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F. Redwan [1] предлагает систематизи�

ровать патологию сердца и печени в за�

висимости от первоначальной локали�

зации патологического процесса (табл.).

Далее рассмотрены особенности

диагностики и лечения поражений

печени, ассоциированных с нарушения�

ми деятельности сердечно�сосудистой

системы.

Кардиогенный ишемический гепатит
Это гипоксическое повреждение пе�

чени, развивающееся при неадекватном

поступлении кислорода в паренхиму ор�

гана и приводящее к некрозу гепатоци�

тов центролобулярной зоны [2, 3]. Фор�

мирование ишемического гепатита воз�

можно только при сочетании несколь�

ких патологических факторов (значи�

тельной гипоперфузии, нарушения

функционирования сосудистых колла�

тералей, неспособности печени увели�

чить потребление кислорода), посколь�

ку особенности кровоснабжения печени

препятствуют развитию ишемического

повреждения. Комбинация указанных

состояний имеет место при острой сер�

дечно�сосудистой недостаточности, ин�

дуцированной острым нарушением рит�

ма сердечной деятельности (фибрилля�

цией/мерцанием предсердий, пароксиз�

мальной желудочковой тахикардией),

кровопотерей, септическим или ожого�

вым шоком, тепловым ударом [2, 3].

Одними из наиболее ранних следст�

вий нарушения кровообращения в пече�

ни являются увеличение проницаемос�

ти внешней митохондриальной мембра�

ны и угнетение поглощающих кислород

ферментных систем, локализованных

в митохондриях и эндоплазматическом

ретикулуме гепатоцитов. Инактивация

ферментных систем сопровождается

снижением суммарного потребления

кислорода тканью печени, что приводит

к угнетению функциональной актив�

ности гепатоцитов и развитию клиники

ишемического гепатита. Дополнитель�

ным фактором агрессии является ише�

мическое повреждение ретикулоэндоте�

лиальной системы печени, вследствие

чего биологически активные метаболиты

не нейтрализуются гепатоцитами и про�

никают в системный кровоток, увели�

чивая нагрузку на сердце и провоцируя

развитие септицемии.

Клинико�лабораторные проявления
Диагноз ишемического гепатита ба�

зируется на трех основных критериях:

• развитии патологии печени на фоне

типичных клинических проявлений

кардиального или циркуляторного шо�

ка;

• массивном, но быстро обратимом

повышении активности сывороточных

аминотрансфераз;

• отсутствии других возможных при�

чин повреждения печени.

Ишемический гепатит развивается

у лиц старше 60 лет, как правило, имею�

щих тяжелую сопутствующую патоло�

гию (более 80% пациентов страдают за�

болеваниями сердечно�сосудистой си�

стемы, 12,5% больных перенесли острый

инфаркт миокарда либо какое�либо на�

рушение ритма сердца). Клинически

ишемический гепатит манифестирует

появлением выраженной одышки, боли

в правом верхнем квадранте живота,

увеличением печени в размерах. В очень

редких случаях развивается нарушение

сознания, отмечаются желтуха, олигу�

рия, «хлопающий» тремор, печеночная

кома.

Характерные изменения функцио�

нальных проб печени появляются на

протяжении 12�48 ч после развития ост�

рого сердечно�сосудистого события и

проявляются внезапным 10�15�кратным

повышением уровня аланинаминотран�

сферазы (АЛТ), аспартатаминотрансфе�

разы (АСТ), лактатдегидрогеназы

(ЛДГ), в редких случаях – гипербилиру�

бинемией и коагулопатией (удлинением

протромбинового времени, снижением

уровня фибриногена, тромбоцитопе�

нией). Нарушение функции печени до�

стигает максимума на 1�3�й день после

развития острой сердечно�сосудистой

недостаточности; показатели возвраща�

ются в рамки нормальных значений

через 5�10 дней после устранения дейст�

вия провоцирующего фактора [2, 3].

Результаты ультразвукового исследова�

ния и магнитно�резонансной томогра�

фии неспецифичны: в ткани печени вы�

являют участки со сниженной эхоген�

ностью. Гистологическими признаками

ишемического гепатита считают разви�

тие центролобулярного некроза на фоне

расширения просвета и запустения со�

судов, набухания эндотелия, отсутствия

диапедеза.

Лечение, прогноз
Основным подходом в терапии ише�

мического гепатита является восстанов�

ление адекватной перфузии печени, для

чего используют внутривенное введение

дофамина, обладающего положитель�

ным инотропным эффектом. Для симп�

томатического лечения ишемического

гепатита могут быть использованы

L�аргинин, ацетилцистеин, антиокси�

данты, при наличии показаний – анти�

биотики, проведение энтеральной ок�

сигенации [2, 3].

Прогноз при ишемическом гепатите

определяется преимущественно кардио�

васкулярным статусом пациента, по�

скольку летальность при этом заболева�

нии обусловлена сопутствующей пато�

логией.

Застойная гепатопатия
Застойная гепатопатия, или застой�

ная печень, представляет собой пораже�

ние печени, обусловленное застоем кро�

ви в данном органе вследствие повыше�

ния давления в правом предсердии.

Наиболее часто застойная гепатопатия

развивается на фоне правосторонней

сердечной недостаточности (ишемичес�

кой болезни сердца, кардиомиопатии,

патологии клапанов сердца), легочного

сердца (хронического обструктивного

заболевания легких, интерстициальных

заболеваний легких), патологии пери�

карда (констриктивного перикардита,

тампонады сердца) [2, 4, 5].

Основными механизмами формиро�

вания застойной гепатопатии являются

переполнение кровью центральных вен

и центральной части печеночных долек;

развитие локальной гипоксии в пече�

ночных дольках, приводящей к появле�

нию дистрофических, атрофических из�

менений, а в последствии – к некрозу

гепатоцитов, синтезу коллагена и разви�

тию фиброза. Формирующаяся при

этом портальная гипертензия имеет ха�

рактерные особенности: давление в во�

ротной вене не превышает давления

в верхней и нижней полых венах [2].

Этим объясняется тот факт, что при за�

стойной сердечной недостаточности

редко развиваются портокавальные

анастомозы.

Клиника
Клинические проявления застойной

гепатопатии зависят от скорости на�

растания сердечной недостаточности:

если венозный застой в печени развива�

ется быстро, то в клинике заболевания

будут доминировать жалобы на резкие

боли в правом подреберье, иногда си�

мулирующие острую хирургическую па�

тологию; если сердечная недостаточ�

ность прогрессирует медленно, на про�

тяжении нескольких лет, то ее проявле�

ния будут превалировать и маскировать

симптомы гепатопатии [2, 4, 5].

Как правило, в клинической практи�

ке чаще имеют место именно длитель�

ное течение застойной сердечной недо�

статочности и практически асимптом�

ная застойная гепатопатия. В таких слу�

чаях пациенты предъявляют жалобы на

одышку при физической нагрузке, ор�

топноэ, кардиалгии и практически не

обращают внимания на тяжесть в пра�

вом подреберье, изменение цвета кож�

ных покровов, поскольку желтуха и бо�

левой синдром малоинтенсивны. В ред�

ких случаях при развитии тяжелой сер�

дечной недостаточности желтуха может

становиться более заметной. Объектив�

ные признаки застойной гепатопатии

(увеличенная, болезненная при пальпа�

ции, плотная печень с твердым и глад�

ким краем) регистрируются на фоне

расширения яремных вен, появления

гепатоюгулярного рефлекса и наличия

симптомов сердечной недостаточности.

Отличительной чертой застойной

гепатопатии является то, что вы�

раженность клинических проявлений

варьирует в зависимости от состояния

центральной гемодинамики и эффек�

тивности лечения основной патологии

(адекватная терапия сердечной недоста�

точности приводит к уменьшению

размеров печени и нивелированию кли�

нических проявлений застойной гепа�

топатии). Еще одна характерная особен�

ность застойной печени – отсутствие

признаков коллатерального кровотока

(варикозного расширения вен пищево�

да, желудка, сaput medusae) и так на�

зываемых малых симптомов цирроза

(сосудистых звездочек, пальмарной эри�

темы, «лакированного» языка) [2, 4, 5].

При тяжелом или рефрактерном тече�

нии сердечной недостаточности явления

застойной гепатопатии прогрессируют и

приводят к развитию кардиального цир�

роза печени, сопровождающегося появ�

лением асцита, спленомегалии. В этом

случае печень становится плотной, ее

нижний край – острым, а размеры пече�

ни остаются постоянными независимо

от эффективности лечения сердечной

недостаточности.

При некоторых заболеваниях сердца

клинические проявления поражения

печени настолько специфичны, что

установить кардиальную патологию

можно, проанализировав симптомы

гепатопатии. Например, при недоста�

точности трехстворчатого клапана раз�

вивается характерная систолическая

пульсация печени, соответствующая

желудочковому типу пульса яремных

вен; появляется систолическое «кошачье

мурлыканье» по правому краю грудины

в четвертом межреберье, быстро разви�

ваются асцит и незначительные перифе�

рические отеки. При констриктивном

перикардите формируется специфичес�

кий клинико�морфологический синд�

ром (псевдоцирроз печени Пика), ха�

рактеризующийся портальной гипертен�

зией, расширением печеночных вен, ас�

цитом, развитием фиброза печени.

Лабораторно�инструментальные
исследования

В большинстве случаев при легком

течении сердечной недостаточности

уровни АЛТ, АСТ, билирубина соответ�

ствуют норме, однако при тяжелой сер�

дечной недостаточности активность

Кардиоваскулярные заболевания
и патология печени

Несмотря на то что многие отечественные и зарубежные ученые
занимались изучением патофизиологических и клинических
особенностей развития ассоциированной патологии сердца и
печени, в настоящее время общепринятая классификация
одновременного поражения этих органов отсутствует.

Таблица. Сердце и печень: ассоциированная патология

Патология печени, обусловленная заболеваниями сердечно�сосудистой системы:

• кардиогенный ишемический гепатит
• застойная гепатопатия (кардиогенный цирроз печени)
• сосудистые мальформации печени

Патология сердца, сформировавшаяся на фоне заболеваний печени:

• цирротический экссудативный перикардит
• цирротическая кардиомиопатия
• систолическая сердечная недостаточность, индуцированная внутрипеченочной артериовенозной

фистулой

Заболевания, протекающие с одновременным поражением сердца и печени:

• метаболическая и аутоиммунная патология (гемохроматоз, гликогенозы, сахарный диабет,
неалкогольная жировая болезнь печени, ревматоидный артрит, антифосфолипидный синдром,
системная красная волчанка, системные васкулиты, саркоидоз, амилоидоз)

• инфекционные и паразитарные заболевания (шистосомоз, сифилис, туберкулез, трипаносомоз,
цистицеркоз, микозы)

• заболевания крови (гемолитическая анемия, лейкемия, лимфома, синдром диссеминированного
внутрисосудистого свертывания)

• алкогольная интоксикация
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маркеров цитолитического синдрома

может резко возрастать [2, 4, 5]. Значи�

тельное снижение ударного объема сер�

дца сопровождается резким повышени�

ем сывороточной концентрации амино�

трансфераз вследствие вторичной ише�

мии печени. Гипербилирубинемия не

характерна для застойной гепатопатии,

но незначительное увеличение уровня

общего и неконъюгированного билиру�

бина может наблюдаться при тяжелой

сердечной недостаточности. Развитие

кардиального цирроза печени сопро�

вождается появлением диспротеинемии

(снижением концентрации общего бел�

ка и альбумина, нарастанием уровня

α2� и γ�глобулинов). Характерными

признаками асцита, развивающегося

при застойной гепатопатии, являются

высокое содержание белка в асцитичес�

кой жидкости (≥2,5 г/дл) и увеличение

значения сывороточно�асцитического

градиента альбумина (≥1,1 г/дл).

Для подтверждения диагноза застой�

ной гепатопатии необходимо исклю�

чить наличие вирусных гепатитов, про�

вести ультразвуковое исследование сер�

дца и печени с обязательной допплеро�

графией, выполнить диагностический

лапароцентез. При ультразвуковом ис�

следовании отмечают повышение эхо�

генности печеночной паренхимы на фо�

не неизмененной эхоструктуры органа;

определяют резко расширенные пече�

ночные вены, имеющие вид широких

эхосвободных полосок, сливающихся

в анэхогенное образование (нижнюю

полую вену); визуализируют многочис�

ленные ветви печеночных вен. В неко�

торых случаях диагностируют отек стен�

ки желчного пузыря, имитирующий

воспалительный процесс. В тяжелых

диагностических случаях для верифика�

ции диагноза застойной гепатопатии

проводят диагностическую лапароско�

пию и биопсию печени. При лапароско�

пии печень увеличена, край закруглен,

капсула утолщена; поверхность органа

имеет характерный вид «мускатного

ореха» с наличием темно�красных и

коричнево�желтых участков. Если за�

стойная гепатопатия обусловлена кон�

стриктивным перикардитом, то при

проведении лапароскопии отмечают

серовато�белые отложения фибрина на

поверхности печени, склероз и утолще�

ние фиброзной оболочки печени.

Гистологически застойная гепатопа�

тия характеризуется венозным застоем

в области синусоид, полнокровием цен�

тральных отделов дольки, расширением

пространств Диссе (расположенных

между синусоидами и гепатоцитами и

функционирующих в качестве лимфа�

тических сосудов), атрофией и некро�

зом центролобулярной зоны. Характер�

ным признаком застойной гепатопатии

является отсутствие патологических из�

менений в периферии дольки, так как

венозный застой не достигает этой зо�

ны, а приток артериальной крови из пе�

ченочной артерии защищает гепатоци�

ты от повреждения и приводит к гипер�

трофии последних [2].

При прогрессировании хронической

сердечной недостаточности в перивену�

лярной области развивается фиброз,

а впоследствии – мостовидный некроз

между прилегающими центральными

венами на фоне появления узлов реге�

неративной гиперплазии. Еще одной

характерной особенностью застойной

гепатопатии является обратимость ве�

нозного полнокровия, а иногда и фиб�

роза, при условии адекватного лечения

сердечной недостаточности.

Лечение, прогноз
Основным направлением в лечении

застойной гепатопатии является про�

ведение патогенетической терапии

сопутствующего заболевания сердечно�

сосудистой системы, легочной недоста�

точности, что способствует быстрой

регрессии клинических и биохимичес�

ких проявлений застойной гепатопа�

тии. Назначение гепатопротекторов

может быть целесообразно только при

выраженной активности цитолитичес�

кого синдрома и появлении признаков

кардиального цирроза печени [2, 4�5].

Застойная гепатопатия редко являет�

ся причиной смерти: в подавляющем

большинстве случаев летальный исход

наступает вследствие сопутствующего

заболевания сердца.

Сосудистые мальформации в печени
Для наследственной геморрагичес�

кой телеангиэктазии (НГТ) – генети�

ческого заболевания с аутосомно�доми�

нантным типом наследования – харак�

терно развитие подкожных, мышечных,

висцеральных артериовенозных маль�

формаций в различных органах. Пора�

жение печени при НГТ проявляется

в виде формирования микро� и макро�

скопических сосудистых мальформа�

ций (телеангиэктазий) и развитием

прямых артериовенозных и портове�

нозных анастомозов: артериовенозного

(сброс крови из печеночной артерии

в печеночную вену), артериопортально�

го (направление шунтирования – из пе�

ченочной артерии в портальную вену),

портосистемного (сброс крови из пор�

тальной вены в системный кровоток)

[2, 6�8].

Увеличение внутрипеченочного кро�

вотока по артериовенозному шунту

приводит к дилатации общей печеноч�

ной артерии, ее главных ветвей, пече�

ночных и портальной вен. Развивающа�

яся вторичная синусоидальная гипер�

тензия предрасполагает к развитию

фиброза и появлению портальной ги�

пертензии. Несмотря на это, цирроз пе�

чени при НГТ развивается редко, его

появление у больных НГТ связывают

с инфицированием вирусными гепати�

тами или повышенным уровнем железа.

Еще одной характерной особеннос�

тью поражения печени при НГТ явля�

ется формирование так называемого

псевдоцирроза: появление множест�

венных небольших (до 3 см) очагов но�

дулярной регенеративной гиперплазии,

не нарушающих архитектонику печени

и не ограниченных фиброзными септа�

ми. В редких случаях участок нодуляр�

ной гиперплазии может быть единич�

ным и напоминать опухолевое пораже�

ние ткани печени. Очаги гиперплазии

представлены активно пролиферирую�

щими гепатоцитами, окруженными

фиброзной тканью, хорошо васкуляри�

зированной за счет появления аномаль�

ных артерий. Развитие участков регене�

ративной гиперплазии у больных НГТ

наблюдается в 2,9% случаев, что в 100

раз превышает показатель в общей по�

пуляции [2, 8].

В ряде случаев развитие сосудистых

мальформаций в ткани печени может

привести к формированию портальной

гипертензии, сердечной недостаточ�

ности, билиарной патологии. Длитель�

но существующее внутрипеченочное

шунтирование крови из печеночной ар�

терии или портальной вены в систем�

ный венозный кровоток приводит

к развитию гипердинамического цир�

куляторного состояния, на фоне кото�

рого развивается гипердинамическая

сердечная недостаточность (ударный

объем – >8 л/мин). Формирование пор�

тальной гипертензии обусловлено ге�

модинамически значимым шунтирова�

нием крови из печеночной артерии

в портальную вену, а также снижением

венозного оттока вследствие сдавления

синусоид и центральных лобулярных

венул узлами регенерации. С другой

стороны, сброс большого количества

крови из печеночной артерии в пор�

тальную или печеночные вены приво�

дит к хроническому ишемическому по�

вреждению внутрипеченочных желч�

ных путей, получающих кровоснабже�

ние именно из печеночной артерии.

Ишемия билиарного тракта провоциру�

ет появление кист и дилатацию внутри�

печеночных желчных протоков, разви�

тие острого холангита, а в редких случа�

ях – гепатоцеллюлярного некроза (так

называемой печеночной дезинтегра�

ции) [2, 8].

Клиника
Сосудистые мальформации в парен�

химе печени выявляют у 75% больных

НГТ, наиболее часто у женщин пожило�

го возраста. Частота обнаружения сосу�

дистых мальформаций в печени корре�

лирует с возрастом пациента: вероят�

ность обнаружения сосудистых маль�

формаций у больных НГТ моложе 40 лет

составляет 2:1, тогда как у лиц старше 40

лет она резко увеличивается и достигает

11:1. Несмотря на высокую частоту по�

ражения печени при НГТ, только в 4�8%

случаев сосудистые мальформации в пе�

чени проявляются клинически.

Клинические проявления сосудистых

мальформаций неспецифичны и не�

многочисленны; к ним относят диспеп�

сический синдром, пульсацию и тя�

жесть в правом подреберье, иктерич�

ность кожных покровов [2, 8]. Результа�

ты объективного осмотра чрезвычайно

малоинформативны; в случае сосудис�

той мальформации достаточно большо�

го размера при пальпации можно вы�

явить вибрацию или дрожание нижнего

края печени, при аускультации – со�

судистые шумы над проекцией печени.

В случае формирования множествен�

ных гигантских сосудистых мальформа�

ций и развития псевдоцирроза пораже�

ние печени проявляется гепатомега�

лией, желтухой, асцитом, поражение

сердца – клиникой сердечной недоста�

точности [2, 6�8].

Лабораторно�инструментальные
исследования

Наиболее часто при лабораторном

обследовании выявляют признаки хо�

лестаза за счет повышения уровней ще�

лочной фосфатазы и γ�глутамилтранс�

пептидазы (в 10 раз выше верхней гра�

ницы нормы); другие биохимические

показатели (уровень альбумина, про�

тромбиновое время) обычно находятся

в пределах нормы, хотя при развитии

холестаза может иметь место умеренное

повышение концентрации сывороточ�

ных аминотрансфераз.

Установление диагноза и подтверж�

дение наличия сосудистых мальформа�

ций в печени возможно только в ходе

инструментального обследования.

Участки регенеративной гиперплазии

могут быть выявлены при помощи уль�

тразвукового исследования (множест�

венные или единичные гиперэхогенные

образования, лишенные капсулы), од�

нако этот метод визуализации не спосо�

бен идентифицировать сосудистую

мальформацию. Золотым стандартом

диагностики сосудистой патологии

является инвазивный метод исследова�

ния – ангиография. Действующие стан�

дарты диагностики сосудистых заболе�

ваний печени рекомендуют исследовать

состояние печени у больных НГТ при

помощи малоинвазивных методов:

цветного доплеровского ультразвуко�

вого исследования или компьютерной

томографии [6].

Допплеровское ультразвуковое ис�

следование позволяет выявить дила�

тацию основного ствола и ветвей

печеночной артерии, извитость и участ�

ки цилиндрического расширения внут�

рипеченочной артерии, дилатацию

портальной и печеночных вен при раз�

витии артериопортальных или артерио�

печеночных анастомозов [8].

Выявить действующие анастомозы

между сосудистыми мальформациями,

установить тип шунтирования, оценить

перфузию паренхимы печени, диагнос�

тировать наличие стриктур, кист и ди�

латации внутрипеченочных желчных

путей можно при помощи компьютер�

ной томографии [8]. Диагностическая

лапароскопия позволяет оценить мак�

роскопический вид очагов регенератив�

ной гиперплазии (округлые, плотные

образования, лишенные капсулы,

в диаметре не более 3�5 см), но не дает

возможности установить тип сосудис�

той мальформации. Особенностью об�

следования больных НГТ с вовлечени�

ем печени в патологический процесс

является невозможность проведения

биопсии печени и ретроградной холан�

гиографии, поскольку указанные диа�

гностические процедуры могут спрово�

цировать развитие новых сосудистых

мальформаций или внутрипеченочного

кровотечения.

Тактика ведения пациентов с сосу�

дистыми мальформациями в печени,

индуцированными НГТ, зависит от

наличия/отсутствия клинических про�

явлений поражения печени. Асимптом�

ные пациенты не нуждаются ни в кон�

сервативном, ни в хирургическом лече�

нии, а подлежат динамическому наблю�

дению. Симптоматическим больным

показана терапия развившихся ослож�

нений (сердечной недостаточности,

портальной гипертензии, асцита), за�

крытие действующих анастомозов; при

неэффективности указанных меро�

приятий проводится трансплантация

печени [6, 8].

В последние годы главной целью па�

тогенетической терапии больных НГТ

считают блокаду эндотелиального фак�

тора роста, являющегося ключевым

звеном в регуляции ангиогенеза. С этой

целью больным НГТ может назначаться

бевацизумаб – моноклональное антите�

ло к эндотелиальному фактору роста;

однако в настоящее время его примене�

ние ограничивается необходимостью

купирования кровотечения из сосудис�

тых мальформаций, расположенных

в желудочно�кишечном тракте [6].

Наиболее распространенными опе�

ративными методами лечения по за�

крытию функционирующих анасто�

мозов являются трансартериальная

эмболизация, лигирование печеночной

артерии. Развитие рефрактерной сер�

дечной недостаточности или внутри�

печеночного холестаза, осложнившего�

ся развитием холангита, билиарного цир�

роза, портальной гипертензии, сигнали�

зирует о необходимости проведения

срочной трансплантации печени.
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