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В настоящее время осложнения со стороны сердечно-сосудистой 

системы являются основной причиной ранней смертности после 

трансплантации печени. Рекомендации по кардиологическому 

обследованию перед трансплантацией печени представлены в 

ограниченном объеме. В данном обзоре мы рассматриваем общие 

методы, используемые для оценки сердечно-сосудистой системы у 

кандидатов на пересадку печени. 
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АнП – анаэробный порог 

АБП – алкогольная болезнь печени  

АС – аортальный стеноз  

ИБС – ишемическая болезнь сердца 

ИМ – инфаркт миокарда 

ИМТ – индекс массы тела 

КПНТ – кардиопульмональный нагрузочный тест  

ЛЖ – левый желудочек 

НАЖБП – неалкогольная жировая болезнь печени 

НМК – недостаточность митрального клапана  

НТК – недостаточность трикуспидального клапана  

ОЭКТ – однофотонная эмиссионная компьютерная томография 

ПАК – протезирование аортального клапана  

ПСМ – перфузионнаясцинтиграфия миокарда  

ПЦПР – прогностическая ценность положительного результата  

СМ – сцинтиграфия миокарда 

СН – сердечная недостаточность 

СЭД – стресс-эхокардиограмма с добутамином 

ТП – трансплантация печени 

тПН – терминальная стадия печеночной недостаточности 

ТТЭ – трансторакальная эхокардиография 

ЦКМП – цирротическая кардиомиопатия 

ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка 

ФП – фибрилляция предсердий  

ЧКВ – чрескожное коронарное вмешательство 

ЭКГ – электрокардиография 

AASLD –Американская ассоциация изучения болезней печени 

ACC – Американская коллегия кардиологов 
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AHA – Американская ассоциация кардиологов 

FFR – фракционный резерв потока  

GLS – глобальная продольная деформация 

MACE – основные неблагоприятные сердечно-сосудистые 

события 

TR – регургитация крови при недостаточности трикуспидального 

клапана  

 

Введение 

Пациенты, проходящие обследование перед трансплантацией 

печени (ТП) представляют собой уникальную группу больных со 

специфическим набором сопутствующих заболеваний, вторичных по 

отношению к терминальной стадии печеночной недостаточности 

(тПН) [1]. Одна из обязанностей анестезиолога, как неотъемлемого 

участника мультидисциплинарной программы трансплантации, 

состоит в обеспечении адекватного скрининга и подготовки 

пациента до внесения его в лист ожидания с целью достижения 

высокой послеоперационной выживаемости, а также эффективного 

распределения донорских органов [2]. Результаты предыдущих 

исследований показали, что высокий профессионализм 

анестезиологов-трансплантологов приводит к улучшению 

результатов ТП [3]. 

Потребность в донорских органах продолжает значительно 

превышать их доступность. В 2013 г. во всем мире было проведено 

более 25 000 ТП, при этом пул донорских органов остается на 

прежнем уровне. В настоящее время в Соединенных Штатах каждый 

год проводят около 7 000 операций по пересадке печени, однако 

более 14 000 пациентов остаются в листе ожидания и 22 пациента 

ежедневно умирают в ожидании донорского органа. Несмотря на 
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достижения в области хирургической техники, анестезии, 

послеоперационном ведении больных и иммуносупрессии, ТП по-

прежнему считается операцией высокого риска с общей однолетней 

летальностью до 10% [4], что подчеркивает важность тщательного 

предоперационного скрининга и стратификации. Ранняя 

заболеваемость и смертность после ТП обычно связаны с сердечно-

сосудистыми причинами [5]. Сердечно-сосудистые заболевания 

являются основной не связанной с трансплантатом причиной 

краткосрочной (менее 1 года) и третьей по частоте причиной 

поздней (более 1 года) смертности [5–7]. Сердечно-сосудистая 

система подвергается стрессовому воздействию в условиях 

гемодинамической нестабильности и часто вазодилатационного 

шока во время реперфузии трансплантата. Длительный сердечно-

сосудистый стресс может отрицательно повлиять и усугубить 

существующую сердечную дисфункцию. 

В данном обзоре обсуждаются основные патологии сердечно-

сосудистой системы, связанные с тПН, а также современная 

информация о наиболее часто используемых диагностических 

методах и их возможностях прогнозировать осложнения и 

смертность у пациентов, ожидающих ТП.  

 

Сопутствующие сердечно-сосудистые заболевания у 

пациентов с терминальной стадией печеночной недостаточности 

Сердечно-сосудистые осложнения являются основной 

причиной заболеваемости в отдаленном периоде и смертности у 

пациентов с тПН, особенно после ТП [8]. Крупное исследование 

показало, что основные неблагоприятные сердечно-сосудистые 

события (MACE) и связанные с ними госпитализации произошли у 

8% и 11% пациентов через 30 суток и 90 суток после 



5 
 

трансплантации соответственно. Увеличение количества MACE 

также было связано с предшествующим анамнезом неалкогольной 

жировой болезни печени (НАЖБП), алкогольного цирроза печени, 

инфаркта миокарда (ИМ), сердечной недостаточности (СН), 

инсульта, фибрилляции предсердий и хронической болезни почек 

[7]. 

Сердечно-сосудистые патологические изменения, 

ассоциированные с циррозом, описаны более 50 лет назад, и с той 

поры большое число исследований было направлено на улучшение 

понимания последствий печеночной недостаточности для сердечно-

сосудистой системы [9]. 

 

Ишемическая болезнь сердца 

Ранее считалось, что распространенность ишемической 

болезни сердца (ИБС) у пациентов с тПН ниже по сравнению с 

общей популяцией, однако недавние исследования показывают, что 

данная популяция пациентов представляет группу высокого риска 

[10]. Была обнаружена связь с текущими демографическими 

изменениями. Увеличение возраста, приводящее к более высокому 

уровню традиционных факторов риска развития атеросклероза, в 

сочетании с ускорением атеросклероза, связанным с 

иммуносупрессией, неуклонно растущей заболеваемостью НАЖБП 

и состоянием хронического воспаления повышает риск отрыва 

атеросклеротической бляшки [11]. Общая распространенность ИБС 

у пациентов с хроническим заболеванием печени описывается от 3 

до 36,8%. Причиной большого разброса результатов, вероятно, 

являются применяемые противоречивые определения и методы 

диагностики, а также разнородность выборки [10]. 
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В исследовании, проведенном у 161 пациента в возрасте 

старше 45 лет без установленной ИБС, S.D. Tiukinhoy-Laing et al. 

[12] использовали коронарную ангиографию в качестве золотого 

стандарта для оценки ИБС в дополнение к трансторакальной 

эхокардиографии. Они обнаружили, что у 60% пациентов была ИБС, 

и у 24% из них – от средней до тяжелой степени. В этой группе 50% 

пациентов имели два или более факторов риска ИБС, также 

пациенты с ИБС чаще были мужского пола и имели 

гипертоническую болезнь и сахарный диабет 2 типа в анамнезе. 

Пациенты старше 50 лет имели более высокие показатели значимой 

ИБС: у 27% выявили умеренную и у 16,2% – тяжелую степень ИБС. 

Из 17 442 реципиентов, оцененных по базе данных UNOS США в 

период между 2004 и 2006 гг., выявляемость ИБС составила 7,4% у 

пациентов с НАЖБП, 2,7% – у пациентов с хроническим гепатитом 

«С» и 2,9% – у пациентов с алкогольной болезнью печени (АБП) 

[13]. В другом исследовании у 420 пациентов с тПН тяжелая ИБС 

(более 70% стеноза) была обнаружена у 2% пациентов с АБП и 13% 

в группе с НАЖБП. В обеих группах отсутствие факторов риска 

было в значительной степени предиктором отсутствия значимой 

ИБС с чувствительностью 97% в группе НАЖБП и 100% – в группе 

АБП [10]. Постоянно растущая заболеваемость НАЖБП [14–16], 

которая в настоящее время считается независимым фактором риска 

сердечно-сосудистых заболеваний [15, 17], составляет более 75% 

всех хронических заболеваний печени и является второй по 

значимости причиной попадания в лист ожидания на ТП в США 

[18]. S.S. Patel et al. показали, что ИБС с критическим (более 70%) 

стенозом диагностируется у 52,8% пациентов с декомпенсированной 

НАЖБП, которым проводили избирательную коронарографию как 

часть обследования перед ТП [19]. 
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Кандидаты на ТП с сопутствующей ИБС продемонстрировали 

худшие результаты по сравнению с пациентами без ИБС [9, 20, 21] – 

уровень смертности в течение одного года достиг 40% [22]. В группе 

реципиентов ТП с выживаемостью более 3 лет сердечно-сосудистые 

заболевания составляли 21% смертей и были третьей по частоте 

причиной смерти после рецидивов основного заболевания печени 

(24%) и злокачественных новообразований (24%) [20]. 10-летний 

риск развития сердечных осложнений среди трансплантированных 

пациентов составил 14%, что представляет собой увеличение на 64% 

в когорте после трансплантации по сравнению с контрольной 

группой [5]. В другом одноцентровом исследовании с 775 

реципиентами ТП, в течение 3-летнего периода наблюдения было 

зарегистрировано 10% случаев сердечных осложнений [5]. В 

недавнем исследовании J. Balogh et al.  было показано, что 16% 

имели предтрансплантационный диагноз ИБС (стеноз одного сосуда 

> 50% или заболевание нескольких сосудов, инфаркт миокарда (ИМ) 

в анамнезе, стентирование или шунтирование коронарной артерии). 

Пациенты с ИБС были значительно старше и чаще страдали 

ожирением (индекс массы тела – ИМТ более 30), сахарным 

диабетом, гипертонией и почечной недостаточностью. Не было 

существенной разницы в 1, 3 и 5-летней выживаемости реципиентов 

ТП с ИБС (91,6%, 88,1% и 64,1% соответственно) по сравнению с 

пациентами без ИБС (90,3, 83,3 и 73,7%) [21]. 

В посттрансплантационном периоде эффект иммуносупрессии 

способствует появлению диабета или утяжелению имеющегося, 

развитию гипертонии, гиперхолестеринемии и увеличению ИМТ, 

что приводит к увеличению риска сердечно-сосудистых осложнений 

[23]. Метаболический синдром имеет распространенность до 60% и 

связан со значительным сердечно-сосудистым риском [24]. Было 
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показано, что встречаемость гипертонии увеличилась с 5% до 

трансплантации до 77% после ТП, гиперхолестеринемия 

увеличилась с 16 до 60%, а диабет увеличился с 9 до 13% [24]. 

Реваскуляризация уместна в тех случаях, когда бремя 

обструктивной ИБС было бы непосильным для ТП у подходящего в 

другом случае хирургического кандидата. Реваскуляризация, 

обусловливающая необходимость двойной антиагрегантной 

терапии, может быть выполнена безопасно и тем самым может 

улучшить исходы после ТП, аналогичные тем, которые были у 

кандидатов ТП без значительной ИБС. У пациентов, которым 

требуется некардиохирургическое оперативное вмешательство, 

такое как ТП, в настоящее время рекомендуется отложить операцию 

минимум на 1 месяц после установки непокрытого металлического 

стента и на 6 месяцев после установки стента с лекарственным 

покрытием. Непокрытые металлические стенты более 

предпочтительны для кандидатов на ТП, чтобы минимизировать 

продолжительность двойной антиагрегантной терапии. Тяжелый 

неваскуляризированный мультифокальный коронарный 

атеросклероз является абсолютным противопоказанием для ТП [25]. 

 

Цирротическая кардиомиопатия 

Гипердинамическая циркуляция крови в сочетании с 

повышением сердечного выброса и снижением сосудистого 

сопротивления являются отличительными признаками у пациентов с 

тПН. Эти гемодинамические изменения являются следствием 

нарушения функции печени, портальной гипертензии и 

висцеральной вазодилатации [26]. Данные патофизиологические 

изменения сердца, связанные с тПН, называют цирротической 

кардиомиопатией (ЦКМП) [27], которая, как было показано, 
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присутствует у 40–50% пациентов с тПН [28]. Систолическая 

функция часто нормальная или повышенная в состоянии покоя, 

однако сердечная дисфункция часто не маскируется при 

воздействии физического или хирургического стресса, 

кровоизлияний и инфекции. Первоначальные критерии ЦКМП, 

установленные Всемирным конгрессом гастроэнтерологов в 2005 г., 

включают систолическую дисфункцию левого желудочка (ЛЖ), 

определяемую как снижение фракции выброса ЛЖ (ФВ ЛЖ) менее 

55% в состоянии покоя и / или неспособность ФВ ЛЖ увеличиваться 

при стресс-тестировании на более 5% [29]. Кроме того, 

диастолическая дисфункция, определяемая как отношение E/A 

менее 1 и/или продолжительное время митрального замедления 

более 200 мс. Эти данные в отсутствие сердечно-легочной болезни 

были определены как ЦКМП. Совсем недавно, в 2019 г., 

Консорциум по ЦКМП предложил обновленную информацию об 

этих критериях, поскольку у пациентов с тПН часто ухудшается 

оценка нарушения сократительной реакции на стресс-тестирование 

[29]. Консорциум предлагает включить эхокардиографическую 

оценку глобальной продольной деформации (GLS) для более 

объективной количественной оценки региональной сократительной 

функции миокарда, а также значения менее -18% или более -22% 

считать ненормальными. Для оценки диастолической дисфункции 

было рекомендовано применять критерии, предложенные 

Американским эхокардиографическим обществом, а именно: 

скорость перегородки e' менее 7 см/сек, отношение E/e' более 15, 

индекс объема LA более 34 мл/м2 и TR скорость более 2,8 м/с. 

Наличие более трех этих параметров принято считать 

диагностическим [29]. 
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Смертность от СН после ТП оценивается в 15%, и имеют 

место клинические или рентгенологические свидетельства отека 

легких у 56% пациентов в течение первой недели после операции 

[30].В крупном недавнем анализе более чем 32 000 реципиентов ТП 

в Соединенных Штатах, СН привела к почти 25% госпитализаций в 

течение 90 суток после трансплантации [7]. 

Лечение ЦКМП сопряжено с трудностями, так как она 

длительное время никак не проявляет себя в стабильных условиях. 

Однако следует подозревать ее у пациентов с циррозом, у которых 

нет известных ранее заболеваний сердца и непереносимости 

физических нагрузок. Как только СН становится очевидной, лечение 

должно следовать тем же рекомендациям, что и у пациентов без 

цирроза, хотя методы лечения для снижения сердечной 

постнагрузки плохо переносятся пациентами с тПН, которые часто 

имеют значительную вазодилатацию, и поэтому их следует избегать. 

На сегодняшний день нет доступных клинических исследований по 

ведению больных с ЦКМП [31]. Неселективные бета-

адреноблокаторы, как показано в исследованиях, уменьшают 

длительность интервала QT, а также уменьшают 

гипердинамическую нагрузку, однако положительный 

долгосрочный эффект не доказан, и использование бета-

адреноблокаторов у пациентов с рефрактерным асцитом имеет риск 

повышенной летальности [32]. ТП показала обратимость 

систолической и диастолической дисфункции и удлинения 

интервала QT и поэтому считается окончательным лечением [33]. 

 

Нарушения ритма сердца 

Фибрилляция предсердий (ФП) является наиболее 

распространенной формой нарушения ритма сердца у пациентов, 
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готовящихся к ТП, с распространенностью около 5,6% [34–36], что 

выше, чем в общей популяции с 2,5% [34]. После ТП было показано, 

что ФП увеличивает вероятность повышения центрального 

венозного давления, потенциально приводящего к плохому 

венозному оттоку трансплантата [35].Также было показано, что ФП 

увеличивает послеоперационную сердечную заболеваемость и 

ассоциируется с более плохими отдаленными результатами [7, 35]. В 

одноцентровой серии из 757 кандидатов на ТП однолетняя 

выживаемость после трансплантации у пациентов с ФП была ниже 

по сравнению с пациентами без ФП (68,4% против 90,4%). 

Послеоперационная ФП связана с повышенной смертностью, 

почечной недостаточностью, инфекцией и когнитивной 

дисфункцией в общей популяции [36]. В одноцентровом 

исследовании у реципиентов печени частота встречаемости впервые 

выявленной ФП в первые 30 суток  после трансплантации 

составляла 7,4% и была самой высокой в течение первой недели. 

Предоперационные факторы риска развития послеоперационной ФП 

включали в себя предоперационную пароксизмальную ФП в 

анамнезе, пожилой возраст, повышенную массу тела, высокий 

MELD, необходимость предоперационного диализа и инотропной 

поддержки. Развитие впервые выявленной ФП у реципиентов 

печени, вероятно, представляет собой проявление прогрессирующей 

ЦКМП и отсутствие сердечного резерва [7, 25]. Предоперационное 

развитие впервые выявленной ФП у кандидатов на ТП является 

значительным фактором риска снижения выживаемости после ТП. 

 

Пороки клапанов сердца 

Нарушения работы клапанов сердца, особенно 

недостаточность митрального (НМК) и трикуспидального (НТК) 



12 
 

клапанов, встречаются у 27,5% пациентов, ожидающих ТП, и могут 

значительно влиять на периоперационное лечение и 

послеоперационные результаты [25, 37]. НМК и НТК обычно 

связаны с повышенной нагрузкой, особенно в условиях портальной 

гипертензии и гепаторенального синдрома. Тяжелая НТК также 

должна наводить врача на мысль, что у пациента имеют место 

порто-пульмонарная гипертензия и потенциальная недостаточность 

правого желудочка. 

Тяжелый аортальный стеноз (АС) сопряжен со значительной 

периоперационной заболеваемостью и смертностью у пациентов, не 

перенесших операции на сердце. Нарушения гемодинамики при 

циррозе, лежащие в основе ЦКМП и периоперационный стресс, 

связанный с ТП, тяжело переносятся пациентами с АС, и это 

остается абсолютным противопоказанием для ТП. Дооперационное 

обнаружение АС и количественная оценка его тяжести имеют 

решающее значение для кандидатов на ТП. Полноценная коррекция 

АС перед ТП представляет серьезную клиническую проблему. 

Оперативные вмешательства на сердце у пациентов с тПН 

осложняют послеоперационное течение в 50–100% [37] и 

сопровождаются летальностью до 29% [38]. В одноцентровом 

исследовании нескольких случаев был отмечен незначительный 

успех замены аортального клапана у пациентов с высоким MELD 

[39].Тем не менее, успешное восстановление клапана до ТП было 

описано в небольшой серии случаев [40]. Имеющиеся данные 

свидетельствуют о том, что предтрансплантационное 

протезирование аортального клапана (ПАК) может благоприятно 

сказаться только у кандидата с показателем MELD менее 13 [41]. 

Одновременные ПАК и ТП также были описаны в клинических 

случаях [42]. Транскатетерная имплантация аортального клапана 
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является новой технологией для пациентов, которые не являются 

кандидатами на операцию на открытом сердце, и может быть 

применена в контролировании АС у кандидатов на ТП. Недавние 

публикации результатов ряда клинических наблюдений показали 

неплохие результаты [43–45]. Как упомянуто выше, тяжелый АС 

остается противопоказанием для ТП, однако решение о внесении в 

лист ожидания на ТП пациентов с умеренным АС (площадь 

отверстия аортального клапана более 1 см2) представляет собой 

клиническую дилемму, которой должна заниматься команда 

трансплантологов индивидуально в зависимости от каждого 

конкретного случая. 

Проведение интраоперационной транспищеводной 

эхокардиографии начинает входить в стандарт лечения пациентов с 

пороками клапанов сердца, которым собираются выполнить ТП [25]. 

 

Предоперационная оценка сердца у кандидата на 

трансплантацию печени 

Предоперационный кардиологический скрининг проводят для 

того, чтобы в конечном итоге минимизировать риск 

послеоперационных осложнений и летальности и, следовательно, 

улучшить распределение органов. Недавний ретроспективный 

анализ 64 977 пациентов, которые перенесли ТП, показал, что 

процент 90-дневной и 1-летней смертности составил 5% и 10% 

соответственно. Наиболее частой причиной смерти в течение первой 

недели после трансплантации были сердечно-сосудистые 

заболевания (18,5%), за этим следовали инфекционные осложнения 

(12,9%) и дисфункция трансплантата (5%) [46]. Исследование, 

проведенное в Великобритании, показало, что у реципиентов печени 

с застойной СН был самый высокий 90-дневный уровень смертности 
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– 20,2% и 5-летний уровень смертности – 37,5% [47].Совсем недавно 

N.S. Khurmi et al. показали, что у пациентов, перенесших пересадку 

печени, которые были госпитализированы в связи с сердечно-

сосудистым заболеванием, уровень смертности составил 3,9% [8]. 

По сравнению с общей популяцией в целом, риск возникновения 

сердечно-сосудистых заболеваний увеличивается на 64% у 

пациентов с пересажанной печенью [48]. 

В настоящее время нет стандартизированных рекомендаций, 

которые бы описывали оптимальную оценку риска сердечно-

сосудистых заболеваний для кандидатов на ТП [11]. В руководстве 

Американской коллегии кардиологов/ Американской ассоциации по 

проблемам сердца (ACC/AHA) рекомендуется оценивать всех 

кандидатов на ТП на предмет любого активного заболевания сердца, 

выполняя подробный сбор анамнеза и физикальный осмотр [49]. 

Неинвазивное тестирование может рассматриваться у кандидатов на 

ТП без активных сердечных заболеваний на основании наличия 

множества факторов риска развития ИБС (сахарный диабет, 

сердечно-сосудистые заболевания, гипертрофия левого желудочка, 

возраст более 60 лет, курение, гипертония и гиперлипидемия), 

независимо от функционального статуса [50]. Американская 

ассоциация изучения болезней печени (AASLD) и Американское 

трансплантологическое общество рекомендовали в своих 

практических руководствах 2013 г. проводить неинвазивное 

кардиологическое тестирование (тест с физической нагрузкой или 

фармакологический стресс-тест) для всех взрослых, проходящих 

обследования в лист ожидания ТП [49]. Нарушения, выявленные при 

неинвазивном тестировании, требующие дальнейшего изучения, 

обычно обследуются на индивидуальной основе и в соответствии с 

индивидуальным протоколом учреждения. 
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Электрокардиография 

Электрокардиография (ЭКГ) в 12 отведениях является частью 

рутинной кардиологической оценки у кандидатов на ТП. 

Удлиненный интервал QTc (более 440 мс) является 

распространенным нарушением, обнаруживаемым у 30–60% 

пациентов с циррозом печени [9, 51], и ранее считалось одним из 

дополнительных критериев для диагностирования ЦКМП [29]. 

Удлинение QTc может привести к электромеханической 

диссоциации, что, в свою очередь, может привести к внезапной 

сердечной смерти в условиях хирургического стресса [52]. Вместе с 

тем, удлиненный интервал QTc уменьшается у 50% пациентов после 

ТП [51]. Раньше считалось, что уменьшение интервала от пика зубца 

Т до конца зубца Т (менее 50 мс), отражающего реполяризацию 

желудочков, приводит к плохим результатам [53]. 

 

Эхокардиография 

Трансторакальная эхокардиография (TTЭ) является полезным, 

неинвазивным методом оценки риска при выявлении структурных и 

функциональных нарушений сердца, таких как размеры камер, 

гипертрофия, систолическая и диастолическая функция, функция 

клапанов и стеноз аорты. С помощью пузырькового 

контрастирования могут быть измерены систолическое давление в 

правом желудочке и давление в легочной артерии, а также оценено 

наличие гепатопульмонального синдрома [54]. AASLD рекомендует 

использовать ТТЭ как часть рутинной кардиологической оценки у 

каждого кандидата на ТП. Однако конкретные изменения по данным 

ТТЭ, которые предсказывают плохие результаты после ТП, в 

настоящий момент точно не определены [55]. Использование ТТЭ у 
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пациентов с тПН может быть затруднено из-за наличия асцита 

большого объема, так как ограничивается визуализация 

изображения из подреберья [56]. 

 

Кардиологический стресс-тест 

Кандидаты на ТП весьма часто находятся в плохой 

физической форме и не могут переносить или выполнять тест с 

нагрузкой, что делает фармакологическое стресс-тестирование более 

распространенным методом. Стресс-эхокардиограмма с 

добутамином (СЭД) не диагностирует ИБС, но позволяет выявить 

наличие нарушения сократимости миокарда в ситуациях 

повышенной потребности в кислороде. Остаются вопросы о тяжести 

ишемической болезни, которая требует лечения, и какой вид 

лечения предпочтительнее. 

В литературе имеются данные о противоречивых результатах в 

отношении чувствительности и специфичности СЭД при 

прогнозировании развития ИБС у кандидатов на ТП [57]. 

Негативная СЭД является полезной для исключения пациентов, 

проходящих обследование в лист ожидания, имеющих риск 

периоперационных сердечных осложнений, связанных с 

обструктивной ИБС [30]. 

В исследовании 80 кандидатов на ТП с известными или 

подозреваемыми ИБС половина пациентов, перенесших коронарную 

ангиографию, продемонстрировала 5-процентную 

распространенность ИБС, связанной, в первую очередь, с диабетом 

[58]. Прогностическая ценность положительного результата (ПЦПР) 

СЭД для обнаружения ИБС составила 100%. Несколько 

последующих исследований не показали аналогичной корреляции. В 

исследовании 165 кандидатов на ТП [30] СЭД имел 
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чувствительность – 75% и специфичность – 57%. Индуцированная 

ишемия присутствовала в 7% исследований СЭД. У 9 пациентов с 

ишемией из 11 была произведена катетеризация левых отделов 

сердца; у 3 была выявлена ИБС, в результате чего ПЦПР составила 

33%. У 5,6% пациентов, которым была выполнена трансплантация, 

диагностировали дисфункцию. Ни один из этих случаев не был 

спрогнозирован СЭД [57]. В другом исследовании наблюдалась 

корреляция между повышением уровня тропонина T после ТП с 

предоперационными результатами СЭД, и не было обнаружено 

различий в распространенности повышенного тропонина у 

пациентов с ненормальными и нормальными результатами СЭД; 

однако прогностическая ценность отрицательного результата СЭД 

была высокой. В этом исследовании повышение уровня тропонина 

было связано с интраоперационной гемодинамической 

нестабильностью, но гемодинамическая нестабильность не была 

связана с положительным СЭД [59]. В исследовании 105 кандидатов 

на ТП, которые прошли СЭД и которым была выполнена 

катетеризация левых отделов сердца, СЭД имел низкую 

чувствительность (13%), высокую специфичность (85%) и низкую 

ПЦПР (22%). Низкая чувствительность может быть вызвана 

неспособностью достичь целевой частоты сердечных сокращений, 

особенно у пациентов, принимавших бета-блокаторы для 

профилактики кровотечения из варикозно расширенных вен 

пищевода. Тем не менее, неинвазивное стресс-тестирование может 

быть рассмотрено у бессимптомных кандидатов с множественными 

сердечными факторами риска. Хотя точное количество факторов 

риска, которые требуют проверки, неизвестно, наличие трех или 

более представляется разумным. Пациенты с признаками 

ишемических изменений стенки обычно направляются на 
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коронарографию и для решения вопроса о чрескожной 

реваскуляризации до трансплантации. 

 

SPECT однофотонная эмиссионная компьютерная 

томография 

Кандидаты на ТП, которые не могут достичь целевой частоты 

сердечных сокращений с помощью СЭД, часто дополнительно 

оцениваются с помощью перфузионной сцинтиграфии миокарда 

(ПСМ) с использованием различных радиоактивных индикаторов. 

Поглощение радиоактивного индикатора указывает на области 

перфузии и жизнеспособных тканей во время нагрузки и отдыха. 

ПСМ по сравнению с коронарной ангиографией для сердечно-

сосудистого скрининга кандидатов на ТП демонстрирует высокую 

чувствительность, но низкую специфичность [60, 61]. C.J. Davidson 

et al. показали, что у 39% кандидатов на ТП выявлялись 

ложноположительные перфузионные сканы, а последующая 

коронарография не выявила обструкции коронарных артерий [60]. 

Другое исследование показало, что однофотонная 

эмиссионная компьютерная томография (ОЭКТ) после введения 

дипиридамола может быть положительным у 12,5% кандидатов на 

ТП, и предполагается, что изменения в тонусе сердечно-сосудистой 

системы являются причиной ложноположительных результатов [62]. 

ОЭКТ после применения дипиридамола, аденозина или физической 

нагрузки имеет 99% прогностической ценности отрицательного 

результата для оценки сердечно-сосудистых осложнений у 

пациентов, перенесших ТП. Наличие асцита и спленомегалии может 

привести к ложноположительным результатам. Двухлетняя 

выживаемость после ТП не показала каких-либо существенных 
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различий у пациентов, обследованных с помощью ОЭКТ, по 

сравнению с пациентами, которым ОЭКТ не выполняли [63]. 

A. Aydinalp et al. показали, что обратимые дефекты перфузии 

на ПСМ имеют низкую специфичность (61%), но высокую 

чувствительность (более 90%) к тяжелой ИБС по сравнению с 

коронарной ангиографией. Около 68,8% сканирований 

сцинтиграфия миокарда (СМ) были с патологией с 37,5% 

необратимых дефектов и 62,5% – обратимых. Только 9,4% 

патологий, выявленных при СМ, могут продемонстрировать 

тяжелую ИБС с помощью коронарной ангиографии. Пациенты с 

необратимыми дефектами или нормальной СМ обычно не 

показывают тяжелой ИБС на коронарной ангиографии [61]. В 

другом исследовании S. Bhutani et al. пришли к выводу, что и 

аденозин, и регаденозон обладали низкой чувствительностью, но 

высокой специфичностью для диагностики ИБС. Тем не менее, 

поскольку чувствительность теста низкая, имеет место вероятность 

диагностической ошибки. Авторы заявили, что стандартный анализ 

факторов риска в качестве предиктора для ИБС у пациентов с тПН 

является менее дорогостоящим, не подвергается радиационному 

воздействию и является таким же точным как ОЭКТ [64]. 

S.M. Bradley et al. показали, что в популяции из 772 

кандидатов на ТП при использовании стресс-теста с дипиримадолом 

примерно 93% пациентов демонстрировали ПСМ низкого риска, 5% 

– имели средний риск и 2% – высокий [65], обнаружив 

несоответствие с распространенностью ИБС, 

продемонстрированной в других исследованиях. Кроме того, они 

сообщили о значительно меньшей частоте сердечно-сосудистых 

осложнений, что было недостаточно хорошо предсказано в 

предоперационном исследовании. G.J. Zoghbi et al. изучили 
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полезность ОЭКТ для прогнозирования сердечно-сосудистых 

осложнений и обнаружили, что в нормальном исследовании 

прогностическая ценность отрицательного результата равнялась 

99% для периоперационных сердечных осложнений в группе 

пациентов с низким риском [63]. 

Совсем недавно в исследовании, оценивающем 389 пациентов 

и направленном на выявление ранних стадий заболеваний сердечно-

сосудистой системы, прогнозируемых с помощью СЭД или ОЭКТ, 

была выявлена соответствующая чувствительность – 9% против 

57%, специфичность – 98% против – 75% и ПЦПР – 33% против 

28% [66]. Недавнее ретроспективное исследование, проведенное 

W.L. Duvall et al. [67] с участием 2500 кандидатов на ТП показало 

аномальные результаты перфузии при СМ у 7,8% кандидатов на ТП 

по сравнению с 34% всех других пациентов. Более того, авторы 

пришли к выводу, что повторное тестирование кандидатов на ТП 

после первоначальных нормальных результатов может иметь 

незначительную ценность.  

В основном исследовании Oprea-Lager et al. было показано, 

что даже наличие единственного обратимого дефекта перфузии в 

значительной степени было связано с увеличением частоты 

смертности от различных причин в течение 1 года после 

ортотопической ТП. 

 

Коронарная ангиография 

Окончательным тестом диагностики ИБС является коронарная 

ангиография. Тем не менее, его инвазивность и предполагаемый 

риск развития почечной недостаточности, коагулопатии и 

инфекционных осложнений делают этот тест менее пригодным в 

качестве первоначального диагностического теста и его проведение 
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часто откладывают у пациентов с декомпенсированным циррозом 

печени [68–70]. Положительная прогностическая ценность выше для 

коронарной ангиографии по сравнению с коронарной компьютерной 

томографией или медикаментозным стресс-тестом [19]. Чрескожные 

вмешательства обычно выполняют при тяжелом стенозе (более 

70%), в то время как при умеренном (от 50% до 70%) стенозе 

проводят лечение по индивидуальному протоколу центра. 

Распространенность тяжелого стеноза у кандидатов на ТП, 

проходящих скрининг на ИБС, варьирует от 4 до 15%. [12, 43, 70]. 

Недавнее исследование, проведенное N.Q. Pang et al., показало, что 

диабет, дислипидемия, ИБС, возраст более 65 лет и гипертрофия 

левого желудочка являются факторами риска отклонений на 

коронарной ангиографии у кандидатов на ТП [71]. 

Некоторые центры изучают фракционный резерв потока (FFR, 

отношение дистального к проксимальному коронарному давлению; 

патологическое <0,75–0,80) во время ангиографии, чтобы 

определить значимость отдельных поражений. Этот метод считается 

золотым стандартом для диагностики ИБС во время ангиографии. 

При выполнении чрескожного коронарного вмешательства (ЧКВ) 

обычно используют непокрытые металлические стенты и 

применяют двойную дезагрегантную терапию на определенный 

период времени. При поражениях, не поддающихся ЧКВ, 

сообщалось об одновременной операции на сердце и ТП. Данный 

опыт представлен незначительным количеством работ. 

Кардиохирургические операции после ТП, по-видимому, являются 

безопасным вариантом с 5-летней выживаемостью, аналогичной у 

пациентов, перенесших обычные кардиохирургические операции. В 

одной из первых зарегистрированных серий ЧКВ у кандидатов на 

ТП, 16 пациентов благополучно прошли ЧКВ без внутрибольничной 
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смертности или развития ИМ [72]. Непокрытые металлические 

стенты были установлены 15 пациентам, и только в одном случае 

была выполнена ангиопластика. ЧКВ были успешными в 94% 

наблюдений; 3 из них успешно перенесли ТП в течение отчетного 

периода [72]. 

 

Кардиопульмональный нагрузочный тест 

Кардиопульмональный нагрузочный тест (КПНТ) 

одновременно оценивает сердечно-сосудистую и дыхательную 

системы во время физической нагрузки. Предоставленная 

диагностическая и прогностическая информация может выявить 

пациентов, для которых до- или периоперационная оптимизация 

будет полезна и поможет предсказать ранние и долгосрочные 

хирургические перспективы. КПНТ считается функциональной 

оценкой, которая измеряет максимальную аэробную емкость (макс. 

VO2), определяемую как способность организма потреблять и 

использовать кислород во время физических упражнений [73], и в 

конечном итоге указывает на способность сердечно-легочной 

системы доставлять кислород к периферическим тканям. Другим 

оцениваемым параметром является анаэробный порог (АнП), 

являющий собой физиологическую точку, при которой поступление 

кислорода в мышцы не удовлетворяет потребности, что приводит к 

переключению на анаэробный гликолиз [74]. КПНТ включает 

измерения поглощения кислорода дыхательными путями (VO2), 

продукции углекислого газа (VCO2) и измеряет вентиляцию легких 

во время симптом-ограниченного теста [75]. 

Интеграция анализа вдыхаемого газа (концентрации кислорода 

и углекислого газа) с измерениями потока вентилятора позволяет 

рассчитывать поглощение кислорода (VO2) и выход углекислого 
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газа (VCO2) в условиях прогрессивного увеличения 

физиологического стресса. Тест обычно проводят на велотренажере 

или беговой дорожке [76] с непрерывным мониторингом частоты 

сердечных сокращений, насыщением крови кислородом (SpO2), 

артериального давления и ЭКГ в 12 отведениях [74]. Было показано, 

что КПНТ-тестирование является безопасным без каких-либо 

значительных побочных эффектов у пациентов с хроническим 

заболеванием печени, однако дорогостоящим и часто недоступным 

за пределами территориальных центров [77]. 

В одном из исследований в популяции пациентов с циррозом 

печени было показано, что только 32% пациентов могут достичь 

максимального VO2, но почти все могут достичь АнП [78]. 

Показано, что VO2 max и АнП связаны с 90-дневным и 100-дневным 

исходами после ТП [73, 74]. J.M. J.M. Prentis et al. были первыми, 

кто показал, что низкий АнП (менее 9 мл/мин/кг) в значительной 

степени связан с сокращением 90-дневной выживаемости и 

длительностью лечения [77]. В другом исследовании авторы 

отметили, что АнП менее 9,2 мл/мин/кг был связан со значительно 

увеличенной продолжительностью госпитализаций после 

трансплантации [73, 77]. В мета-анализе M. Ney et al. группа 

исследователей показала, что пациенты, внесенные в лист ожидания 

на ТП, имеют значительные снижения толерантности к физической 

нагрузке. Средний пиковый базовый уровень VO2 в разных 

исследованиях составлял 17,4 мл/кг/мин, что коррелирует с 

ожидаемыми уровнями VO2 у малоподвижных женщин в возрасте 80 

лет и ниже порогового уровня 18 мл/кг/мин, необходимого для 

полноценной независимой жизни. Они пришли к выводу, что КПНТ 

является многообещающим объективным тестом для 

прогнозирования смертности до и после трансплантации [75]. 
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Недавнее исследование Wallen et al. показало, что слабая 

кардиореспираторная способность оценивалась с помощью CPET 

как независимый фактор риска развития сепсиса у кандидатов на ЛТ 

[79]. 

Тем не менее, оценка с помощью КПНТ нередко затруднена в 

связи с ухудшением состояния пациента и невозможностью 

качественно выполнить тест. 

 

Обсуждение 

Предоперационная оценка сердечно-сосудистой системы 

кандидата на ТП остается важным и столь же спорным вопросом, 

так как кардиологические осложнения являются наиболее частой 

причиной ранней смертности и третьей наиболее распространенной 

причиной смертности в отдаленном периоде. Стандартизация 

процесса выявления пациентов с риском периоперационных 

нарушений со стороны сердечно-сосудистой системы остается 

сложной задачей из-за различий в распространенности сердечно-

сосудистых заболеваний, большого количества бессимптомных 

пациентов и часто длительного периода между постановкой в лист 

ожидания и самой трансплантацией. Неинвазивные тестирования, 

такие как эхокардиография и фармакологическое стресс-

тестирование, показали противоречивые результаты с точки зрения 

чувствительности и специфичности, и ЦКМП часто не выявляется 

на ранних стадиях и может быть выявлена только в условиях стресса 

[80]. 

Имеет место большой объем литературных данных по 

широкому спектру методов предоперационного тестирования, 

используемых для оценки сердечно-сосудистой системы у 

кандидатов на ТП, однако общепринятые рекомендации 
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представлены в ограниченном объеме. Документ AHA/ACC 

признает проблемы, связанные с проведением скрининга сердечно-

сосудистых заболеваний перед трансплантацией. Отсутствие 

сердечных симптомов может иметь меньшую прогностическую 

ценность у кандидатов на трансплантацию по сравнению с общей 

популяцией [50]. Тем не менее, рекомендации по оценке ИБС у 

пациентов, не перенесших кардиохирургические операции, 

сфокусированы на функциональных возможностях и толерантности 

к физической нагрузке [81]. Однако рекомендации AASLD и 

Американского трансплантологического общества 

предусматривают, что оценка сердца должна включать оценку 

факторов риска для сердца с помощью стресс-эхокардиографии в 

качестве первоначального скринингового теста. Кроме того, 

консультация кардиолога и реваскуляризация миокарда должны 

рассматриваться у кандидатов на ТП со значительным стенозом 

коронарной артерии до трансплантации [82]. Абсолютные 

противопоказания к ТП включают ИБС с клиническими 

проявлениями, тяжелую недостаточность клапанов сердца, тяжелую 

дисфункцию желудочков, тяжелую легочную гипертензию и 

тяжелую кардиомиопатию, несмотря на оптимальное 

медикаментозное, интервенционное или хирургическое лечение [83]. 

КПНТ как метод функциональной оценки является новым 

методом, который уже является частью рутинной оценки пациентов, 

ожидающих трансплантации сердца. Было показано, что VO2 max 

превосходит в прогнозировании послеоперационной выживаемости 

клинические факторы или даже катетеризацию правых отделов 

сердца [76]. Ряд исследований показал потенциал в прогнозировании 

послеоперационной выживаемости при ТП, однако полезность часто 

бывает ограничена стоимостью, доступностью или плохим 
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функциональным статусом кандидатов на ТП, которые часто 

ослаблены, и оценить толерантность к физической нагрузке 

становится затруднительно. Все еще имеет место необходимость в 

проведении больших многоцентровых испытаний. 

 

Заключение 

Идеальный неинвазивный скрининговый тест с высокой 

чувствительностью у бессимптомных пациентов со скрытой 

ишемической болезнью сердца на данный момент недоступен, и 

команда внимательных междисциплинарных трансплантологов по-

прежнему играет решающую роль в выявлении рисков у кандидатов 

на трансплантацию печени. 
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