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В мировой статистике социально значимой пато-

логии распространенность хронических паренхима-

тозных заболеваний печени вирусной, токсической, 

лекарственной этиологии является одной из самых 

высоких [8, 9]. Несостоятельность биологических 

мембран гепатоцитов, высокий уровень окисления 

ксенобиотиков, воспалительное и иммунодепрессив-

ное действие, обусловленное повышением активнос-

ти макрофагальных клеток, в рамках ведущих клини-

ко-лабораторных печеночных синдромов гипербили-

рубинемии, цитолиза, холестаза, печеночно-клеточ-

ной недостаточности, приводит к системному токси-

ческому повреждающему воздействию, в том числе  

и на миокард, более чем у 50% пациентов [2,7]. При 

этом выраженность и скорость прогрессирования 

двух ведущих клинических и лабораторно-инстру-

ментальных синдромов (нарастающая систолическая 

сердечная недостаточность и аритмический синдром) 

у больных с вторичными гепатоассоциированными 

кардиомиопатиями определяется, в основном, таки-

ми факторами как длительность воздействия и кон-

центрация персестирующего этиологического пато-

логического агента, а также длительность воздействия 

и концентрация повреждающего ферментативного 

агента – маркера/маркеров ведущих печеночных 

синдромов [5].

Целью данной работы была оценка некоторых 

электрокардиографических показателей у больных 

с вторичными кардиомиопатиями, обусловленных 

хроническими паренхиматозными заболеваниями 

печени в зависимости от степени выраженности 

ведущего (преобладающего) синдрома.

Материал и методы
В исследование включены 118 пациентов (76 

мужчин и 32 женщины) в возрасте от 34 лет до 51 

года, находившихся на стационарном лечении 

в 4 реанимационном и 1 терапевтическом отделени-

ях ГКБ №13 Департамента здравоохранения 

г. Москвы в 2005-2009 гг. Основную группу состави-

ли 68 больных (51 мужчина и 17 женщин) с клини-

ческим, анамнестическим, лабораторным и ультра-

звуковым подтверждением хронического паренхи-

матозного поражения печени, у которых при прове-

дении электрокардиографических (велоэргометрия, 

суточное мониторирование ЭКГ), эхокардиографи-

ческих исследований были выявлены признаки пре-

ходящей ишемии миокарда, диагностически значи-
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мые нарушения сердечного ритма и проводимости, 

снижение показателей глобальной сократимости 

миокарда левого желудочка. Контрольную группу 

составили 50 больных (25 мужчин и 25 женщин) 

с клиническим, анамнестическим, лабораторным 

и ультразвуковым подтверждением хронического 

паренхиматозного поражения печени, у которых при 

проведении электрокардиографических и эхокарди-

ографических исследований не было выявлено при-

знаков преходящей ишемии миокарда, диагности-

чески значимых аритмий, а глобальная сократи-

мость левого желудочка не была снижена. Кроме 

того, в основную и контрольную группы были вклю-

чены 19 пациентов, которым в течение предыдущих 

24 месяцев была выполнена коронароангиография, 

на которой не было выявлено признаков значимого 

сужения коронарных артерий. Длительность “пече-

ночного” анамнеза у пациентов основной и конт-

рольной групп составляла от 4 до 9 лет и достоверно 

между группами не различалась. В исследование 

не включали пациентов с наличием значимых фак-

торов риска ИБС в виде гиперхолестеринемии, 

гипертриглицеридемии, низкого уровня физической 

активности, артериальной гипертонии, наличием 

очаговых изменений на электрокардиограмме 

и нарушением локальной (сегментарной) сократи-

мости миокарда на эхокардиограмме.

В зависимости от ведущей клинико-лаборатор-

ной картины в основной и контрольной группах 

выделяли подгруппы пациентов с преобладающим 

печеночным синдромом: цитолиза (основная – 1А, 

контрольная – 2А), холестаза (основная – 1Б, кон-

трольная – 2Б), печеночно-клеточной недостаточ-

ности (основная – 3А, контрольная – 3Б).

Кроме базовой клинической, лабораторной 

и инструментальной картины, подтверждающей 

наличие хронического паренхиматозного заболева-

ния печени с наличием маркеров вторичного пора-

жения миокарда (для основной группы), в данной 

работе проводилась сравнительная оценка следую-

щих электрокардиографических показателей (в 

зависимости от степени выраженности преоблада-

ющего печеночного синдрома): количество супра-

вентрикулярных и желудочковых (по критериям B. 

Lown, 1976) экстрасистол; максимальная депрессия 

сегмента ST (мкВ); минимальная ЧСС, индуцирую-

щая преходящую ишемию миокарда; продолжи-

тельность ишемии миокарда (мин/сутки); площадь 

смещения сегмента ST (мин/мкВ); количество эпи-

зодов ишемии миокарда; дисперсии интервала QT 

(как разницу между максимальным и минималь-

ным ее значением в период суточной регистрации 

ЭКГ) – QTd (мс); временные и спектральные пока-

затели вариабельности сердечного ритма – ВСР 

(SDNN, мс; PNN50,%; HF, н.е.; LF, н.е.; LF/HF); 

циркадный индекс -(ЦИ).

Статистическую обработку данных проводили 

с помощью пакета статистических программ 

“Биостатистика 4.03”. Количественные показатели 

представлены в виде М±m, а качественные – в виде 

доли выборочной совокупности. Статистическую 

значимость различий между двумя независимыми 

показателями оценивали с использованием крите-

рия Mann-Whitney (Т). Статисти ческая достовер-

ность считалась доказанной при р<0,05.

Результаты и обсуждение
Системное повреждение кардиомиоцитов в рам-

ках вторичных гепатоассоциированных кардиоми-

опатий, реализующееся в виде повышенного окси-

дантного, несостоятельного мембранного и недо-

статочного репаративного потенциала печеночных 

клеток, проявляется, в первую очередь, в медлен-

ном прогрессировании систолической сердечной 

недостаточности, а также более непредсказуемым, 

аритмическим синдромом [1, 5]. Опыт изучения 

аритмических проявлений на фоне 5-15 кратного 

увеличения лабораторных маркеров синдрома 

цитолиза ограничивается, в основном, периодами 

обострения хронического паренхиматозного забо-

левания печени (коротким стационарным перио-

дом обследования и лечения) и свидетельствует о 

наличии в этот период пароксизмальных суправен-

трикулярных тахикардий и пароксизмов различной 

длительности фибрилляции предсердий у 56-72% 

пациентов и диагностически значимых желудочко-

вых нарушений сердечного ритма у 34-48% пациен-

тов. При этом, на фоне преобладания синдрома 

цитолиза аритмические проявления ассоциируют-

ся с выраженной тахисистолией [2, 7]. У 28-44% 

больных с ведущим синдромом холестаза, сопро-

вождающегося 7-12-кратным повышением уровня 

прямого билирубина и щелочной фосфaтазы (изу-

ченного в большей степени у больных с его подпе-

ченочным происхождением), ведущими проявле-

ниями аритмического синдрома являются преходя-

щие нарушения внутрипредсердной и предсердно-

желудочковой проводимости [9]. В рамках выра-

женного снижения белково-синтетической функ-

ции печени аритмический синдром не является 

ведущим и опыт его изучения минимален. 

Сложность оценки ведущих проявлений аритми-

ческого и ишемического синдромов в зависимости 

от степени выраженности ведущего печеночного 

синдрома, по данным литературы, связана с тем, 

что преобладание конкретного печеночного синд-

рома носит относительный характер (в рамках 

меньшей степени выраженности других печеноч-

ных синдромов) [2, 5].

По данным, полученным в нашей работе, длитель-

ность “печеночного” анамнеза не повлияла на осо-

бенности течения аритмического синдрома. При 
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сопоставлении количества суправентрикулярных 

экстрасистол у пациентов основной группы обращает 

на себя внимание достоверное их преобладание 

у больных с синдромом цитолиза и холестаза – соот-

ветственно на 57,6% (р<0,001) и 59,7% (р<0,001) (без 

достоверного различия между подгруппами) по срав-

нению с подгруппой пациентов с ведущим синдро-

мом печеночно-клеточной недостаточности, у кото-

рых количественные характеристики суправентрику-

лярных экстрасистол соответствовали категории ред-

ких (табл. 1). У больных контрольной группы с синд-

ромом цитолиза количество суправентрикулярных 

экстрасистол на 24,6% (р<0,05) было больше по срав-

нению с подгруппой печеночно-клеточной недоста-

точности, однако количественные характеристики 

суправентрикулярной экстрасистолии всех подгрупп 

контрольной группы соответствовали категории ред-

ких. Аналогичная закономерность отмечается в отно-

шении желудочковой экстрасистолии у больных 

основной группы: так, у больных с синдромом цито-

лиза и холестаза, по сравнению с подгруппой боль-

ных с синдромом печеночно-клеточной недостаточ-

ности, количество желудочковых экстрасистол было 

на 60,5% (р<0,001) и 66,1% (р<0,001) соответственно 

большим. При оценке качественных характеристик 

желудочковой экстрасистолии обращает на себя вни-

мание наличие желудочковых экстрасистол высоких 

градаций по B. Lown (полиморфная, парная, группо-

вая, ранняя желудочковая экстрасистолия) у 2 (9,1%) 

пациентов с синдромом цитолиза и у 5 (23,8%) – 

с синдромом холестаза, потребовавших специфичес-

кой антиаритмической терапии. В подгруппах конт-

рольной группы желудочковые экстрасистолы досто-

верно преобладали у больных с синдромом цитолиза 

и холестаза, по сравнению с подгруппой больных 

с синдромом печеночно-клеточной недостаточности, 

на 37,4% (р<0,05) и 33,4% (р<0,05) соответственно, 

при этом их качественные характеристики не превы-

шали 2-й градации по B. Lown.

Количественные проявления пароксизмальных 

нарушений ритма сердца и нарушений проводи-

мости в нашей работе не позволили провести кор-

ректную статистическую обработку этих данных.

Электрокардиографические характеристики 

преходящей ишемии миокарда в рамках вторич-

ных кардиомиопатий как проявлений снижения 

миокардиального резерва имеют ряд особеннос-

тей. В отличие от критериев преходящей ишемии 

миокарда как проявления снижения коронарного 

резерва у больных ишемической болезнью сердца 

(ИБС), при вторичных кардиомиопатиях не отме-

чается выраженной депрессии сегмента ST (более 

200 мкВ), увеличение степени которой в рамках 

ИБС может соответствовать косвенным критери-

ям синдрома “основного ствола левой коронар-

ной артерии” (В.А. Алмазов, 1989). Второй элек-

трокардиографической особенностью эпизодов 

преходящей ишемии миокарда у больных с вто-

ричными кардиомиопатиями является большая 

их продолжительность, по сравнению с более 

короткими эпизодами ишемии миокарда у боль-

ных ИБС[3,6]. К сожалению, в литературе отсутс-

твуют данные о диагностической значимости 

площади смещения сегмента ST (по данным хол-

теровского мониторирования ЭКГ), которая, 

по нашему мнению, у больных с вторичными кар-

диомиопатиями является надежным диагности-

ческим и, в большей степени, прогностическим 

критерием.

В нашей работе при оценке количественно-

качественных показателей преходящей ишемии 

миокарда обращает на себя внимание отсутствие 

достоверного различия между пациентами под-

групп основной группы по значению максималь-

ной депрессии сегмента ST и частоте сердечных 

сокращений, индуцирующей ишемию миокарда 

(табл. 2). При этом, максимальная продолжитель-

ность ишемии миокарда за сутки регистрации 

отмечалась у больных с синдромами цитолиза 

и холестаза, которая достоверно превышала про-

должительность ишемии миокарда у больных 

с печеночно-клеточной недостаточностью – соот-

ветственно на 41,9% (р<0,05) и 35,1% (р<0,05). 

Наибольшую информативность, характеризую-

щую степень снижения миокардиального резерва, 

получили по критерию площади смещения сег-

Таблица 1
Сравнительная характеристика нарушений сердечного ритма у больных основной и контрольной групп

 Показатель Основная группа (n=68) р

1А (цитолиз) 
n=22

1Б (холестаз) 
n=21

1В (ПКН) 
n=25

1А-1Б 1А-1В 1Б-1В

СВЭ 356,1±18,3 374,5±20,2 151,0±17,4 н\д p<0,001(57,6%) p<0,001(59,7%)

ЖЭ 56,7±7,4 69,9±9,4 62,4±8,8 н\д p<0,001(60,5%) p<0,001(66,1%)

Показатель Контрольная группа n=50 р

2А (цитолиз) 
n=16

2Б (холестаз) 
n=15

2В (ПКН) 
n=19

2А-2Б 2А-2В 2Б-2В

СВЭ 148,6±19,8 135,3±18,7 112,1±13,1 н\д <0,05(24,6%) н\д

ЖЭ 54,3±7,9 51,0±8,1 34,0±6,8 н\д <0,05(37,4%) <0,05(33,4%)
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мента ST, которая у больных с синдромом цитоли-

за и холестаза достоверно превышала аналогич-

ный показатель  пациентов с печеночно-клеточ-

ной недостаточностью – соответственно на 51,6% 

(р<0,001) и 43,9%(р<0,001). Максимальное коли-

чество эпизодов преходящей ишемии миокарда 

было отмечено у больных с синдромом цитолиза, 

которое достоверно превышало аналогичный 

показатель пациентов с печеночно-клеточной 

недостаточностью на 30,7% (р<0,05). Количество 

эпизодов ишемии миокарда у больных с синдро-

мом цитолиза и холестаза достоверно не различа-

лось.

В течение последних 10-12 лет количественные 

показатели QTd стали достаточно надежным диа-

гностическим и прогностическим маркером пре-

ходящей ишемии миокарда [3,6]. В нашей работе 

патологические значения QTd (свыше 40 мс) были 

выявлены только у пациентов основной группы 

(табл. 3). При этом, максимальное значение QTd 

было получено у больных с ведущим синдромом 

цитолиза, которое недостоверно превышало 

на 11,6% (р>0,05) аналогичный показатель у боль-

ных с синдромом холестаза и достоверно – 

на 21,7% (р<0,05) – превышало QTd у больных 

с печеночно-клеточной недостаточностью. 

В рамках непатологических значений среди 

пациентов контрольной группы максимальное 

значение QTd отмечено у больных с синдромом 

цитолиза, которое достоверно превышало на 27,5% 

аналогичный показатель у больных с синдромом 

печеночно-клеточной недостаточностью.

Существующие с 1996 года Европейские коли-

чественные и качественные критерии ВСР, опре-

деляющие неблагоприятный прогноз течения 

болезни уровнем снижения показателей ВСР  

у больных вторичными кардиомиопатиями, 

в основном, ассоциируются с возрастом больных 

и степенью дисбаланса симпатического и пара-

симпатического компонентов вегетативной 

нервной системы (в рамках системного токсичес-

кого эффекта). При этом, количественные показа-

тели ВСР у больных с вторичными кардиомиопа-

тиями, по различным литературным источникам 

носят, зачастую носят несопоставимый характер, 

однако четко отражающий тенденцию к сниже-

нию ВСР по мере утяжеления системного токси-

ческого воздействия [4,6,10,11].

В нашей работе при сопоставлении временных 

и спектральных показателей (ВСР) у больных 

с преобладанием различных печеночных синдро-

мов обращает на себя внимание более выраженное 

снижение временных показателей, а изменения 

спектральных показателей колебались в пределах 

от значений нижней границы нормы до мини-

мального снижения у больных как основной, так 

и контрольной групп (табл. 4). Структура снижен-

ных временных показателей ВСР у больных основ-

Таблица 3
Сравнительная характеристика дисперсии интервала QT у больных основной и контрольной групп

 Показатель Основная группа (n=68) р

1А (цитолиз) 
n=22

1Б (холестаз) 
n=21

1В (ПКН) n=25 1А-1Б 1А-1В 1Б-1В

QTd, мс 53,7±4,1 48,1±4,4 42,1±3,8 н/д <0,05(21,7%) н/д

 Показатель Контрольная группа (n=50) р

2А (цито-
лиз) n=16

2Б (холестаз) 
n=15

2В (ПКН) n=19
2А-2Б

2А-2В 2Б-2В

QTd, мс 31,0±2,8 25,9±3,1 22,5±2,9 н/д <0,05(27,5%) н/д

Таблица 2
Сравнительная характеристика количественных показателей ишемии миокарда у больных основной группы

 Показатель Основная группа (n=68) p

1А (цитолиз) 
n=22

1Б (холестаз) 
n=21

1В (ПКН) 
n=25

1А-1Б 1А-1В 1Б-1В

Макс.↓ST, мкВ 175,5±25,8 172,0±20,2 162,2±16,8 н/д н/д н/д

Минимальная ЧСС, индуцирую-
щая ишемию миокарда

 90,5±5,4  93,0±5,5  94,4±6,0  н/д  н/д  н/д

Продолжительность ишемии 
миокарда, мин./сутки

 55,7±7,9  49,9±6,2  32,4±3,7  н/д <0,05 
(41,9%)

<0,05 
(35,1%)

Площадь ↓ST, мин./мкВ 8775,4 
±798,8

7582,2 ±714,0 4255,3 
±426,6

н/д <0,001 
(51,6%)

<0,001 
(43,9%)

Кол-во эпизодов ишемии мио-
карда

7,5 ±1,2 6,5 ±1,2 5,2 ±0,7 н/д <0,05 
(30,7%)

н/д
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ной и контрольной групп носит разнонаправлен-

ный характер. Так у пациентов основной группы 

до значений прогностически крайне неблагопри-

ятных отмечается снижение симпатического ком-

понента (SDNN) у больных с преобладающим 

синдромом цитолиза по сравнению с подгруппой 

больных с синдромом холестаза на 26,8% (р<0,05), 

при этом парасимпатическая составляющая 

(PNN50) снижена в большей степени у больных 

с синдромом холестаза по сравнению с подгруппа-

ми больных с синдромом цитолиза и печеночно-

клеточной недостаточности соответственно на 50% 

(р<0,001) и 44,8% (р<0,001). У больных контроль-

ной группы абсолютные значения временных 

показателей ВСР соответствуют категории уме-

ренно прогностически неблагоприятных, при этом 

соотношение показателей, в зависимости от веду-

щего печеночного синдрома, носит аналогичный 

характер в основной группе (табл. 4).

При сопоставлении абсолютных значений 

ЦИ у больных основной группы отмечается более 

выраженная тенденция к снижению его по сравне-

нию с контрольной группой. При этом, структура 

составляющих ЦИ, не смотря на сходные абсолют-

ные его значения у больных с различными пече-

ночными синдромами, так же, как и по временным 

показателям ВСР, носит разнонаправленный харак-

тер. Так у больных с ведущим синдромом цитолиза 

снижение ЦИ обусловлено за счет преобладания 

симпатического компонента вегетативной нервной 

системы (ВНС) в большей степени в дневное время, 

а снижение ЦИ у больных с синдромом холестаза 

и печеночно-клеточной недостаточности обуслов-

лено, в основном, преобладанием парасимпатичес-

кого компонента ВНС также в дневное время.

Выводы
1. Количество суправентрикулярных и желудоч-

ковых экстрасистол у больных с ведущими синдрома-

ми цитолиза и холестаза достоверно преобладает 

по сравнению с таковым у больных с печеночно-кле-

точной недостаточностью.

2. К наиболее информативным электрокардиог-

рафическим характеристикам гепатоассоциирован-

ных вторичных кардиомиопатий, определяющим 

наличие, тяжесть течения болезни и ее прогноз, целе-

сообразно относить: площадь смещения сегмента ST 

(по результатам суточного мониторирования ЭКГ) 

и дисперсию интервала QT. Наиболее негативные 

качественно-количественные характеристики прехо-

дящей ишемии миокарда отмечены у больных на фоне 

преобладания синдромов цитолиза и холестаза.

3. Наличие убедительных клинических, лабора-

торных и инструментальных критериев гепатоассо-

циированных вторичных кардиомиопатий предпола-

гает более выраженное достоверное снижение вре-

менных показателей ВСР по сравнению с пациента-

ми с изолированным хроническим паренхиматозным 

поражением печени, у которых отмечается умеренно 

выраженное снижение ВСР.

Таблица 4
Сравнительная характеристика временных и спектральных показателей вариабельности сердечного ритма 

у больных основной и контрольной групп

 Показатель Основная группа (n=68) р

1А (цитолиз) 
n=22

1Б (холестаз) 
n=21

1В (ПКН) 
n=25

1А-1Б 1А-1В 1Б-1В

SDNN, мс 64,4±10,1 87,9±10,0 68,8±10,5 <0,05 (26,8%) н/д н/д

PNN50,% 3,8±0,5 2,1±0,4 4,2±0,6 <0,001 (44,8%) н/д <0,001 (50%)

HF, н.е. 22,0±3,3 23,4±3,5 24,2±3,2 н/д н/д н/д

LF, н.е. 42,2±4,6 43,5±4,2 44,1±4,7 н/д н/д н/д

LF/HF 1,9±0,6 1,9±0,7 1,8±0,8 н/д н/д н/д

ЦИ 1,07±0,6 1,03±0,2 1,09±0,4 н/д н/д н/д

 Показатель Контрольная группа (n=50) р

2А (цитолиз) 
n=16

2Б (холестаз) 
n=15

2В (ПКН) 
n=19

2А-2Б 2А-2В 2Б-2В

SDNN, мс 79,8±9,5 82,8±9,8 89,3±9,9 н/д н/д н/д

PNN50,% 5,1±0,6 3,5±0,8 4,7±0,7 <0,05 (68,6%) н/д н/д

HF, н.е. 25,4±3,4 27,2±2,9 27,8±2,7 н/д н/д н/д

LF, н.е. 45,3±4,2 49,2±4,1 49,9±4,0 н/д н/д н/д

LF/HF 1,8±0,7 1,8±0,6 1,8±0,5 н/д н/д н/д

ЦИ 1,14±0,8 1,16±0,7 1,17±0,6 н/д н/д н/д
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Abstract
In 68 patients with clinical, anamnestic, laboratory, and ultrasound evidence of chronic hepatic parenchymal disease and 

secondary cardiomyopathy, a range of electrocardiographic parameters was investigated, in accordance with the leading 

hepatic syndrome. Among the individuals with hepatic secondary cardiomyopathy, the most informative parameters, deter-

mining the severity and prognosis of the disease, were the following: the number of supraventricular and ventricular extrasys-

toles; myocardial ischemia duration; segment ST depression/elevation area; QT interval dispersion; and temporal parameters 

of heart rate variability. These parameters were more disturbed in patients with the leading syndromes of cytolysis and 

cholestasis, in comparison to the participants with the leading syndromes of hepato-cellular failure.

Key words: Chronic hepatic parenchymal disease; hepatic secondary cardiomyopathy; hepatic syndromes: cytolysis, 

cholestasis, hepato-cellular failure; supraventricular and ventricular extrasystoles; qualitative and quantitative parameters 

of transient myocardial ischemia; QT interval dispersion; heart rate variability.
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