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Захворювання печінки та серцево-судинної 
системи нерідко супроводжують одне од-

ного. Причини супутніх захворювань серця та 
печінки патогенетично доцільно розділити на 
чотири групи: захворювання серця, внаслідок 
яких уражається печінка; захворювання печін-
ки, що призводять до формування патології сер-
ця; зміни серцево-судинної системи та печінки, 
що мають спільну причину; супутні захворюван-
ня серця й печінки, що виникли з різних причин 
[58]. З’ясування патогенетичного варіанта су-
путніх захворювань має важливе значення для 

визначення тактики лікування, особливо для 
вирішення питання про хірургічне втручання чи 
трансплантацію серця або печінки [21, 36, 69].

Особливості кровотоку в печінці
Печінка є органом із великою кількістю судин, 

на неї припадає близько 25 % серцевого викиду 
за рахунок подвійного кровопостачання: вона 
отримує насичену киснем кров із печінкової ар-
терії та дезоксигеновану кров із ворітної вени 
[26]. Тому печінка чутлива до гемодинамічних 
змін в артеріальному та портальному венозному 
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кровообігу. На насичену киснем артеріальну 
кров припадає близько 25 % від загального пе-
чінкового кровотоку, а решту печінкового крово-
току становить дезоксигенована кров із ворітної 
вени після їди, з вищим вмістом кисню натще 
[47]. Артеріальне та венозне кровопостачання 
сходяться  в печінкових синусоїдах, які є мікро-
судинними каналами печінки [33]. Між крово-
постачанням печінкової артерії та ворітної вени 
існує динамічний і компенсаторний зв’язок [24]. 
Зниження портального кровотоку спричиняє 
компенсаторне посилення печінкового артері-
ального кровотоку й навпаки [48]. Ця регуля-
торна реакція підтримує оксигенацію печінки 
та зберігає постійний рівень загального печін-
кового кровотоку [20, 50]. Показано, що реакція 
печінкового артеріального буфера може ком-
пенсувати зниження портального кровотоку на 
25 — 60 % [48, 49]. Однак кровотік у ворітній вені 
не регулюється автоматично і тому залежить від 
мезентеріального кровообігу та градієнта тиску 
у ворітній і печінковій венах [7, 14, 53].

Захворювання серця, 
внаслідок яких уражується печінка

Застійна гепатопатія

Застійна гепатопатія розвивається внаслідок 
правошлуночкової серцевої недостатності різної 
етіології (констриктивний перикардит, недостат-
ність трикуспідального клапана, кардіоміопатія 
та легеневе серце) [27, 80]. Венозний застій ство-
рює підґрунтя для пошкодження печінки за допо-
моги трьох основних патогенетичних механізмів: 
недостатнього печінкового кровотоку, зниження 
насичення артеріальної крові киснем та підви-
щення печінкового венозного [31]. Підвищений 
центральний венозний тиск передається на пе-
чінкові вени й синусоїди та ще більше знижує 
приплив крові по воротній вені [5, 31]. Підвище-
ний печінковий венозний тиск також спричиняє 
синусоїдальний застій, розширення синусоїдів 
і ексудацію білка та рідини в простори Диссе. На-
копичення ексудату в просторі Диссе погіршує 
дифузію кисню й поживних речовин до гепатоци-
тів [31, 67]. У багатьох пацієнтів хронічний веноз-
ний застій у печінці залишається безсимптомним, 
у них домінують вияви правошлуночкової сер-
цевої недостатності [27]. Відхилення від норми 
біохімічних печінкових показників часто виявля-
ють під час рутинного лабораторного обстежен-
ня, зокрема підвищення рівня амінотрансфераз, 
що перевищує верхню межу норми в 2 — 5 разів 
[78]. Можлива некон’югована гіпербілірубінемія, 
але загальний рівень білірубіну рідко перевищує 

30 мг/ л. Легка гіпоальбумінемія спостерігається 
в 30 — 50 % хворих [27]. У пацієнтів може спосте-
рігатися подовження протромбінового часу, не 
пропорційно щодо інших маркерів дисфункції 
печінки [80]. З появою симптомів пацієнти мо-
жуть відчувати тупий біль у правому підребер’ї 
внаслідок розтягування капсули печінки, рідше 
розвивається жовтяниця [14, 53]. Фізикальне об-
стеження може виявити гепатомегалію, причому 
іноді печінка пульсує [27]. У близько 25 % паці-
єнтів із хронічними застійними явищами в печін-
ці має місце асцит із високим вмістом білка (за-
гальний асцитичний білок > 25 г/ л) і градієнтом 
альбуміну сироваткового/альбуміну асцитичної 
рідини > 1,1 [26]. Клінічні ознаки портальної гі-
пертензії чи портосистемного шунта зазвичай 
відсутні до розвитку цирозу печінки [56].

Застій у печінці може розвинутися гостро 
на тлі гострої трикуспідальної регургітації, ін-
фаркту правого шлуночка або утворення тромбу 
в правому передсерді [21]. Пацієнти з гострим 
застоєм у печінці часто скаржаться на диском-
форт у правому підребер’ї та збільшення розміру 
живота внаслідок асциту. Фізикальне обстежен-
ня може виявити печінково-югулярний рефлюкс 
[14, 53]. При лабораторному дослідженні часто 
виявляють гіпербілірубінемію, підвищення по-
казників трансаміназ у 5 — 8 разів [80].

Ішемічний гепатит

Печінковий кровообіг має надійні компен-
саторні механізми для підтримки кровотоку та 
оксигенації. Однак в умовах тяжкої тривалої гі-
потонії, яка порушує вісцеральну перфузію та 
створює підґрунтя для гіпоксемії, можливий роз-
виток ішемії печінки [21, 55]. Ішемічний гепатит 
характеризується швидким транзиторним підви-
щенням рівня амінотрансфераз у сироватці крові 
на тлі серцевої, серцево-судинної або дихальної 
недостатності за відсутності інших причин від-
хилень печінкових показників [74]. Ішемічний 
гепатит може виникнути на тлі кар діо генного 
шоку або в пацієнтів із хронічною тяжкою серце-
вою недостатністю та різким зниженням серце-
вого викиду, спричиненим аритмією, інфарктом 
міокарда або скороминущою гіпотензією [56]. 
У більшості пацієнтів із діагнозом ішемічного 
гепатиту має місце правобічна серцева недостат-
ність. Це дає підставу припустити, що хронічний 
венозний застій створює підґрунтя для ішемічно-
го ушкодження гепатоцитів [71]. Зниження при-
пливу добре оксигенованої печінкової артеріаль-
ної крові може призвести до цент рилобулярного 
некрозу зони 3, яка найбільш схильна до гіпок-
сичного пошкодження [21].
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Ішемічний гепатит часто діагностують при ви-
явленні підвищеного рівня трансаміназ після епі-
зоду артеріальної гіпотонії або інфаркту міокарда 
[69]. У пацієнтів можуть спостерігатися симптоми 
гострого гепатиту (нудота, анорексія, нездужання 
та біль у правому підребер’ї). Характерне різке (у і 
25 разів вище за верхню межу норми) і швидке 
(протягом 24 — 48 год після провокаційної клініч-
ної ситуації) підвищення рівня амінотрансфераз 
у сироватці крові [52]. Виразне збільшення кон-
центрації лактатдегідрогенази в сироватці крові 
часто відбувається раніше і більшою мірою, ніж 
підвищення рівня амінотрансфераз [55]. Вели-
чина співвідношення аланінамінотрансфераза/
лактатдегідрогеназа < 1,5 допомагає диференці-
ювати ішемічний гепатит від вірусного гепатиту 
та медикаментозного ураження печінки [26, 30]. 
За відсутності гемодинамічного порушення, що 
триває, концентрація аспартатамінотрансферази 
й аланінамінотрансферази в сироватці крові за-
звичай знижується на 50 % протягом 72 год і нор-
малізується впродовж 7 — 10 днів [14, 53]. Рівень 
сироваткового білірубіну часто підвищується піз-
ніше та відновлюється довше [26].

Лікування ішемічного гепатиту ґрунтується 
на стабілізації серцевої діяльності та гемодинамі-
ки для оптимізації перфузії та оксигенації орга-
нів-мішеней [69]. Прогноз ішемічного гепатиту 
залежить від тяжкості й прогнозу основного за-
хворювання. Гостра печінкова недостатність як 
ускладнення ішемічного гепатиту виникає рідко, 
переважно у пацієнтів із хронічною застійною 
серцевою недостатністю або цирозом печінки [57].

Хронічний венозний застій у печінці, 
спричинений операцією Фонтена

Операція Фонтена — це паліативна хірургіч-
на корекція, яку проводять дітям зі складни-
ми вадами серця, за яких один зі шлуночків не 
може виконувати свою функцію. Це може бути 
правий або лівий шлуночок (ЛШ). Тому опера-
ція Фонтена є гемодинамічною корекцією, коли 
венозна кров (збіднена киснем) із порожнистих 
вен, що надходить у праве передсердя, перена-
правляється, оминаючи серце, прямо в легеневі 
артерії [61]. Таким чином об’ємне переднаванта-
ження на єдиний шлуночок серця зменшується 
вдвічі, що запобігає розвитку серцевої недостат-
ності в таких дітей [17, 23]. Операцію Фонтена 
вважають оптимальним паліативним рішенням 
для пацієнтів з одношлуночковою фізіологією 
[18]. У результаті операції утворюється анасто-
моз між порожнистою веною або правим перед-
сердям та легеневими артеріями, внаслідок чого 
системна венозна кров повертається в легені без 

використання насосної функції правого шлуноч-
ка [18, 29]. Деякі патофізіологічні порушення, 
спричинені циркуляцією Фонтена, призводять 
до ураження печінки, зокрема до гіпоксемії на 
тлі хронічного низького серцевого викиду, хро-
нічного підвищення центрального венозного 
тиску та підвищення опору мезентеріальних 
судин [61, 66]. Наслідки операції в осіб із кро-
вообігом Фонтена пов’язані з ризиком довго-
строкових ускладнень, спричинених пасивним 
венозним застоєм у печінці [10, 42]. Хронічні 
гемодинамічні особливості та пошкодження су-
дин після операції Фонтена провокують фібро-
генез, що може призвести до цирозу печінки та 
портальної гіпертензії [17, 23]. Ризик печінкових 
ускладнень і фіброзу підвищується зі збільшен-
ням тривалості гемодинамічних порушень після 
операції [9]. Гепатоцелюлярна карцинома є піз-
нім ускладненням операції Фонтена [6, 22, 30, 
68], вона може розвинутися навіть за відсутності 
цирозу печінки [61].

Медикаментозне ураження печінки

Аміодарон — антиаритмічний препарат, який 
асоціюється з великою частотою побічних ефек-
тів, зокрема з гепатотоксичністю. Аміодарон та 
його метаболіти ліпофільні, тому легко нако-
пичуються в печінці та інших тканинах (шкіра, 
легені та жир) [32]. Безсимптомне підвищен-
ня рівня амінотрансфераз фіксують у близько 
25 % пацієнтів, які приймають аміодарон [51]. 
Тяжкий медикаментозний гепатит і фатальна 
гепатотоксичність розвиваються з частотою < 3 
[51, 62]. Рекомендовано з обережністю застосо-
вувати аміодарон у пацієнтів із захворюваннями 
печінки, особливо з цирозом печінки [32]. Слід 
контролювати показники печінки один раз на 
півроку та припинити прийом аміодарону за на-
явності ознак гепатотоксичності.

До антиаритмічних препаратів з менш вираз-
ною порівняно з аміодароном гепатоксичністю 
належать хінідин, прокаїнамід, пропафен [21, 55].

Інші засоби з помірною гепатотоксичністю, 
які застосовують у кардіології, — інгібітори ан-
гіотензинперетворювального ферменту, метил-
допа, -адреноблокатори, гідралазин, блокатори 
повільних кальцієвих каналів, тіазидові діурети-
ки. Слід пам’ятати про гепатотоксичність стати-
нів, нефракціонованого гепарину та низькомоле-
кулярних гепаринів [1].

Захворювання печінки, вторинні 
щодо переливання крові

У пацієнтів із недостатністю кровообігу мож-
ливий розвиток анемії. Її вважають незалежним 
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чинником ризику несприятливих наслідків [25]. 
Переливання крові зазвичай рекомендують для 
підтримки рівня гемоглобіну > 70 — 80 г/ л у па-
цієнтів із застійною серцевою недостатністю або 
ішемічною хворобою серця (ІХС) [40]. Крім того, 
пацієнти з вродженими вадами серця часто отри-
мують періопераційні переливання [79]. Наяв-
ність РНК вірусу гепатиту С (ВГС) реєструють 
у близько 4 % пацієнтів із ІХС, які перенесли опе-
рацію на серці [77]. Антитіла до ВГС виявлено 
у 8 % цих пацієнтів [15, 77]. У пацієнтів з ІХС, які 
перенесли операцію на серці, поширеність інфек-
ції ВГС у 5 разів вища порівняно із загальною по-
пуляцією відповідного віку [3, 76, 77].

Захворювання печінки, які призводять 
до формування патології серця
Захворювання печінки, що прогресують, по-

в’язані зі змінами системного судинного опору 
та гіпердинамічним [82]. Ці зміни можуть спри-
чинити циротичну кардіоміопатію (одна з форм 
хронічної серцевої дисфункції, що характеризу-
ється зниженням скоротливості міокарда та/або 
порушенням діастолічної функції, супроводжу-
ється електрофізіологічними особливостями, 
виникає на тлі цирозу печінки будь-якої етіоло-
гії за відсутності інших хвороб серця), а також 
створити підґрунтя для зміни легеневих судин, 
що призводять до гепатопульмонального син-
дрому (ГПС) або портопульмональної гіпертен-
зії (ППГ) [21].

Гепатопульмональний синдром

Гепатопульмональний синдром — це клініч-
ний синдром, симптомокомплекс якого охоп-
лює патологічне артеріо-венозне шунтування 
в судинах легень, артеріальну гіпоксемію, захво-
рювання печінки та/або портальну гіпертензію 
[63]. Цей синдром підтверджує парціальний 
тиск кисню < 80 мм рт. ст. або альвеолярно-ар-
теріальний градієнт кисню  15 мм рт. ст. при 
диханні на свіжому повітрі. Розширення леге-
невих судин виявляють під час ехокардіографії 
з контрастним посиленням або радіонуклід-
ного перфузійного сканування легень. Точний 
патогенез ГПС не зрозумілий, але вважають, 
що він спричинений порушенням реактивності 
легеневих судин, ремоделюванням судин і зни-
женням виведення легеневих вазодилататорів 
із кровообігу печінкою [16]. Поширеність ГПС, 
зареєстрована в центрах трансплантації, варіює 
від 5 до 32 % [70]. Тяжкість ГПС класифікують 
залежно від альвеолярно-артеріального граді-
єнта кисню та парціального тиску кисню. Вона 
є важливим предиктором виживання та ризику 

трансплантації печінки [65]. Пацієнтам із гіпок-
семією може знадобитися тривала додаткова 
киснева терапія [14, 53]. Трансплантація печін-
ки нині є єдиним ефективним методом ліку-
вання ГПС [64]. Можливе повне усунення ГПС 
упродовж перших 6 — 12 міс після транспланта-
ції печінки [4, 13, 35, 44, 73].

Портопульмональна гіпертензія

Портопульмональна гіпертензія — це легене-
ва артеріальна гіпертензія на тлі портальної гі-
пертензії без альтернативної причини легеневої 
гіпертензії. Її діагностують, якщо при катетери-
зації правих відділів серця у пацієнтів із леге-
невою гіпертензією середній тиск у легеневій 
артерії > 25 мм рт. ст. у спокої, тиск заклинюван-
ня легеневих капілярів < 15 мм рт. ст. [8]. По-
ширеність ППГ становить 5 % у пацієнтів після 
трансплантації печінки [12, 45, 81]. Пацієнтам із 
ППГ призначають легеневу вазомоторну фарма-
котерапію, що має судинорозширювальну, анти-
агрегантну й антипроліферативну дію (аналоги 
простацикліну, антагоністи рецепторів ендоте-
ліну, донатори оксиду азоту тощо) [37]. Пост-
трансплантаційна смертність у пацієнтів із ППГ 
вища, особливо в осіб із середнім тиском у леге-
невій артерії  35 мм рт. ст. [43, 44].

Захворювання, що уражають печінку 
та серце і мають спільну етіологію
На печінку та серце одночасно може вплива-

ти основний патологічний системний процес. 
У групі з 32 пацієнтів, яким провели біопсію 
ендоміокарда та печінки, виявлено, що найчас-
тішими причинами супутніх захворювань серця 
та печінки були гемохроматоз, хронічний алко-
голізм, амілоїдоз [58]. Рідкіснішими причинами 
супутніх захворювань серця та печінки є сепсис 
[41], хвороби накопичення глікогену, саркоїдоз, 
синдром набутого імунодефіциту [1] і токсич-
ність ацетамінофену [39].

Патологія, пов’язана 
зі зловживанням алкоголем

Захворювання печінки, пов’язані зі зловжи-
ванням алкоголем, є однією з провідних причин 
хронічних захворювань печінки у світі. Крім 
того, вживання алкоголю може прискорити фіб-
рогенез за інших форм захворювань печінки, та-
ких як вірусний гепатит або гемохроматоз [72].

Алкогольна кардіоміопатія є наслідком хро-
нічного зловживання алкоголем, вона харак-
теризується дилатацією ЛШ, нормальною або 
зменшеною товщиною стінки ЛШ та збільшен-
ням маси  міокарда ЛШ [60]. Діагноз алкогольної 
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кардіоміопатії слід запідозрити в пацієнтів із 
симптомами серцевої недостатності та хронічним 
зловживанням алкоголем в анамнезі. Складно ди-
ференціювати алкогольну та циротичну кардіо-
міопатію. Останню визначають як хронічну сер-
цеву дисфункцію, що характеризується ослаб-
ленням серцевих скорочень та/або діастолічною 
дисфункцією, а також електрофізіологічними по-
рушеннями у пацієнтів із цирозом печінки та від-
сутністю інших відомих захворювань серця [54]. 
Лікування алкогольної кардіоміопатії та захво-
рювань печінки, пов’язаних зі зловживанням ал-
коголем, полягає в повній відмові від алкоголю та 
корекції дефіциту нутрієнтів [75]. Серцева недо-
статність із низькою фракцією викиду може по-
требувати фармакотерапії (-адреноблокатори, 
діуретики, серцеві глікозиди, інгібітори ангіотен-
зинперетворювального ферменту) [75].

Амілоїдоз

Амілоїдоз — захворювання, що характери-
зується відкладенням у тканинах низькомо-
лекулярних субодиниць сироваткових білків. 
Амілоїдоз зазвичай виявляється симптомами, 
пов’язаними з ураженням нирок, серця та пе-
риферичної нервової системи. Інфільтрацію 
печінки з відкладеннями амілоїду реєструють 
у близько 70 % пацієнтів з амілоїдозом [28, 59]. 
Відкладення амілоїду виявляють у печінковій 
паренхімі, стромі та судинах [38]. У більшості 
пацієнтів з ураженням печінки при амілоїдо-
зі спостерігають гепатомегалію та підвищення 
рівня лужної фосфатази [46]. Ураження серця 
при амілоїдозі може виявлятися систолічною 
або діастолічною серцевою недостатністю, по-
рушенням провідності або інфарктом міокарда, 
якщо залучені коронарні артерії [19]. Серцева 
недостатність є найчастішим виявом амілоїдної 
кардіоміопатії [14, 53].

Гемохроматоз
Гемохроматоз характеризується накопичен-

ням заліза в органах і тканинах. Відкладення за-
ліза в печінці може призвести до фіброзу та ци-
розу печінки. У серці надлишок заліза спочатку 
накопичується в епікарді, потім — у міокарді та 
ендокарді [34]. До серцевих виявів гемохрома-
тозу належать діастолічна дисфункція з подаль-
шим приєднанням систолічної дисфункції ЛШ 
із дилатаційною кардіоміопатією. Відкладення 
заліза у провідній системі може призвести до 
серцевих аритмій, що потребують установлення 
кардіостимулятора [14, 53].

Захворювання серця та печінки 
з незалежними причинами
Дослідження за участю 32 пацієнтів, яким 

була проведена біопсія ендоміокарда та печінки, 
показало, що у 50 % із них мали місце супутні 
захворювання серця та печінки різної етіології. 
У половини цих пацієнтів виявлено гепатити 
різної етіології (вірусні, медикаментозні та гра-
нульоматозні). Біопсія серця в цих пацієнтів ви-
явила ідіопатичну дилатаційну й рестриктивну 
кардіоміопатію та міокардит [58].

Трансплантація в пацієнтів із 
захворюваннями серця та печінки
У пацієнтів із дисфункцією печінки та/або 

серця оцінка можливості трансплантації по-
требує дослідження функціональної здатності 
інших органів для аналізу ймовірності їхньої 
післяопераційної дисфункції та визначення 
необхідності проведення комбінованої транс-
плантації. Це особливо важливо для пацієнтів із 
серцевою та печінковою дисфункцією, які пере-
несли операцію Фонтена. Комбіновану транс-
плантацію серця та печінки виконують також 
у хворих на ІХС і системний амілоїдоз [66].

Конфлікту інтересів немає.
Участь авторів: концепція і дизайн дослідження, збір та опрацювання матеріалу, редагування — Н. Б. Г.; 
написання тексту — Н. В. Б.
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Liver and cardiovascular diseases: 
a two-way relationship. Review
Diseases of the liver and cardiovascular system often accompany each other. It is pathogenetically prudent to 
divide the causes of concomitant diseases of the heart and liver into four groups: heart diseases that affect the 
liver; liver diseases that contribute to the development of heart pathology; alterations in the cardiovascular sys-
tem and liver that have a common cause; and concomitant diseases of the heart and liver that have multiple 
causes. Congestive hepatopathy develops as a result of right ventricular heart failure of various etiology, including 
constrictive pericarditis, tricuspid regurgitation, cardiomyopathy, and cor pulmonale. Venous congestion predis-
poses to liver injury via three main pathogenetic mechanisms: insufficient hepatic blood flow, decreased arterial 
oxygen saturation, and increased hepatic venous pressure. Ischemic hepatitis may develop under conditions of 
severe, protracted hypotension, which impairs visceral perfusion and predisposes to hypoxemia. Hepatopulmo-
nary syndrome is a clinical syndrome characterized by a distinct symptom complex, which may include patho-
logical arteriovenous shunting in the pulmonary vessels, arterial hypoxemia, liver disease, and/or portal hyper-
tension. Portopulmonary hypertension is pulmonary arterial hypertension caused by portal hypertension in the 
absence of an alternative etiology. Hemochromatosis, chronic alcoholism, and amyloidosis are the most com-
mon causes of concomitant heart and liver diseases with a common etiology. Determining the pathogenetic 
variant of concomitant diseases is essential for deciding on treatment strategies, particularly surgical interven-
tion, or heart or liver transplantation.

Keywords: congestive hepatopathy, ischemic hepatitis, Fontan procedure, liver transplantation, hepatopulmo-
nary syndrome, portopulmonary hypertension.
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