
“ ВІСНИК МОР ФОЛОГІЇ”
2015, №1, Т.21

ОГЛЯДОВІ

263

© Ткаченко Т.В.
УДК: 616.12-007.61: 616.36-004
Ткаченко Т.В.
Вінницький національний медичний університет імені М.І. Пирогова, кафедра пропедевтики внутрішньої медицини (вул.
Пирогова, 56, м.Вінниця, 21018, Україна)

ЦИРОТИЧНА КАРДІОМІОПАТІЯ: ПАТОФІЗІОЛОГІЯ, КЛІНІКА, ЛІКУВАННЯ

Резюме. На теперішній час недостатньо вивченими є патогенез, діагностичні критерії та принципи лікування циротичної
кардіоміопатії. Збільшення серцевого викиду через гіпердинамічну циркуляцію є основною патофізіологічною ознакою хво-
роби. Основними клінічними ознаками циротичної кардіоміопатії є недостатнє підвищення серцевого викиду у відповідь на
провокаційні фактори, діастолічна дисфункція, електрофізіологічні аномалії провідності та хронотропна недостатність. У дано-
му огляді будуть розглянуті патофізіологічні та клінічні особливості циротичної кардіоміопатії, обговорені основні терапевтичні
підходи, вплив ортотопічної трансплантації та трасюгулярного портосистемного шунтування на перебіг і прогноз серцево-
судинних порушень при цирозі печінки.
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Вступ
Хронічні захворювання печінки є актуальною про-

блемою сучасної клінічної медицини як в Україні, так і
в світі, завдяки їх поширеності та прогредієнтному пе-
ребігу з розвитком важких ускладнень [Звягинцева, Чер-
нобайстатья, 2011]. Цироз печінки (ЦП) є найбільш ча-
стою причиною смерті при патології шлунково-кишко-
вого тракту і посідає 7 місце серед усіх причин смерті
від неонкологічних захворювань [Parola, Pinzani, 2009].
Прогресування ЦП проявляється поглибленням гепато-
целюлярної недостатності, портальної гіпертензії та роз-
витком асоційованих з ними ускладнень, до яких відно-
сять печінкову енцефалопатію, гепаторенальний, гепа-
топульмональний синдроми, спонтанний бактеріальний
перитоніт, кровотечі [Kim, Lee, 2013]. Ускладнення ЦП є
причиною високої летальності у цієї категорії хворих. В
той же час, як було встановлено нещодавно, близько
30% хворих на ЦП помирають від причин, не пов'язаних
з типовими ускладненнями цього захворювання [Moller,
Henriksen, 2010; Fouad, Yehia, 2014]. За даними Wong F.
(2009), у більшості хворих на декомпенсований ЦП,
незалежно від його етіології, виявляються вагомі карді-
оваскулярні порушення, зокрема циротичну кардіоміо-
патію (ЦКМ). Як відомо, ЦКМ є причиною смерті у 7-15%
загальної летальності при ортотопічній трансплантації
печінки. Саме лівошлуночкова недостатність призводить
до високої інтраопераційної летальності та у в більшості
випадків є протипоказанням до трансплантації печінки.
Серед хворих на ЦП поширеність ЦКМ не вивчена.
Відсутність цих даних свідчить про неповне розуміння
сутності самої проблеми, аморфності критеріїв діагнос-
тики та недостатню обізнаність практикуючих лікарів про
зміни в серцево-судинній системі при ЦП.

Метою є ознайомити широке коло лікарів загальної
практики, гастроентерологів, кардіологів з оновленими
даними щодо клінічних проявів, механізмів розвитку
та перспектив лікування ЦКМ.

У 1953 році Kowalski и Abelmann в 1953 році описали
у пацієнтів з ЦП алкогольної етіології гіпердинамічні
системні порушення, що характеризувались підвище-
ним серцевим викидом та зниженим периферичним
судинним опором. Довгий час дослідники і практичні

лікарі відносили даний феномен виключно до токсич-
ної дії алкоголю. Приводом для більш детального вив-
чення серцевої дисфункції при ЦП була поява наприкінці
1980 років робіт з описанням летальних наслідків се-
ред пацієнтів з ЦП після проведення трансплантації пе-
чінки, або накладання судинних шунтів в результаті
виникнення серцевої недостатності. В 1989 році S.S.Lee
вперше застосував термін "циротична кардіоміопатія",
а в 2005 році на Всесвітньому з'їзді гастроентерологів
в Монреалі (Канада) були запропоновані її діагностичні
критерії. ЦКМ, за думкою експертів, є однією з форм
хронічної серцевої недостатності і характеризується зни-
женням скоротливої здатності міокарда у відповідь на
стрес та зміною діастолічної релаксації з типовими елек-
трофізіологічними проявами за відсутності інших відо-
мих захворювань серця [Mоller, Henriksen, 2010]. Гру-
пою експертів запропоновані наступні критерії діагнос-
тики ЦКМ: 1) систолічна дисфункція: недостатнє підви-
щення серцевого викиду при фізичному навантаженні,
навантаженні об'ємом, або фармакологічній пробі;
фракція викиду в спокої <55%; 2) діастолічна дисфун-
кція:відношення E/А<1 (залежить від віку); збільшення
часу уповільнення швидкості кровоточу в фазу ранньої
діастоли (>200 мс), подовження часу ізоволюметрич-
ної релаксації (>80 мс); 3) додаткові діагностичні кри-
терії: подовження Q-T; неадекватна хронотропна
відповідь на фізичне навантаження або фармакологіч-
ний стрес, електромеханічна дисинхронія, гіпертрофія
міокарда, збільшення розмірів лівого передсердя,
збільшення в крові концентрації мозкового натрій-уре-
тичного пептиду, N-термінального фрагмента його по-
передника, а також тропоніна I.

Точна поширеність ЦКМ залишається нез'ясованою,
оскільки хвороба, як правило має безсимптомний пе-
ребіг в стані спокою та клінічно проявляється лише у
відповідь на фізичне навантаження, або фармакологі-
чний стрес. Крім того недостатня обізнаність лікарів
загальної практики про зміни в серцево-судинній сис-
темі при ЦП та відсутність чітких критеріїв діагностики
цієї патології сприяють недостатньому вивченню по-
ширеності даної патології. Проте, деякі автори припус-
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кають, що більшість пацієнтів з ЦП класу В і С за Чайлд-
Пю мають хоча б одну ознаку ЦКМ, а саме: подовження
інтервалу QT або діастолічну дисфункцію. Ехокардіог-
рафія може бути корисним інструментом скринінгу для
виявлення діастолічної дисфункції у пацієнтів з циро-
зом печінки. [Baik et al., 2007].

Особливістю клінічного перебігу ЦКМ є прихована
недостатність лівого шлуночка (ЛШ). І хоча діастолічна
дисфункція може передувати систолічній, обидві фор-
ми дисфункцій можуть розвиватись одночасно у
пацієнтів з ЦП. Маніфестація лівошлуночкової недостат-
ності частіше відбувається в умовах стресу (трансплан-
тація печінки, інфекції, трансюгулярне внутрішньопечі-
нкове портосистемне шунтування (TIPS), або при ліку-
ванні вазоконстрикторами внаслідок зменшення загаль-
ного периферичного опору і тонусу артеріальних су-
дин, що призводять до зниження післянавантаження. У
випадку розвитку декомпенсації ЦП погіршується фун-
кція серцево-судинної системи. При об'єктивному ог-
ляді хворого на ЦП необхідно виявляти "стигми" гіпер-
динамічної стимуляції, до яких відносять пальмарну ери-
тему і телеангіектазії. Високі показники ЧСС, слабка
реакція на рефлекторні проби (шкірна холодова про-
ба, Проба Вальсаві) свідчать про розвиток симпатичної
дисфункції [Alqahtani et al., 2008].

Основними методами діагностики ЦКМ є електро-
кардіографія, доплерехокардіографія, біопсія серця.
Головні діагностичні критерії ЦКМ представлені в таб-
лиці 1 [Mоller, Henriksen, 2010].

Електрокардіографічно при ЦКМ визначається подо-
вження інтервалу QT. Ймовірність виявлення цього кри-
терію ЦКМ коливається від 30 до 60%. Подовження інтер-
валу QT є причиною електричної нестабільності міокар-
да, потенційно небезпечної розвитком шлуночкової
аритмії і раптової кардіальної смерті. Після лікування -
адреноблокаторами або проведення пересадки печінки
можлива редукція подовженого інтервалу QT.

При дослідженні біопсійного матеріалу виявляють
гіпертрофію міокарду, ділянки фіброзу, субепітеліаль-
ний набряк. вакуолізацію ядер і цитоплазми кардіоміо-
цитів.

На сьогоднішній день немає жодного діагностично-
го тесту для виявлення ЦКМ. Роль таких маркерів як
мозковий натрій-уретичний пептид, N-термінальний
фрагмент його попередника, а також тропонін I в не-
інвазивній діагностиці ЦКМ повною мірою нез'ясована
[Baik et al., 2007].

Результати експериментальних досліджень дозво-
ляють виділити декілька механізмів порушення систол-
ічної функції міокарда у пацієнтів з ЦП: порушення
функції b-адренорецепторів, активацію канабіноідних
рецепторів, підвищення концентрації оксид азоту (NO),
оксид вуглецю (CO) і фактора некрозу пухлини (ФНП)
[Mоller, Henriksen, 2010].

Скоротливість кардіоміоцитів в основному регулюєть-
ся стимуляцією -адренергічних рецепторів. Зв'язуван-
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ня адреналіна/норадреналіна на -адренергічних рецеп-
торах призводить до взаємодії рецептора і Gs-білка, або
стимулюючого білка. В результаті такої взаємодії акти-
вується інший мембранозв'язуючий білок - аденілат-
циклаза, кінцевим результатом є вироблення цАМФ.
Білок Gs також приймає участь в прямій активації каль-
цієвих каналів сарколеми, що сприяє притоку кальцію в
цитоплазму кардіоміоцитів та їх скороченню. Важливу
роль в розвитку систолічної дисфункції при ЦКМ відво-
диться зниженню щільності -адренергічних рецепто-
ров, рівню Gs-белка, активності аденілатциклази, а та-
кож дефекту проникності клітинних мембран. Ці зміни
у кінцевому рахунку призводять до зменшення концен-
трації цАМФ і зниженню скоротливості кардіоміоцитів.
[Alqahtani et al., 2008].

На скоротливість кардіоміоцитів негативно вплива-
ють NO і оксид вуглецю CO, збільшення концентрації
яких може бути пов'язане з порушенням активності інду-
цибельної NO-синтетази і гемоксигенази. NO і CO сти-
мулюють гуанілатциклазу і збільшують продукцію цГМФ,
що фосфорилює протеінкіназу G та інгібує поступлен-
ня іонів кальція в цитоплазму кардіоміоцитів. Підвищення
активності NO може бути обумовлено збільшенням
секреції цитокінів, ФНП, що було показано на моделі
ЦП у щурів з лігірованою жовчною протокою [Liu et al.,
2000]. В іншому досліджені у щурів з ЦП лікування про-
топорфірином цинка, що інгібує гемоксигеназу, значно
покращило скоротливість кардіоміоцитів, порівняо з
контролем [Liu et al., 2001]. Отже, ці дані підтверджують
роль NO і CO в погіршенні скорочувальної здатності
при ЦП.

Ще одним можливим механізмом зниження скорот-
ливості кардіоміоцитів може бути підвищення концен-
трації ФНП, який пригнічує адренергічну систему сер-
ця, збільшує вміст NO в міокарді і викликає зміни ге-
мостаза внутрішньоклітинного кальція. ФНП сприяє
апоптозу кардіоміоцитів, а також активує металопротеі-
нази і порушує експресію їх інгібіторів, ймовірно, спри-
яючи ремоделюванню серця.

Велике значення в погіршенні скорочувальної здат-
ності кардіоміоцитів відіграє порушення функції канаб-
іноідних рецепторів І типу. Канабіноідні рецептори (КБ)
належать до сімейства G-протеінзвязаних мембранних
рецепторів і зв'язуються з ендогенними (анандамідом і
2-арахидонілгліцерином) та екзогенними лігандами
(власне канабіноідами і їх синтетичними аналогами).
Відомо 2 різновиди канабіоідних рецепторів ссавців:
КБ І типу, що присутні в основному в центральній і пе-
риферичній нервовій системі та КБ ІІ типу, що наявні в
основному в імунокомпетентних та гемопоетичних
клітинах. На кардіоміоцитах присутні КБ І типу за допо-
могою яких інгібується активність аденілатциклази, зни-
жується притік кальція. Активація КБ І типу в кардіоміо-
цитах супроводжується зниженням інотропної функції
серця. У пацієнтів з цирозом печінки порушується фун-
кція цих рецепторів. На моделях шурів з ЦП, що сфор-
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мувався внаслідок лігірування жовчної протоки, Gaskari
зі співавторами спостерігали зменшення скорочуваль-
ної відповіді папілярного м'язу на ізопротеренол [Gaskari
et al., 2005]. Інотропний ефект відновлювався після
додавання антагоніста КБ І типу.

Підвищення проникності та зміни в локальній імунній
системі слизової оболонки кишечника сприяють бак-
теріальній транслокації і ендотоксинемії у хворих на ЦП.
В нещодавньому дослідженні було показано, що сиро-
ватковий рівень ліпополісахарид-зв'язуючого білка,
маркера експозиції бактеріального ендотоксину, був
незалежно пов'язаний з наявністю діастолічної дис-
функції. Крім того, ліпополісахарид-зв'язуючий білок
позитивно корелював з тяжкістю діастолічної дисфункції.
Автори припустили, що бактеріальний ендотоксин по-
силює спланхнічну вазодилятацію і гіпердинамічну цир-
куляцію, що погіршує серцеву функцію [Karagiannakis
et al., 2013].

Можливі механізми формування діастолічної дис-
функції у хворих на ЦП на сьогодні не з'ясовані, проте
припускають, що зміна конфігурації колагену, затримка
натрію, збільшення об'єму циркулюючої крові і актива-
ція нейрогуморальних систем є потенційними механіз-
мами її розвитку.

На моделях тварин було показано, що підвищене
споживання солі може призвести до концентричної
гіпертрофії ЛШ і підвищення тиску його наповнення без
змін артеріального тиску. Затримка натрію також при-
зводить до посилення фіброгенезу, опопсередковано-
го альдостероном. При одночасному введенні альдос-
терону і призначенні дієти з високим вмістом натрію
спостерігалось збільшення експресії Na+K+АТФази в
різних клітинах [Yoshimoto, Hirata, 2007]. Підвищення
концентрації натрію в фібробластах супроводжується
посиленням її біогенної активності і фіброгенеза. При-
пускається, що збільшення вживання натрію призво-
дить до внутрішньосерцевої продукції різних цитокінів,
включаючи TGF-b, який викликає гіперпродукцію ендо-
теліну 1, що має пряму трофічну дію на міокард [van
Wamel et al., 2001]. В клінічних дослідженнях також було
виявлено гіпертрофію міокарда при збереженні сольо-
вої дієти.

Перевантаження об'ємом крові активує ренін-ангі-
отензинову систему міокарда та збільшує продукцію
ангіотензину ІІ в серці. Взаємодія ангіотензину ІІ з АТ1-
рецепторами запускає каскад реакцій, включаючи зміну
цитоплазматичної концентрації Са2+ і активацію протеі-
нкінази, що в кінцевому рахунку призводить до гіперт-
рофії кардіоміоцитів. Ангіотензин II посилює також про-
ліферацію фібробластів і продукцію позаклітинного
матриксу. Інші активні речовини, такі як ендотелін і но-
радреналін, також можуть викликати гіпертрофію міо-
карда у хворих з ЦП, навіть за відсутності розтягнення
кардіоміоцитів [Dostal, Baker, 1998].

Діастолічна дисфункція характеризується аномаль-
ною релаксацією ЛШ, збільшенням кінцевого діастолі-

чного тиску і збільшення внеску передсердя у пізнє
заповнення шлуночка. За останніми рекомендаціями
Американського товариства ехокардіографії, найбільш
точним маркером діастолічної дисфункції є максимальна
швидкість діастолічного підйому основи лівого шлуночка
в ранню діастолу (швикість е), яка дозволяє оцінити
швидкість розслаблення міокарду. Значення швидкості
е з ділянки міжшлуночкової перетинки >8 см/с, або
>10 см/с з ділянки бокової стінки, та/або збільшення
співвідношення Е/e>15, збільшення індексу лівого пе-
редсердя >34 мл/м2 визначають як діастолічну дисфун-
кцію ЛШ [Nagueh et al., 2009].

На сьогодні відомо декілька варіантів електричної
активності серця у пацієнтів з цирозом печінки: хронот-
ропна недостатність, електромеханічна дисинхронія і
подовження інтервалу QT.

Хронотропна недостатність - це неадекватне підви-
щення частоти серцевих скорочень у відповідь на фізіо-
логічні або фармакологічні чинники. Активація симпа-
тичної системи у пацієнтів з цирозом печінки, не при-
зводить до адекватного підвищення частоти серцевих
скорочень незважаючи на навіть більш виражене підви-
щення концентрації норадреналіну в плазмі, ніж у здо-
рових добровольців. Порушення хронотропної відповіді
корелює з тяжкістю ураження печінки та має прогнос-
тичне значення, оскільки пов'язана з підвищеним ри-
зиком післяопераційних ускладнень у хворих, які пере-
несли трасплантацію печінки [Figueiredo et al., 2012].

У кількох дослідженнях у пацієнтів з ЦП виявлено
електромеханічна дисинхронізація (порушення серце-
вої діяльності, обумовлене роз'єднанням електричних
і механічних явищ в серцевому м'язі, при якому біое-
лектрична активність серця не реалізується адекватним
м'язовим скороченням), яка була більш вираженою при
подовженні інтервалу QT [Henriksen et al., 2002]

Поширеність подовження інтервалу QT у хворих на
цироз печінки складає приблизно 30-60% та за даними
ряду досліджень зв'язано з важкістю цирозу, порталь-
ною гіпертензією, порто-системним шунтуванням,
рівнем натрійуретичного пептиду мозку (BNP) и про-
BNP, рівнем норадреналіну, зниженням виживаності [Bal,
Thuluvath, 2003]. Так у дослідженні Bernardi зі співавто-
рами [1998] поширеність інтервалу QT склала 25%, 51%
и 60% у хворих на цироз печінки класів А, В і С за
Чайлд-П'ю відповідно і не залежала від етіології ЦП. У
цьому ж дослідженні було виявлено пряму залежність
між подовженим інтервалом QT та виживаністю. Цей
висновок не був відтворений у більш пізньому дослід-
женні, де автори показали, що вік, клас за Чайлд-П'ю та
алкогольна етіологія ЦП є незалежними прогностични-
ми факторами подовження QT, але його наявність не
впливає на смертність [Bal, Thuluvath 2003]. У цьому ж
дослідженні було доведено, що інтервал QT нормалі-
зується в 55% хворих після трансплантації печінки. У
дослідженні Trevisani зі співавторами [2003] було ви-
явлено подовження інтервалу QT у групах пацієнтів з
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нециротичною та циротичною портальною гіпертензією
після TIPS. Ці результати можуть свідчити про те, що
порто-системне шунтування і транспортування кардіо-
активних речовин з черевного в системний кровотік
може бути причетним до подовження інтервалу QT
[Chayanupatkul, Liangpunsakul, 2014].

На сьогодні відсутні рекомендації щодо ведення
пацієнтів на ЦКМ. Оскільки більшість пацієнтів мають
безсимптомний перебіг, лікування починають лише
тоді, коли симптоми серцевої недостатності стають яв-
ними. Ведення таких пацієнтів, як і пацієнтів з нециро-
тичною серцевою недостатністю, включає в себе об-
меження солі, рідини, призначення діуретиків, знижен-
ня післянавантаження. Тим не менше, зниження після-
навантаження, що є основним компонентом ведення
хворих на серцеву недостатність, може бути пробле-
мою у пацієнтів з цирозом печінки, які мають базову
гіпотензію. Інгібітори АПФ мають позитивний вплив на
інгібування гіперактивності ренін-ангіотензин-альдосте-
ронової системи, зменшення дилатації та товщини
стінки лівого шлуночка, поліпшення діастолічної функції.
Тим не менше, дана група препаратів не продемонст-
рувала довгострокової ефективності при лікуванні ЦКМ
[Timoh et al., 2011]. Крім того, інгібітори АПФ слід зас-
тосовувати з обережністю через можливе поглиблен-
ня системної вазодилятації. Також небажаним є вико-
ристання серцевих глікозидів через відсутність їх по-
мітного впливу на скорочувальну функцію міокарду у
пацієнтів з алкогольним ЦП [Limas et al., 1974].

Швидке симптоматичне покращання та зменшення
об'ємного перевантаження досягається призначенням
сечогінних засобів. Проте слід зауважити, що тривала
терапія петльовими діуретиками пов'язана з такими
побічними ефектами, як збільшення нейрогумораль-
ної активації, погіршення функції нирок і електролітні
порушеннями [McCurley et al., 2004].

Застосування -блокаторів виправдано не лише
через зменшення гіпердинамічного навантаження і три-
валості інтервалу QT, але і через зниження тиску в пор-
тальній системі для профілактики кровотечі з варикоз-
но розширених вен. Призначення пропранолола внут-
рішньовенно однократно хворим з ЦКМ сприяє змен-
шенню пролонгації QT, але чи сприяє їх тривалий
прийом покращанню скоротливості міокарду, невідо-
мо. У пацієнтів з портальною гіпертензією -блокатори
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можуть призначатись разом з нітратами, які теж мають
венодилятуючі ефекти, що призводить до зниження
переднавантаження [Gassanov et al., 2014].

Застосування антагоністів альдостерону протягом 24
годин значною мірою зменшують товщину стінок міо-
карду, однак вплив на діастолічну дисфункцію менш
значимий, що вочевидь обумовлено терміном терапії і
недостатньо відтитрованою дозою препарата. В іншому
дослідженні оцінювали ефект тривалого застосування
антагоністу альдостерону K-канкреноату у пацієнтів з
цирозом печінки і відсутністю ознак серцевої недостат-
ності. Було показано, що антагоніст альдостерону змен-
шує товщину та кінцевий діастолічний об'єм ЛШ,
градієнт тиску печінкових вен, проте покращання діас-
толічної дисфункції не відбувається. Автори вважають,
що товщина лівого шлуночка зменшилась внаслідок
антифібротичного ефекту антагоністу альдостерону і
припустили, що комбінація -блокаторів і антагоністів
альдостерону може мати позитивний ефект у таких
пацієнтів [Pozzi et al., 2005].

За даними багатьох досліджень, після TIPS відзна-
чалось суттєве погіршення гемодинаміки, розвиток
ішемії, порушень ритму серця, набряку легень, що по-
яснюється гострим підвищенням переднавантаження у
зв'язку з різким переходом крові з воротної вени в
системний кровотік [Lee, 2006]. У своєму дослідженні
Huonker зі співавторами [1999] виявили статистично
значиме збільшення розмірів лівого передсердя, кінце-
вого діастолічного розміру, підвищення тиску заклиню-
вання легеневих капілярів, середнього тиску в леге-
невій артерії та серцевого викиду через 9 год. після
встановлення TIPS у 17 хворих на алкогольний ЦП. На-
томість у двох крупних контрольованих дослідженнях
не зареєстровано жодного випадку розвитку серцевої
недостатності після TIPS [Salerno et al., 2003; Sanyal, et
al., 2003]. У нещодавно проведеному дослідженні ав-
тори виявили, що E/A<1 через 4 тижні після TIPS є єди-
ним незалежним предиктором смертності протягом 1
року, в той же час при E/A>1 спостергіалась 100% ви-
живаність після TIPS [Cazzaniga et al., 2007].

Проведення трансплантації печінки доказало свою
здатність протягом 6-12 місяців повністю редукувати
систолічну і діастолічну дисфункції міокарда, зменшу-
вати інтервал QT, тому вважається ефективним мето-
дом лікування ускладнень цирозу печінки, в тому числі

Таблиця 1. Діагностичні критерії циротичної кардіоміопатії.

Ознаки систолічної
дисфункції

Ознаки діастолічної
дисфункції

Додаткові критерії

- недостатнє підвищення
серцевого викиду при
фізичному навантаженні,
навантаженні об'ємом, або
фармакологічній пробі;
- фракція викиду в спокої
<55%.

- відношення E/А<1
(залежить від віку);
- збільшення часу
раннього діастолічного
наповнення (>200 мс);
- подовження часу
ізоволюметричної
релаксації (>80 мс).

- неадекватна хронотропна відповідь на фізичне або фармакологічне
навантаження;
- електромеханічна дисинхронія;
- подовження QT;
- гіпертрофія міокарда;
- збільшення розмірів лівого передсердя;
- збільшення в крові концентрації мозкового натрій-уретичного
пептиду, N-термінального фрагмента його попередника, а також
тропоніна I.
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ЦКМ [Torregrosa et al., 2005]. Проте, завжди є ризик різко-
го погіршення перебігу ЦКМ, її перехід із прихованої в
стадію виражених клінічних проявів. Так, у дослідженні
Therapondos зі співавторами [2002] продемонстрували
прогресування діастолічної дисфункції через 3 місяці
після трансплантації печінки. Відсутність єдиної думки
щодо цього питання потребує подальшого вивчення
стану серцево-судинної системи у цієї категорії пацієнтів
в середньо- та довгостроковій перспективі після транс-
плантації печінки.

Наслідки трансплантації печінки при ЦКМ можуть
виникати в інтра- та післяопераційні періоди. У зв'язку зі
зниженням переднавантаження та скоротливої здатності
під час оперативного втручання значно знижується і сер-
цевий викид. Також виникненню ускладнень може спри-
яти масивна крововтрата та неадекватне відшкодування
рідиною, що призводить до подальшого зниженню сер-
цевого викиду. В післяопераційному періоді може ви-

никати післяперфузійний синдром, який розвивається
приблизно в 30% пацієнтів і проявляється зменшенням
ЧСС разом зі зниженням середнього артеріального тис-
ку та може призвести до зупинки серця [Myers, Lee, 2000].

Висновки та перспективи подальш их
розроб ок

1. ЦКМ є важким ускладненням цирозу печінки. І, хоча
в більшості пацієнтів вона перебігає безсимптомно, за
наявності стресових подій, таких як інфекції, TIPS або
трансплантація печінки, ЦКМ може визначати прогноз.

2. Підвищення рівня поінформованості відіграє важ-
ливу роль в запобіганні ускладнень ЦКМ.

Розуміння патофізіологічних процесів систолічної та
діастолічної дисфункції при ЦКМ має вирішальне зна-
чення в перспективі подальших досліджень для визна-
чення більш точних діагностичних інструментів і ме-
тодів лікування даної категорії пацієнтів.
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Ткаченк о Т. В.
ЦИР РОТИ ЧЕСК АЯ К АРДИ ОМИОПАТИ Я:  П АТОФИЗИОЛОГИ Я,  К ЛИНИ КА,  ЛЕЧЕ НИЕ
Резюме.  В настоящее время недостаточно изученными являются патогенез, диагностические критерии и принципы
терапии цирротической кардиомиопатии. Увеличение сердечного выброса из-за гипердинамической циркуляции считает-
ся основным патофизиологическим признаком болезни. Клиническими признаками цирротической кардиомиопатии явля-
ются недостаточное повышение сердечного выброса в ответ на провокационные факторы, диастолическая дисфункция,
электрофизиологические аномалии проводимости и хронотропная недостаточность. В данном обзоре рассмотрены пато-
физиологические и клинические особенности цирротической кардиомиопатии, обсуждены основные терапевтические
подходы, влияние ортотопической трансплантации и трансюгулярного порто-системного шунтирования на течение и про-
гноз сердечнососудистых нарушений при циррозе печени.
Ключевые слова: цирротическая кардиомиопатия, патогенез, гипердинамическая циркуляция, диастолическая дисфункция.

Тkachenko T .V.
СI RRHOTIC CARDIOMY OPAT HY:  PATH OPHY SIOL OGY,  CLI NICA L COURSE  AND TRE ATME NT
Summary.  At present the pathogenesis, diagnostic criteria and therapeutic principles in treatment of cirrhotic cardiomyopathy are not
adequately studied. Increase of cardiac output due to hyperdynamic circulation is considered to be the major pathophysiologic sign of
the disease. The main clinical signs of cirrhotic cardiomyopathy are inadequate increase of cardiac output as a response to provocative
factors, diastolic dysfunction, electric and physiologic anomalies of conduction and chronotropic insufficiency. This review will focus
on pathophysiologic and clinical features of cirrhotic cardiomyopathy, discussing the main therapeutic approaches, as well as the
influence of orthotopic transplantation and transjugular portosystemic shunt on the course and prognosis of cardio-vascular disorders
in liver cirrhosis.
Key words:  cirrhosis, cardiomyopathy, pathogenesis, hyperdynamic circulation, diastolic dysfunction.
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СУЧАСНІ ДАНІ ПРО ФОРМОУТВОРЕННЯ ТА ЦИТОАРХІТЕКТОНІКУ
СТРУКТУР КІНЦЕВОГО МОЗКУ ЛЮДИНИ В ПРЕНАТАЛЬНОМУ ПЕРІОДІ
ОНТОГЕНЕЗУ

Резюме. В результаті проведеного науково-теоретичного аналізу джерел літератури висвітлений стан досліджень, які
стосуються морфогенезу, гістогенезу та топографії структур кінцевого мозку в пренатальному періоді онтогенезу людини,
а також окреслені шляхи подальших досліджень.
Ключові слова: головний мозок, кінцевий мозок, пренатальний період.

У періоді ембріогенезу у плода відбувається фор-
мування структурно-функціональних характеристик, котрі
можуть бути причиною формування різних патологіч-
них станів, у тому числі і нервово-психічних розладів,

які можуть проявитися після народження.
Згідно даних ВООЗ та МОЗ України у світі народжу-

ються діти, у котрих виражені ознаки порушення як роз-
витку організму в цілому, так і порушення розвитку




