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При хронических диффузных заболеваниях печени вирусной этиологии 

ведущим типом изменения геометрии левых отделов сердца является ре-

моделирование с формированием преимущественно концентрического 

варианта гипертрофии миокарда левого желудочка.
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Продолжают обсуждаться вопросы, касающиеся осо-

бенностей структурно-геометрической перестройки левых 

камер сердца при ХДЗП вирусной этиологии, практически 

не изучена частота формирования различных типов ремо-

делирования ЛЖ. Изучение этих аспектов представляет 

научный и практический интерес, так как позволяет раз-

работать рекомендации, направленные на улучшение диа-

гностики вовлечения в патологический процесс сердца у 

пациентов с хроническим гепатитом (ХГ) и ЦП вирусной 

этиологии, а также на предупреждение развития возмож-

ных осложнений.

Целью исследования было изучение особенностей 

структурно-геометрических показателей и вариантов ремоде-

лирования левых камер сердца у пациентов с ХГ и ЦП, ассо-

циированными с HBV-, HCV-инфекцией.

Под наблюдением находились 162 пациента (79 муж-

чин и 83 женщины) в возрасте от 20 до 55 лет. У 82 обсле-

дованных в соответствии с существующей классификаци-

ей установлен ХГ вирусной этиологии, у 80 – ЦП типов В 

и С. У 17,1% больных ХГ была минимальная степень ак-

тивности, у 53,6% – умеренная и у 29,3% – высокая. Хро-

нический вирусный гепатит С был диагностирован у 46 

(56,1%) пациентов, хронический вирусный гепатит В – у 

36 (43,9%). В соответствии с классификацией Чайлд–Пью 

тяжесть течения класса А установлена у 23 (28,8%), В – у 39 

(48,7%) и С – у 18 (22,5%) больных. ЦП, ассоциированный 

с HCV-инфекцией, диагностирован у 49 (61,3%), ЦП В – у 

31 (38,7%) пациента.

Критериями исключения явились: возраст старше 55 лет, 

артериальная гипертензия, ишемическая болезнь сердца, дис-

липидемии, заболевания щитовидной железы, сахарный диа-

бет типа 1 и 2, хронический алкоголизм. Контрольную группу 

составили 50 практически здоровых, сопоставимых по полу и 

возрасту с основной группой. 

Исследование крови на маркеры вирусного гепати-

та В и С проводили методом твердофазного иммунофер-

ментного анализа с помощью тест-систем Roche diagnostic 

systems, полимеразной цепной реакции (ПЦР) HCV RNA 

и НВV DNA – с использованием диагностических наборов 

фирмы «Литех» (Москва). Для гистоморфологической вери-

фикации диагноза всем больным проведена пункционная би-

опсия печени по методу Mengini, оценена степень активности 

по R. Knodell с использованием полуколичественного метода 

определения индекса гистологической активности.

Программу трансторакального эхокардиографического 

(ЭхоКГ) исследования выполняли на УЗ-аппарате VIVID-7 

(GE) датчиком с частотой 3,75 МГц по методике, рекомендо-

ванной Американской ассоциацией эхокардиографии (1987). 

Исследование проводилось в парастернальной позиции по 

длинной оси ЛЖ на уровне створок митрального клапана, из 

апикального доступа с получением 4- и 2-камерного изобра-

жения сердца.

Структурно-морфометрические показатели левых камер 

сердца оценивали по методу Teincholz, объемно-сферические 

показатели – одноплановым методом Симпсона в апикаль-

ном 4-камерном сечении: конечный диастолический (КДР) 

и конечный систолический (КСР) размер ЛЖ (см), тол-

щину межжелудочковой перегородки в систолу и диастолу 

(соответственно ТМЖПс и ТМЖПд, см), толщину задней 

стенки ЛЖ в систолу и диастолу (ТЗСЛЖс и ТЗСЛЖд, см), 

относительную толщину стенки (ОТС) ЛЖ по формуле: 

(ТМЖПд+ТЗСЛЖд)/КДР ЛЖ, усл.ед., индекс сферичности 

(ИС) левого предсердия (ЛП), который вычисляли как отно-

В последнее десятилетие отмечается рост хронических 

диффузных заболеваний печени (ХДЗП) вирусной 

этиологии [1, 2]. Известна взаимосвязь между поражением 

печени и изменениями сердечно-сосудистой системы [3–8]. 

В ряде публикаций указывается на формирование у боль-

ных ХДЗП вирусной природы гемодинамики гиперкинети-

ческого типа, что в первую очередь связано с выраженно-

стью портальной гипертензии [4, 5, 7, 9, 10]. Синдром ги-

пердинамической циркуляции приводит к развитию прямых 

и опосредованных кардиотоксических эффектов [11]. Из-

менения центрального кровообращения на начальных ста-

диях рассматриваемой патологии носят компенсаторный 

характер, поддерживая внутрипеченочный кровоток и пре-

пятствуя снижению давления в портальной вене при разви-

тии портосистемных коллатералей [12, 13]. Однако уже на 

ранних этапах формирования вирусного цирроза печени 

(ЦП) это способствует функциональной перегрузке мио-

карда и токсическому воздействию на миокард биологиче-

ски активных веществ вследствие шунтирования крови и 

функциональной недостаточности печени, что может при-

водить к дисметаболическим расстройствам и миокардио-

дистрофии [14–16].

В ответ на перегрузку сердца объемом изменяются его 

структура и функции, т.е. развивается ремоделирование [3, 4, 

12, 17]. При этом увеличивается масса миокарда, развивают-

ся фиброз стромы и дилатация полостей, а также изменяются 

геометрические характеристики желудочков сердца [5, 18, 19]. 

По мнению одних исследователей, патологический процесс 

охватывает преимущественно правый желудочек (ПЖ) сердца 

и малый круг кровообращения [17, 20], по данным других – в 

большей степени преобладают изменения левого желудочка 

(ЛЖ) сердца [21, 22]. При декомпенсации цирроза печени 

прогрессирующая дилатация камер сердца может приводить 

к сферической форме ЛЖ и ПЖ с повышением давления в ле-

гочной артерии [5, 9, 17].
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 Статистическую обра-

ботку полученных данных 

проводили с использованием 

программ MedCalk, Statistica 

v.6. Отсутствие значимых от-

личий распределения от нор-

мального, установленное с 

помощью теста Колмогорова–

Смирнова, позволило исполь-

зовать t-критерий Стъюдента 

для определения статистиче-

ской значимости различий. Ре-

зультаты представлены как 

M±m. Различия считали ста-

тистически значимыми при 

р<0,05.

При анализе состояния 

морфофункциональных пока-

зателей левых камер сердца у 

пациентов с ХГ и ЦП вирусной 

этиологии установлено, что 

структурно-геометрические 

параметры характеризовались прежде всего изменением 

формы ЛЖ – переходом от физиологической эллипсоидной 

в сферическую форму (табл. 1). Подтверждением могут слу-

жить данные, свидетельствующие о достоверном росте при 

сопоставлении с контролем показателей ИСЛЖ как в группе 

ХГ (р<0,001), так и ЦП (р<0,001). При этом у пациентов с 

ХГ значения ИСЛЖ были достоверно меньше, чем при ЦП 

(р<0,01). Значения показателя ИСЛП, позволяющего оце-

нить геометрию ЛП сердца, у пациентов с ХГ достоверно 

не отличались от контрольных, тогда как в группе с ЦП они 

оказались достоверно выше, чем в контроле (р<0,001).

Изменения сферичности ЛЖ сердца у пациентов с ХГ 

и ЦП сопровождались достоверным ростом ТМЖП ЛЖ 

(р<0,001). Толщина задней стенки ЛЖ у больных исследуемых 

групп также достоверно возрастала по сравнению с контролем 

(р<0,001).

Вполне закономерно в изучаемых группах изменялся и 

более точный структурный показатель – ИММЛЖ: у паци-

ентов с ХГ и ЦП он оказался достоверно выше, чем в кон-

троле (р<0,001), при этом в группе ЦП он был достоверно 

выше, чем при хроническом вирусном гепатите (р<0,001). 

В группах больных ХГ и ЦП, ассоциированных с HBV- 

и HCV-инфекцией, зарегистрировано статистически значи-

мое увеличение показателя КДР по сравнению с контролем; 

при вирусном ЦП он оказался достоверно выше, чем у боль-

ных ХГ.

Можно предположить, что причиной указанных измене-

ний является спланхническая вазодилатация, сопровождаю-

щаяся снижением системного сосудистого сопротивления, и 

активация нейроэндокринной системы. Это приводит к уве-

личению нагрузки на левые отделы сердца, что проявляется 

гипертрофией миокарда ЛЖ, увеличением КДР, а также на-

растанием ММЛЖ [5, 26].

Выявленные различия в структурно-геометрических 

показателях свидетельствуют о том, что у пациентов с ЦП 

вирусной этиологии чаще, чем при вирусном ХГ, формиру-

ются гипертрофические типы ремоделирования ЛЖ. У па-

циентов с ЦП ремоделирование с развитием ГМЛЖ имело 

место в 88,8% случаев, в том числе в 71,3% – с формиро-

ванием КТ ГМЛЖ (табл. 2), ЭТ сформировался лишь у 14 

(17,5%) больных.

шение поперечного размера к продольному размеру ЛП (усл. 

ед.), ИС ЛЖ в конце диастолы (ИСЛЖд), как соотношение 

поперечного и продольного размера ЛЖ в диастолу (усл. ед.). 

Массу миокарда ЛЖ (ММЛЖ, г) рассчитывали с помощью 

формулы R. Devereux [23]: 

ММЛЖ=1,04×[(ТМЖПд+ТЗСЛЖд+

КДР)3 – (КДР)3] – 13,6.

Для стандартизации ММЛЖ относили к величине 

площади поверхности тела больного, которую определяли 

с учетом значений роста и массы тела пациентов по нор-

мограмме Дюбуа; полученную величину обозначали как 

индекс массы миокарда ЛЖ (ИММЛЖ, г/м2). За уровень 

гипертрофии ЛЖ был принят критерий, превышающий 

125 г/м2 у мужчин и 110 г/м2 – у женщин. С учетом значений 

этих показателей у пациентов с нормальными значениями 

ИММЛЖ были определены следующие типы ремоделиро-

вания ЛЖ: нормальная геометрия ЛЖ (ОТС≤0,42), концен-

трическое ремоделирование ЛЖ (ОТС>0,42). У пациентов 

с критическим или превышающим нормальные значения 

показателем ИММЛЖ проводилось распределение на кон-

центрический (ОТС>0,42) и эксцентрический (ОТС<0,42) 

типы гипертрофии ЛЖ (соответственно КТ ГМЛЖ и ЭТ 

ГМЛЖ) [24, 25].

Таблица 1
Структурно-геометрические показатели левых отделов сердца 

у пациентов с ХГ и ЦП вирусной этиологии

Показатель Группа контроля n=50 (1) ХГ n=82 (2) ЦП n=80 (3) p1–2 p1–3 p2–3

ИСЛП, усл. ед. 0,64±0,02 0,65±0,05 0,75±0,04 >0,05 <0,001 <0,001

ИСЛЖ, усл. ед. 0,60±0,03 0,63±0,02 0,67±0,05 <0,001 <0,001 <0,01

ММЛЖ, г 147,92±25,29 208,03±28,27 235,12±31,22 <0,001 <0,001 <0,01

ИММЛЖ, г/м2 77,42±2,01 87,17±1,38 96,25±1,87 <0,001 <0,001 <0,001

ТМЖПс, см 1,44±0,05 1,67±0,07 1,68±0,08 <0,001 <0,001 >0,05

ТМЖПд, см 0,94±0,02 0,96±0,02 1,11±0,03 <0,001 <0,001 <0,001

ТЗСЛЖс, см 1,56±0,06 1,72±0,05 1,73±0,07 <0,001 <0,001 >0,05

ТЗСЛЖд, см 0,95±0,03 0,97±0,02 1,12±0,04 <0,001 <0,001 <0,001

ОТС ЛЖ, усл. ед. 0,41±0,01 0,44±0,02 0,50±0,03 <0,001 <0,001 <0,001

КДР, см 4,29±0,04 4,39±0,10 4,46±0,15 <0,001 <0,001 <0,01

КСР, см 2,69±0,03 2,71±0,12 2,72±0,14 >0,05 >0,05 >0,05

Таблица 2
Типы структурно-геометрической перестройки левых отделов 

сердца при ХГ и ЦП вирусной этиологии; n (%)

Типы изменения ХГ ЦП

КТ ГМЛЖ 34 (41,4) 57 (71,3)*

ЭТ ГМЛЖ 8 (9,8) 14 (17,5)

Всего случаев ГМЛЖ 42 (51,2) 71 (88,8)*

Концентрическое ремоделирование ЛЖ 32 (39,0) 9 (11,2)*

Нормальная геометрия ЛЖ 8 (9,8) 0

Примечание. * – р<0,05 между группами.
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При вирусном ХГ ремоделирование с развитием ГМЛЖ 

отмечено в 51,2% случаев, при этом КТ ГМЛЖ выявлялся до-

стоверно реже, а концентрическое ремоделирование – досто-

верно чаще, чем при вирусном ЦР (соответственно у 41,4 и 

39,0% больных; р<0,05). ЭТ ГМЛЖ у больных ХГ встречался 

реже, чем при ЦП (в 9,8% наблюдений). Нормальная геоме-

трия ЛЖ выявлена у 8 (9,8%) пациентов. Проведенное иссле-

дование подтверждает данные о ремоделировании ЛЖ при ХГ 

и ЦП вирусной этиологии, полученные другими авторами [19, 

22, 26, 27]. Следует отметить, что у больных вирусным ЦП в 

формировании кардиогемодинамических расстройств, наря-

ду с портальной гипертензией, немаловажное значение могут 

иметь метаболические нарушения в миокарде [26].

Таким образом, ведущим изменением геометрии левых 

отделов сердца у обследованных было формирование преиму-

щественно КТ ГМЛЖ, особенно при ЦП, ассоциированном с 

HBV- и HCV-инфекцией. 
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ULTRASOUND ESTIMATION OF STRUCTURAL AND GEOMETRIC PARAMETERS 
IN PATIENTS WITH CHRONIC DIFFUSE LIVER DISEASES OF VIRAL ORIGIN
T. Morozova1, Candidate of Medical Sciences; Professor I. Grishina1, MD; 
I. Gurikova2

1Ural State Medical University, Ekaterinburg
2Yekaterinburg Consulting and Diagnostic Center

In patients with chronic diffuse liver diseases of viral origin, the leading types 
of a change in the geometry of left cardiac segments are remodeling to form 
predominantly concentric left ventricular hypertrophy. This type of left ventricular 
remodeling was encountered significantly more frequently in liver cirrhosis 
associated with HBV and HCV infection.
Key words: chronic hepatitis, liver cirrhosis, left ventricular remodeling. 
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