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СТРУКТУРНО-ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ ПЕЧЕНИ У БОЛЬНЫХ С ХРОНИЧЕСКОЙ 
СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ

МУМИНОВ Д.К., РАХМАТУЛЛАЕВ А.М.

Ташкентский Педиатрический Медицинский Институт, Ташкент. Узбекистан

XULOSА

SURUNKALI YURAK YETISHMOVCHILIGI BOʻLGAN BEMORLARDA JIGARNING TARKIBIY  
VA FUNKSIONAL HOLATI
Muminov D.K., Raxmatullayev A.M.
Toshkent pediatriya tibbiyot instituti. Toshkent, Oʻzbekiston
Surunkali yurak yetishmovchiligi turli organlar va tizimlarning, shu jumladan jigarning holatiga salbiy taʻsir 
ko‘rsatadi. Surunkali yurak etishmovchiligida jigar faoliyatining oʻzgarishi kuzatiladi va klinik amaliyotda sitoliz 
(jigar hujayralarining shikastlanishi) va xolestaz (safro chiqishining buzilishi) kabi asosiy sindromlar alohida 
ahamiyatga ega. Tasodifiy klinik tadqiqotlar shuni koʻrsatdiki, surunkali yurak yetishmovchiligi bilan ogʻrigan 
bemorlar, chap qorincha fraksiyasi kamaygan bemorlarda koʻp hollarda jigar faoliyatida oʻzgarishlar mavjud 
boʻlib, bu esa, oʻz navbatida, ularning prognoziga salbiy taʼsir koʻrsatadi. Jigar parametrlarining orʻzgariishi, 
bemorlar ahvolining yomonlashishi va umumiy prognozning yomonlashuvi sabab boʻlishi mumkin.
Kalit soʻzlar: yurak yetishmovchiligi, gepatoz, yurak sirrozi.

SUMMARY

STRUCTURAL AND FUNCTIONAL LIVER IN PATIENTS WITH CHRONIC HEART FAILURE
Muminov D.K., Rakhmatullaev A.M.
Tashkent Pediatric Medical Institute, Tashkent. Uzbekistan
Chronic heart failure has a negative impact on the condition of various organs and systems, including the liver. 
In CHF, changes in liver function are often observed, and the main syndromes, such as cytolysis (damage 
to liver cells) and cholestasis (impaired outflow of bile), are of particular importance in clinical practice. 
Ra7ndomized clinical trials have shown that patients with CHF, especially those with reduced left ventricular 
ejection fraction, often have abnormalities in liver function, which, in turn, negatively affects their prognosis. 
Changes in liver parameters may be a harbinger of worsening condition, increased hospitalizations, and 
worsening overall prognosis.
Key words: heart failure, congestive hepatosis, cardiac cirrhosis

РЕЗЮМЕ

СТРУКТУРНО-ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ ПЕЧЕНИ У БОЛЬНЫХ С ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧ-
НОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ
Муминов Д.К., Рахматуллаев А.М.
Ташкентский Педиатрический Медицинский Институт, Ташкент. Узбекистан
Хроническая сердечная недостаточность оказывает негативное влияние на состояние различных 
органов и систем, в том числе печени. При ХСН часто наблюдаются изменения в работе печени, и 
основные синдромы, такие как цитолиз (повреждение клеток печени) и холестаз (нарушение оттока 
желчи), имеют особое значение в клинической практике. Рандомизированные клинические исследо-
вания показали, что у пациентов с ХСН, особенно с пониженной фракцией выброса левого желудочка, 
часто наблюдаются аномалии в печеночных функциях, что, в свою очередь, негативно сказывается на 
их прогнозе. Изменения в печеночных показателях могут быть предвестниками ухудшения состояния, 
увеличения госпитализаций и ухудшения общего прогноза.
Ключевые слова: сердечная недостаточность, застойный гепатоз, кардиальный цирроз

Заболевания сердца и печени считаются се-
рьезным бременем для системы здравоох-

ранения и одной из ведущих проблем. причиной 
ухудшения качества жизни и сокращения продол-
жительности жизни. В этом обзоре мы обсуждаем 
сложные кардиопеченочные взаимодействия при 
основных заболеваниях сердца и печени. В каждом 
разделе мы кратко обсуждаем вероятные меха-

низмы, лежащие в основе этой связи, клинические 
проявления и диагностические подходы. Застой-
ная гепопатия. Взаимодействие сердца и пече-
ни известно давно. Однако в последние годы эти 
сердечно-печеночные взаимодействия приобрели 
больший интерес, что наводит на изучение этих 
взаимодействий и переосмыслению их патофизио-
логии. Взаимоотношение печени и сердца делятся 
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на три группы в зависимости от роли каждого орга-
на, который является первоисточником поражения 
[1,2]:–заболевания печени, возникающие в резуль-
тате заболеваний сердца; -заболевание сердца, 
возникающее в результате заболевания печени (на-
пример, цирротическая кардиомиопатия); -систем-
ные заболевания, поражающие как сердце, так и 
печень (например, системный амилоидоз).

Первая группа, как правило, была называют 
«кардиальной гепатопатией», хотя единого мне-
ния по терминологии до сих пор нет [3,1]. Двумя 
основными формами сердечной гепатопатии яв-
ляются острое кардиогенное поражение печени 
(также называемое гипоксическим гепатозом) и 
застойная гепатопатия (СН). Оба состояния часто 
сосуществуют и усиливают вредное воздействие 
друг друга на печень [3,4,6].

Застойная гепопатия на сегоднящий день. 
Любая причина правосторонней сердечной недо-
статочности при таких заболеваниях как констрик-
тивный перикардит, митральный стеноз, тяжелая 
трикуспидальная регургитация, врожденный по-
рок сердца или терминальная стадия кардиоми-
опатии может привести к застойной гепатопатии 
[5,7,8]. Таким образом, частота цирроза печени, 
вызванного неврожденной сердечной недостаточ-
ностью, снижается, а ишемическая кардиомиопа-
тия в настоящее время является ведущей причи-
ной правожелудочковой сердечной недостаточ-
ности, превзойдя ревматическую болезнь сердца, 
аи сердечной недостаточности после операции 
Фонтена, при котором создается непульсирующе-
го потока под высоким давлением в нижней полой 
вене и это состояние приводит к хроническому пе-
ченочному венозному застою. [1,2,9].

 Патофизиология. Печень  – это орган с вы-
сокой сосудистой системой кровообращения, ко-
торый получает до 25% общего сердечного вы-
броса. Печеночная артерия доставляет хорошо 
насыщенную кислородом кровь и содержит при-
мерно 25% общего печеночного кровотока, тогда 
как остальные 75% составляют кровь, поступаю-
щая из воротной вены. Печень имеет надежные 
сосудистые механизмы, которые защищают пе-
чень от ишемического повреждения [1]. Реакция 
буфера печеночной артерии является местным 
регуляторным механизмом, приводящим к увели-
чению концентрации вазодилататора аденозина 
при уменьшении портального кровотока. [12]. На-
против, воротная вена не обладает способностью 
саморегуляции собственного кровотока и зависит 
от сердечного выброса и градиента давления в 
портальной и печеночной венах [6,8]. Высокая 
проницаемость синусоидов печени, позволяет из-
влекать кислород до 90%, а при гипоксии снижа-
ется потребления кислорода печенью, несмотря 
на нормальный печеночный кровоток [6,13,8]. Эта 
уникальная устойчивость к ишемическим повреж-
дениям контрастирует со скудностью защитных 
механизмов.

Возникающий в результате этого застой в пе-
чени приводит к повреждению печени посред-
ством нескольких патогенных механизмов:

Стресс способствует фиброгенезу и синусо-
идальной ишемии за счет активации звездчатых 
клеток печени и снижение продукции оксида азота 
эндотелиальными клетками [10,9];
1.	 Уменьшение портального и артериального 

притока к печени усугубляет ишемию печени. 
Первое связано с уменьшением градиента пе-
ченочного венозного давления, за счет повы-
шенного центрального венозного давления на 
синусоидальную сеть, хотя последнее также 
может быть нарушено у пациентов с левосто-
ронней СН [8,10];

2.	 Снижение диффузии кислорода и питатель-
ных веществ за счет скопления экссудата в 
пространство Диссе также способствует фи-
брогенезу [8];

3.	 Синусоидальный застой в свою очередь спо-
собствуют синусоидальному тромбозу, кото-
рый ведет к фиброзу печени, вызывая некроз 
паренхимы и активируя печеночные звездча-
тые клетки через рецепторы, активируемые 
протеазой [10,17].

Ванлесс и др. продемонстрировали синусои-
дальные тромбы, ограниченные областями фи-
броза, что позволяет предположить, что внутрипе-
ченочный тромбоз участвует в прогрессировании 
фиброза печени [18]. Теперь это определяется как 
область с очаговой потерей прилегающих гепа-
тоцитов и прилегающих микрососудистых струк-
тур. Это микрососудистое повреждение приводит 
к распространению венозной обструкции на бо-
лее крупных сосудах, что приводит к сохранению 
венозной обструкции и усугубление застоя [19]. 
Клиническая картина и диагностика. Хрониче-
ский гепатоз может протекать бессимптомно в те-
чение длительного времени, и у этих пациентов 
это единственный признак, позволяющий заподо-
зрить его наличие можно при наличии изменений 
в анализах. [8]. Печеночные симптомы обычно ма-
скируются нарушениями, связанными с правосто-
ронней СН [6]. Растяжение капсулы печени вслед-
ствие застоя в печени является причиной некото-
рых симптомов, таких как тяжесть или тупая боль 
в правом верхнем квадранте, тошнота. Другие 
симптомы как анорексия, общая слабость, отсут-
ствие асцита или отеков нижних конечностей [1]. 
Классические осложнения цирроза печени, такие 
как печеночная энцефалопатия или гепатокарци-
нома возникают на поздних стадиях сердечного 
цирроза печени, и в конечном итоге может стать 
столь же клинически важным, как и заболевание 
сердца, и еще больше осложнить течение[10]. 
При обращении к пациенту с впервые возникшим 
асцитом затруднительно дифференцировать кар-
диальную этиологию асцита поскольку в обоих 
случаях градиент сывороточно-асцитного альбу-
мина составляет ≥1,1 г/дл[25]. Однако при сердеч-
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ном асците уровень белка выше >2,5г/дл, что об-
условлено сохранностью синтетической функции 
печени и отсутствием капилляризации синусои-
дальной структуры печени [1,8,21]. При циррозе 
снижение проницаемости эндотелиальных клеток 
вследствие утраты фенестров и развития базаль-
ной мембраны препятствуют прохождению бел-
ков в пространство Диссе, а отсюда в брюшную 
жидкость, таким образом, объясняя более низкие 
концентрации белков [18,21]. Другие менее надеж-
ные показатели сердечного асцита заключаются 
в повышении уровня ЛДГ и количества эритроци-
тов из-за утечки эритроцитов [20]. Недавно в сво-
ем исследовании исследователи рекомендова-
ли измерение сывороточного натрийуретический 
пептид типа-B (BNP) или его неактивного пред-
шественника (N-концевой проBNP) в сыворотке 
крови при первичном выявлении асцита как вспо-
могательный метод при идиопатических случаях.

Особое значение имеет дифференцировка 
сердечного цирротического асцита от сердечного 
асцита без цирроза печени и может потребовать 
инвазивных методов диагностически, таких как 
биопсия печени и исследование градиент веноз-
ного давления печени (ГВПГ). Низкая распростра-
ненность желудочно-пищеводного варикоза в этой 
популяции может быть объяснена тем, что вари-
козные узлы представляют собой коллатеральные 
сосуды от портальной системы высокого давле-
ния к системе низкого венозного давления, а при 
сердечной гипотезе без цирроза печени градиен-
та давления не существует, поскольку давление 
остается высоким на всем пути венозного возвра-
та в правое предсердие [9]. 

Лабораторная диагностика. Показатели био-
химического анализа крови могут оставаться в 
пределах нормы. Может наблюдаться легкая ги-
пербилирубинемия, с преимущественно повы-
шение неконъюгированной фракции. Повышение 
других показателей холестаза, таких как щелоч-
ная фосфатаза и гамма-глутамилтрансфераза в 
сыворотке часто выявляются [1]. Степень холеста-
за связана с выраженностью повышение веноз-
ного давление в правом предсердии и трикуспи-
дальной регургитации [7,16]. Эти данные позво-
ляют предположить, что повышенное давление 
в правом предсердии может в большей степени 
способствовать повышению активности печеноч-
ных ферментов, чем снижению сердечного выбро-
са [6]. Считается, что механизм холестаза в этом 
случае обусловлен сдавлением желчных путей 
перегруженными синусоидами. Другие лабора-
торные показатели как повышение сывороточных 
аминотрансфераз в два-три раза выше верхне-
го предела нормы и легкая гипоальбуминемия 
также могут выявлятся при сердечном гепатозе. 
Эти изменения также могут быть вторичными, и 
встречается при недостаточности питания или эн-
теропатии с потерей белка [8]. По мере прогресси-

рования заболевания печени функциональные по-
казатели функции печени будут повышаться. Так-
же сердечная недостаточность может привести 
к острому повреждению печени acute cardiogenic 
liver injury (ACLI) в различных условиях. При этом 
отмечается существенный и быстрый подъем в 
10–20 раз уровня аминотрансфераз и лактатде-
гидрогеназы (ЛДГ) обычно от 1 до 3 дней после 
ухудшения гемодинамики. Важно отметить, что 
ухудшения гемодинамики не является постоян-
ным признаком, поскольку шоковое состояние на-
блюдается лишь в половине случаев. Вероятно, 
это связано с тем, что короткие периоды гипотен-
зии (т.е. 15–20 мин), которую часто не распозна-
ется достаточно, чтобы спровоцировать острое 
повреждение печени [13]. Таким образом, диагноз 
острое повреждение печени не может быть откло-
нен из-за отсутствия шока, а в случае неопреде-
ленности оправдано кардиологическое обследо-
вание [4,5]. Не менее важно отметить что после 
нормализации гемодинамики эти лабораторные 
показатели обычно нормализуются в течение 7–10 
дней [1,21]. Прогрессирующее увеличение билиру-
бина. обычно наблюдается, но редко бывает тя-
желым [1,6,20]. Тем не менее, среднее значение 
билирубина в этих исследованиях был ниже 103 
мкмоль\л. Более высокие значения могут указы-
вать на прогрессирование острого заболевания 
печени [14].

Таким образом, печень  –  это важный и слож-
ный орган, и ее высокая метаболическая актив-
ность связана со многими молекулярными и ге-
модинамическими изменениями у больных. На-
рушение функции печени часто наблюдается у 
пациентов с СН и тесно коррелирует с гемодина-
мическими параметрами. Печень имеет двойное 
кровообращение, которое регулируется актив-
ность гладкомышечной микроциркуляции. Осо-
бенности поражения печени зависят от печеноч-
ного застоя и снижение перфузии. Основными 
мишенями застойной гепатопатии являются гепа-
тоциты и эпителий желчных протоков. У большин-
ства пациентов наблюдаются застойные явления, 
перицентральный некроз и фиброз, а также рас-
ширение синусоидов. Сердечный цирроз печени 
представляет собой континуум заболевания пе-
чени, возникающие вследствие правосторонней 
СН [17]. Ишемический гепатит представляет собой 
массивный гепатоцеллюлярный некроз, который 
может сопровождается кардиогенным шоком или 
гемодинамическим коллапсом. Несмотря на то, 
что раннее выявление клинических признаков и 
симптомов поражения сердца и печени привели к 
важным преимуществам с точки зрения снижение 
заболеваемости и смертности. Это состояние тре-
бует междисциплинарного подхода пациентам с 
целью выявления поражения печени у пациентов 
с СН на ранних стадиях заболевания.
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