов вазокон-
стрикторных систем (симпатической и ренин-ан-
гиотензин-альдостероновой), форсирование 
гипердинамической циркуляции и, как следствие, 
увеличение пред- и постнагрузки. Активация ре-
нин-ангиотензин-альдостероновой системы 
приводит к задержке натрия и воды, что само по 
себе влияет на систолическую и  диастолическую 
функцию миокарда, увеличивая минутный объ-
ем кровообращения и  усугубляя ригидность ми-
окарда. В  результате постоянной патологической 
активации волюмо- и барорецепторов происходит 
снижение их ответа на вазоконстрикторы [1, 3, 4]. 
Кроме того, нарушается симпатическая и  пара-
симпатическая регуляция [15].

На многочисленных экспериментальных 
моделях были изучены механизмы развития 
вазодилатации и нарушения сократимости кар-
диомиоцитов при циррозе. Развитию вазоди-
латации способствуют гиперпродукция оксида 
азота (NO) [16] и  эндоканнабиноидов, а  также 
активация внутриклеточных путей проведе-
ния сигнала через каннабиноидные рецепторы 
[17]. Различные патофизиологические и  биохи-
мические изменения нарушают систолическую 
функцию миокарда, влияя на контроль частоты 
сердечного ритма, сократимость кардиомиоци-
тов, проводимость и  реполяризацию миокарда. 
В  числе этих механизмов  – снижение чувстви-
тельности бета-адренергических рецепторов, 
снижение содержания G-белков, активация 
каннабиноидных рецепторов-1, увеличение ин-
гибирующих эффектов гемоксигеназы, окси-
да углерода, NO, фактора некроза опухоли-α. 
Множество пострецепторных сигналов регули-
руется изменением активности аденилатцикла-
зы [18] (рис. 2).

Систолическая дисфункция
Цирротическая кардиомиопатия характеризует-
ся нарушением систолической функции несмотря 
на нормальную фракцию выброса и  увеличение 
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Рис. 1. Патогенез цирротической кардиомиопатии
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сердечного выброса в единицу времени. Это про-
является только при стрессе: в ответ на физиче-
скую нагрузку, фармакологическое воздействие 
или изменение объема циркулирующей крови 
и преднагрузки. В норме, в отсутствие заболева-
ния сердца, увеличение нагрузки вызывает про-
порциональное увеличение сердечного выброса. 
У  больных циррозом печени, особенно в  случае 
его декомпенсации, не происходит повышения 
сердечного выброса при проведении проб с  на-
грузкой [19, 20]. Однако через 6–12  месяцев по-
сле ортотопической трансплантации печени 
нормальная диастолическая функция миокарда 
и систолический ответ на стресс восстанавлива-
ются самостоятельно [14].

Диастолическая дисфункция
Наряду с  систолической дисфункцией для цир-
ротической кардиомиопатии характерно раз-
витие диастолической дисфункции [1, 21, 22]. 
Патофизиологической основой этого процес-
са выступает увеличение ригидности миокарда 
из-за сочетания разных факторов: гипертрофии 
миокарда, фиброза, субэндотелиального отека, 
изменения структуры коллагена миокарда [23]. 
Задержка натрия не только способствует отеку, 
но и увеличивает преднагрузку, ведя к гипертро-
фии миокарда [1].

Диастолическая дисфункция отража-
ет замедление наполнения левого желудочка. 
Эхокардиография позволяет выявить изменение 
трансмитрального потока крови, что регистриру-
ется в виде снижения соотношения E/A, задерж-
ки фазы раннего наполнения желудочков, увели-
чения времени расслабления желудочков после 
наполнения в  диастолу. Особенно выражена ди-
астолическая дисфункция при развитии асцита 
[14, 24].

Установлено, что тяжесть диастолической 
дисфункции коррелирует с  классом цирроза пе-
чени по шкале Чайльда – Пью и показателем шка-
лы оценки тяжести пациентов с  заболеваниями 
печени MELD (Model for end-stage liver disease), 
а  также с  частотой развития гепаторенального 
синдрома. Соответственно, выживаемость паци-
ентов, имеющих диастолическую дисфункцию, 
ниже, чем других больных циррозом [22, 25].

Электрофизиологические нарушения
Примерно у  половины больных циррозом пе-
чени отмечаются электрофизиологические на-
рушения, в  частности удлинение интервала QT 
[1]. Причиной нарушения реполяризации мо-
жет быть изменение трансмембранных потоков 
ионов калия и  кальция, нарушение проведения 
сигнала через бета-адренорецепторы, трансмем-
бранных ионных потоков, электромеханического 
сопряжения, увеличение количества циркулиру-
ющих вазоактивных веществ [12, 26]. Наличие 
портосистемных шунтов способствует удлине-
нию QT, по-видимому, по причине отсутствия 
метаболизма вазоактивных веществ в печени [27]. 
Установлена зависимость между длительностью 
интервала QT и классом цирроза печени по шка-
ле Чайльда  – Пью, а  также концентрацией нор-
адреналина в плазме.

После трансплантации печени у многих паци-
ентов длительность корректированного интер-
вала QT (corrected QT  – QTc) нормализуется, но 
у некоторых может удлиняться еще больше [28]. 
По данным M. Bernardi и  соавт., выживаемость 
пациентов с  удлинением QTс более 440  мс была 
хуже, чем у  больных с  нормальной длительно-
стью QT [29], однако другие авторы не подтверди-
ли эти результаты [30].

Динамическая обструкция выносящего 
тракта
Одним из редких осложнений цирротической 
кардиомиопатии может быть динамическая об-
струкция выносящего тракта левого желудочка 
вследствие гиперкинезии базальных и  средних 

Рис. 2. Механизмы нарушения сократительной функции кардиомиоцита при 
цирротической кардиомиопатии; АЦ – аденилатциклаза, RGS (regulator of G-protein 
signalling) – регулятор проведения сигнала через G-белки, АТФ – аденозинтрифосфат, 
цАМФ – циклический аденозинмонофосфат, ФДЭ – фосфодиэстераза, ПКА – 
протеинкиназа А, СР – саркоплазматический ретикулум, TNF-α (tumour necrosis factor-α) – 
фактор некроза опухоли-α, NOS (NO sinthase) – NO-синтаза (объяснение в тексте. Pисунок 
адаптирован из [1])
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отделов миокарда левого желудочка. Увеличение 
сократимости этих сегментов приводит к умень-
шению площади поперечного сечения выносяще-
го тракта левого желудочка, скорость кровотока 
в выносящем тракте увеличивается, снижая дав-
ление под створками митрального клапана, – их 
положение меняется, возникает полная обструк-
ция. Обычно данное осложнение становится ре-
зультатом исходной гипертрофии левого желу-
дочка, но может возникать и без нее при резком 
снижении нагрузки на миокард после ортотопи-
ческой трансплантации печени. Именно поэтому 
дооперационные тесты с нагрузкой здесь не при-
емлемы [31, 32].

Для предоперационной оценки состояния 
миокарда и  диагностики обструкции выходного 
тракта левого желудочка используют чреспище-
водную эхокардиографию. Фармакологическая 
проба с добутамином позволяет обнаружить это 
осложнение с частотой до 40% [33]. Для монито-
ринга гемодинамики и  своевременной диагно-
стики этого осложнения также возможно исполь-
зование трансэзофагеальной эхокардиографии 
интраоперационно [31].

Лечение цирротической кардиомиопатии
Рекомендаций по специфическому лечению цир-
ротической кардиомиопатии на данный момент 
не существует. Подразумевается, что лечение 
должно быть направлено против усугубления 
дисфункции миокарда. При ведении пациен-
тов с  циррозом печени необходимо предотвра-
щать развитие застойной сердечной недостаточ-
ности, для лечения отека легких использовать 
общепринятые методы, например, диуретики. 
Применение ингибиторов ангиотензинпревра-
щающего фермента может ухудшить состояние 
пациента за счет усугубления существующей 
системной вазодилатации. Традиционно назна-
чаемые при отечно-асцитическом синдроме ин-
гибиторы альдостерона способствуют уменьше-
нию дилатации гипертрофии миокарда левого 
желудочка, благоприятно воздействуя на диасто-
лическую дисфункцию при цирротической кар-
диомиопатии. Могут быть полезны и  бета-адре-
ноблокаторы, поскольку они снижают давление 
в системе воротной вены, уменьшают гипердина-
мию и укорачивают интервал QT [1].

Динамика цирротической 
кардиомиопатии после трансплантации 
печени
После трансплантации печени цирротическая 
кардиомиопатия и гипердинамический синдром, 

как правило, регрессируют, но на практике нор-
мализация гемодинамики происходит не всегда. 
Одни авторы сообщают о сохранении повышен-
ного сердечного выброса до двух лет после ор-
тотопической трансплантации печени, другие 
отмечают немедленное исчезновение гипердина-
мического синдрома [34], а также диастолической 
дисфункции [35]. M. Soresi и  соавт. установили: 
изменения гемодинамики в  системе воротной 
вены, возникающие при циррозе печени и  при-
водящие к  нарушению работы сердечно-сосуди-
стой системы в целом, постепенно регрессируют 
в течение 12 месяцев после трансплантации [36]. 
M. Torregrosa и  соавт. показали, что в  течение 
6–12  месяцев после трансплантации происходит 
уменьшение гипертрофии миокарда, регресс ди-
астолической дисфункции, нормализация систо-
лического ответа на нагрузку [14].

До трансплантации цирротическая кардио-
миопатия может не проявляться клинически, 
однако при изменении гемодинамики возможно 
развитие острой декомпенсированной сердечной 
недостаточности [37]. За время длительно суще-
ствующей артериальной вазодилатации и децен-
трализации кровотока сердечно-сосудистая си-
стема адаптируется к  сниженной преднагрузке. 
Еще больше преднагрузка снижается интраопе-
рационно, затем увеличивается очень резко на 
этапе реперфузии трансплантата печени. Этот 
гемодинамический стресс может привести к  ос-
ложнениям  – нарушению ритма, острой сердеч-
ной недостаточности, инфаркту миокарда, осо-
бенно при наличии кардиомиопатии, исходного 
высокого давления заклинивания легочных ка-
пилляров и/или низкого среднего артериального 
давления [38].

Во время трансплантации печени для пре-
дотвращения сердечно-сосудистых осложнений 
чрезвычайно важно адекватное анестезиологиче-
ское пособие: контроль баланса жидкости и  мо-
ниторинг волемии (трансэзофагеальное эхокар-
диографическое исследование или катетеризация 
правых отделов) [39].

Интраоперационные события 
и осложнения
Изменение преднагрузки
Операция трансплантации печени неизбеж-
но сопряжена со значительными изменениями 
объема циркулирующей крови и  преднагрузки. 
Интраоперационно сердечный выброс может 
снижаться при уменьшении преднагрузки или на-
рушении сократимости миокарда. Преднагрузка 
уменьшается за счет гиповолемии, которая может 
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быть вызвана кровопотерей, потерей жидкости 
в «третье пространство» и асцитической жидко-
сти, а  также снижением венозного возврата при 
пережатии нижней полой вены. При этом агрес-
сивная инфузия жидкостей может привести 
к значительной перегрузке объемом [40].

Электролитный дисбаланс
При значительной кровопотере переливание 
большого количества компонентов крови и  рас-
творов может спровоцировать цитратную ин-
токсикацию. Связывание кальция цитратом при-
водит к  снижению ионизированного кальция 
в  крови и  преходящей дисфункции миокарда, 
что у больных циррозом проявляется снижением 
сердечного индекса [40]. Гипомагниемия в  соче-
тании с  гипокалиемией и  гипокальциемией так-
же способствует развитию аритмий [41]. Кроме 
того, поступление большого количества калия, 
содержащегося в  консервирующем растворе, 
в момент реперфузии трансплантата может быть 
причиной развития гиперкалиемии и связанных 
с ней осложнений.

Реперфузионный синдром
Развитие реперфузионного синдрома связано 
с  увеличением частоты периоперационных ос-
ложнений, нарушения функции почек и  сни-
жением выживаемости [42]. Реперфузионный 
синдром характеризуется уменьшением сред-
него артериального давления на 30% как ми-
нимум на 1  минуту в  течение 5  минут после 
реперфузии. При этом наблюдается снижение 
частоты сердечных сокращений, сердечного вы-
броса, снижение периферического сосудистого 
сопротивления, повышение давления заклини-
вания легочных капилляров, давления в  легоч-
ной артерии и  центрального венозного давле-
ния [43]. Реперфузионный синдром развивается 
у 12–30% пациентов и проявляется брадикардией 
и другими нарушениями ритма, что может при-
вести к  остановке сердца. Механизм, лежащий 
в  основе этого состояния, многокомпонентный 
и  комплексный, включает в  себя ацидоз, гипер-
калиемию, гипотермию, гипокальциемию. При 
пережатии нижней полой вены в агепатическую 
фазу в  тканях конечностей и  брюшной полости 
накапливаются продукты ишемии (лактат, ги-
дроксид-ионы, углекислый газ). В  момент ре-
перфузии эти молекулы поступают в системный 
кровоток, вызывая ацидоз. Попадание значи-
тельного количества холодного перфузата, име-
ющего низкий pH, в брюшную полость и крово-
ток, резко понижает температуру и  усугубляет 

имеющийся метаболический ацидоз. Кроме того, 
перфузат содержит большое количество ионов 
калия, то есть приводит к гиперкалиемии, кото-
рая вызывает брадикардию и  остановку сердеч-
ной деятельности. Нарушение функции почек, 
предшествующее или развивающееся интраопе-
рационно, усугубляет ацидоз и  гиперкалиемию. 
Высвобождение провоспалительных цитокинов 
(интерлейкина 6, фактора некроза опухоли) из 
ишемизированных клеток трансплантата при 
реперфузии способствует развитию гипотензии. 
Таким образом, тяжелая брадикардия, гипотен-
зия, снижение сердечного выброса заканчивают-
ся остановкой эффективного кровообращения 
[38]. Частота остановки сердца при реперфузии 
варьирует от 1 до 5,5% [44, 45].

Снижение периферического сосудистого со-
противления, проявляющееся гипотензией, так-
же может характеризоваться вазоплегией, то есть 
отсутствием ответа сосудов на катехоламины. 
Использование вазопрессина позволяет бороть-
ся с  рефрактерной к  катехоламинам гипотен-
зией [46]. Ряд авторов предлагает использовать 
раствор метиленового синего при вазоплегии, 
резистентной к  катехоламинам и  вазопрессину. 
Метиленовый синий повышает сосудистый то-
нус, подавляя индуцибельную NO-синтазу и сни-
жая уровень NO [47].

К проявлениям реперфузионного синдро-
ма также относят патологическое снижение 
сердечного выброса при повышении давления 
заклинивания легочных капилляров. Такое па-
тологическое сочетание может наблюдаться 
у 22% пациентов и, по мнению C. Ripoll и соавт., 
связано с  развитием цирротической кардиоми-
опатии [48]. Как показали в своем исследовании 
Z.D.  Xu и  соавт., независимым фактором риска 
реперфузионного синдрома является один из 
компонентов синдрома цирротической кардио-
миопатии – диастолическая дисфункция [49].

Сердечно-сосудистые осложнения 
в раннем послеоперационном периоде
До недавнего времени основной причиной смер-
ти в  раннем послеоперационном периоде (до 
90-го  послеоперационного дня) считались ин-
фекционные осложнения [50, 51]. В  2014  г. были 
опубликованы результаты исследования при-
чин смерти на основании анализа данных 
о 54 697 трансплантациях печени [13]. Оказалось, 
что несмотря на исключение противопоказа-
ний со стороны сердечно-сосудистой системы 
при обследовании в  листе ожидания (ишемиче-
ская болезнь сердца, сердечная недостаточность 
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и  т.д.) серьезные сердечно-сосудистые осложне-
ния (аритмии, сердечная недостаточность, ин-
фаркт миокарда, остановка сердечной деятельно-
сти, тромбоэмболия и/или нарушение мозгового 
кровообращения) в  40,2%  случаев стали причи-
ной смерти до 30-го  послеоперационного дня. 
Затем следовали инфекции (27,9%) и дисфункция 
трансплантата (12,2%). Авторы объясняют такую 
высокую долю сердечно-сосудистой смертности 
увеличением возраста больных в  листе ожида-
ния, увеличением количества больных в тяжелом 
состоянии, с  декомпенсацией цирроза печени 
и  высоким показателем MELD. Факторами ри-
ска смерти от сердечно-сосудистых заболеваний 
до 30-го послеоперационного дня были старший 
возраст, высокий MELD, факт госпитализации, 
пребывания в  отделении реанимации и  интен-
сивной терапии и  необходимость искусствен-
ной вентиляции легких до операции. Кроме того, 
в группе умерших реципиентов были больше ин-
декс массы тела донора и время холодовой ише-
мии [13].

Мультифакторный анализ показал значимую 
связь между сердечно-сосудистой смертностью 
после трансплантации и высоким MELD, а также 
фактом развития острой почечной недостаточно-
сти [52].

Частота отека легких после ортотопической 
трансплантации печени может достигать  47% 
[53]. В  развитии этого осложнения играют роль 
перегрузка объемом, повышение постнагрузки, 
повышение проницаемости капилляров под дей-
ствием провоспалительных цитокинов. В  про-
филактике отека легких после ортотопической 
трансплантации печени критическим моментом 
признан аккуратный мониторинг водного балан-
са и количества вводимых кристаллоидов [54].

Сердечная недостаточность после трансплан-
тации печени может развиваться с  частотой до 
10%  случаев. Чаще (7%) диагностируют систо-
лическую (фракция выброса < 50%) сердечную 
недостаточность, чем диастолическую или со-
четанную. На данный момент нет общеприня-
того метода обследования для определения ри-
ска развития этих осложнений. G. Therapondos 
и  соавт. обнаружили связь между уровнем моз-
гового натрийуретического пептида и  частотой 
развития сердечной недостаточности в  раннем 
послеоперационном периоде [55]. T.F.  Dowsley 
и  соавт. показали, что независимым прогности-
ческим фактором развития данного осложнения 
после ортотопической трансплантации печени 
выступает диастолическая дисфункция (установ-
ленная по признаку повышения E/è  больше 10). 

Сердечную недостаточность в этом исследовании 
диагностировали при наличии рентгенологиче-
ской картины отека легких и снижении фракции 
выброса левого желудочка менее 50% при эхокар-
диографии [56].

Проведенный W.  Qureshi и  соавт. анализ 
факторов риска позволил установить, что диа-
столическая дисфункция III  стадии, удлинение 
интервала QT > 450 мс, повышение мозгового на-
трийуретического пептида, систолическое арте-
риальное давление ниже 65 мм рт. ст., давление 
в легочной артерии более 30 мм рт. ст., среднее 
давление заклинивания капилляров 15 мм рт. ст. 
и  выше, гемодиализ, сахарный диабет, артери-
альная гипертония являются предикторами раз-
вития систолической сердечной недостаточ-
ности после ортотопической трансплантации 
печени [8].

Таким образом, цирротическая кардиомио-
патия, тяжесть которой нарастает по мере про-
грессирования цирроза печени, считается фак-
тором риска сердечно-сосудистых осложнений 
и увеличения смертности после трансплантации 
печени [22].

Заключение
Цирротическая кардиомиопатия  – синдром, ха-
рактеризующийся дисфункцией миокарда (систо-
лической и диастолической), клинически не про-
являющейся в покое и выявляющейся только при 
стрессе – в условиях физической нагрузки или из-
менения параметров гемодинамики (пре- и/или 
постнагрузки), например, при трансплантации 
печени. 

Цирротическая кардиомиопатия влияет на 
прогноз больных в листе ожидания и после транс-
плантации печени. Поскольку диастолическая 
дисфункция усугубляется с  прогрессированием 
цирроза печени, пациенты с тяжелой диастоличе-
ской дисфункцией имеют худший прогноз в ли-
сте ожидания, у них выше риск развития ослож-
нений и ниже выживаемость. Более того, частота 
сердечно-сосудистых осложнений и  смертность 
в  раннем послеоперационном периоде у  таких 
больных выше.

Для диагностики цирротической кардиомио-
патии могут использоваться как традиционные 
методы (электрокардиография, эхокардиогра-
фия), так и  более современные, например, тка-
невая допплерометрия, магнитно-резонансная 
томография, однофотонная эмиссионная ком-
пьютерная томография в режиме синхронизации 
с  электрокардиографией. Специфического лече-
ния цирротической кардиомиопатии на данный 
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Cirrhotic cardiomyopathy and liver 
transplantation

Cirrhotic cardiomyopathy is a  syndrome, which 
includes systolic and diastolic dysfunction and 
electrophysiological abnormalities in patients 
with liver cirrhosis in the absence of any cardiac 
disease. Several mechanisms seem to be involved 
in the pathogenesis of cirrhotic cardiomyopathy, 
such as impaired signaling of beta-receptors, al-
tered trans-membrane ion currents and excess 
production of vasodilators. Clinical manifestation 
of cirrhotic cardiomyopathy is non-specific and 
is usually masked by the symptoms of cirrhosis. 
Despite frequent regression of cirrhotic cardio-
myopathy after liver transplantation, myocardial 
dysfunction may lead to cardiac complications 

during transplantation surgery and post-opera-
tively. Severe myocardial dysfunction may affect 
liver transplantation outcomes with an increase in 
cardiovascular mortality. Therefore, timely identi-
fication of cirrhotic cardiomyopathy is crucial for 
assessment of candidate patients for liver trans-
plantation. At present, there is no specific thera-
py for cirrhotic cardiomyopathy. Recommended 
treatment should be aimed at support of myocar-
dial function and prevention of decompensation.

Key words: liver cirrhosis, cirrhotic cardiomyopa-
thy, liver transplantation
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