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Тесная связь между поражениями печени и сердечно-
сосудистыми заболеваниями не вызывает сомнений. Взаи-
мосвязь изменений со стороны сердца и печени необходимо 
рассматривать с двух позиций: с одной стороны, в печени на-
ступают изменения, обусловленные первичным поражением 
миокарда и связанные с этим расстройствами центральной 
гемодинамики, кислородным голоданием и гуморальными сдви-
гами [10], а с другой стороны, патология печени может являться 
важным фактором для возникновения или усугубления уже 
имеющихся сердечно- сосудистых нарушений [5] и оказывать 
влияние на прогноз. Снижение функциональных возможностей 
печени в связи с ее повреждением приводит к выпадению одно-
го из важнейших механизмов гуморального звена сосудистой 
регуляции и гомеостаза, нарушается циркуляция биогенных 
аминов (медиаторов регуляции кровообращения), замедляется 
скорость инактивации альдостерона, повышается содержание 
вазодилататорной субстанции [4]. 

Как известно, нарушение функции печени может возникать 
при сердечной недостаточности, например, при ревматических 

пороках сердца — митральном стенозе и трикуспидальной не-
достаточности, при констриктивном перикардите. Имеются не-
сколько патогенетических факторов, ответственных за развитие 
нарушений структурно-функционального состояния печени при 
сердечной недостаточности. Одним из главных из них является 
снижение сердечного выброса левого желудочка (ЛЖ), приво-
дящее к снижению печеночного кровотока. При снижении дав-
ления в печеночной артерии развивается компенсаторная ее 
дилатация, что опосредуется, по всей видимости, аденозином, 
продуцируемым в постоянном количестве неизвестными клет-
ками в окружающее артериолы и венулы пространство. В от-
сутствие воздействия дополнительных факторов (повышенной 
физической активности, гипотонии, шока, сепсиса) описанные 
механизмы позволяют избежать повреждения [16].

Описаны ишемические гепатиты при острой левожелудоч-
ковой недостаточности вследствие шока, гипотензии, острого 
инфаркта миокарда, особенно осложненного кардиогенным 
шоком, при тромбоэмболии легочной артерии. По-видимому, 
важна также роль венозного застоя в печени при сердечной 
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организма в целом. Нарушения функции печени могут носить самый разнообразный характер. Правильная коррекция пече-
ночных нарушений — задача ближайшего будущего.
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Influence state of the liver 
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This review presents an analysis of recent literature data concerning the mechanisms of liver injury in various cardiovascular diseas-
es. It was shown the role of the liver in fat metabolism, coagulation and anticoagulation function, hormonal status. There are diffi culties 
in the correction of the liver without affecting the metabolism of the organism as a whole. Liver function abnormalities may be the most 
diverse character. Proper correction of liver disorders is a problem the near future.
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недостаточности. Рост венозного давления приводит к атрофии 
гепатоцитов. Застой крови в синусоидах способствуют периси-
нусоидальному отеку, нарушает оксигенацию гепатоцитов. Что 
касается роли артериальной гипоксемии в повреждающем дей-
ствии на печень, то здесь нет однозначного мнения. Хотя было 
показано, что снижение в целом насыщения тканей кислородом 
при ХСН имеет определенное значение в усугублении тяжести 
повреждения гепатоцитов [24], в то же время у большинства 
пациентов со стабильной ХСН нет значимой артериальной 
гипоксемии и степень повреждения печени не коррелирует 
с выраженностью гипоксемии [10]. Считается, что развитие 
центролобулярного некроза гепатоцитов возможно только при 
развитии тяжелого шока, но достоверно судить о степени шока 
только по данным абсолютных цифр артериального давления 
не представляется возможным. 

Печень является ключевым звеном поддержания гомео-
стаза организма, создавая единую систему метаболических 
процессов. Различают следующие синдромы поражения пе-
чени: цитолитический, холестатический, гепатодепрессивный, 
мезенхимально-воспалительный [9]. Исследование ферментов 
печени используют в основном для индикации цитолитического 
синдрома. Для «застойной» печени особую роль в его генезе 
играет гидростатический цитолиз, обусловленный развитием 
желчной гипертензии и гипертензии в системе печеночных вен. 
При кардиоваскулярных поражениях печени повышение ами-
нотрансфераз невелико и обычно не превышает нормальные 
величины в 2-3 раза [10]. Превышение в 5 и более раз характер-
но для ишемического гепатита, чаще наблюдаемого при острой 
сердечной недостаточности, шоке, гипотензии [15]. 

Для оценки функциональной полноценности печени и глу-
бины поражения чрезвычайно важным представляется анализ 
ее синтетической функции. Тесты этой группы используются 
в практике редко и оцениваются большей частью только бел-
ковый спектр и протромбиновый индекс [25]. Отмечено, что 
выраженное снижение протромбиновой активности наблюда-
ется при некрозе печени или вторичном внутрипеченочном 
холестазе, ведущем к вторичному дефициту витамина К. Из-
меняются и другие факторы свертывающей системы крови 
в сторону гипокоагуляции, объясняя тенденцию к кровоточи-
вости у больных с циррозами. Таким образом, многие био-
химические показатели подвержены влиянию извне и могут 
меняться при других, внепеченочных патологических процес-
сах, особенно у больных с миокардиальными повреждениями, 
сопутствующими заболеваниями.

Другой особенностью взаимодействия функций печени 
и сердца можно считать изменения, которые происходят при 
патологии сердечно-сосудистой системы у лиц с заранее ском-
прометированной печенью. Прежде всего это касается ситуа-
ций, когда метаболизм жировой в целом и печени, в частности 
«перенастроен» на патологический лад.

В 1980 году, когда Ludwig впервые ввел новое понятие «не-
алкогольный стеатогепатит», было впервые сформулировано 
его определение [11]. Неалкогольный стеатогепатит (НАСГ) 
расценивается как самостоятельная нозологическая единица, 
для которой характерны повышение активности ферментов 
печени в крови и морфологические изменения в биоптатах 
печени, подобные изменениям при алкогольном гепатите, од-
нако больные с НАСГ не употребляют алкоголь в количествах, 
способных вызывать повреждение печени [6]. В последние годы 
ученые придают большое значение не только жировой болезни 
печени в целом, но и ее варианту — неалкогольной жировой 
болезни печени (НЖБП). Понятие НАЖБП включает в себя 
жировую дистрофию, жировую дистрофию с воспалением и по-
вреждением гепатоцитов — неалкогольный (метаболический) 
стеатогепатит и фиброзом [2]. 

НАЖБП необходимо всегда рассматривать в тесной связи 
с понятием «метаболический синдром» и с такими его прояв-
лениями, как инсулинорезистентность, ожирение, дислипиде-
мия и сопутствующей артериальной гипертензией. Согласно 
определению, данному в Национальных клинических реко-
мендациях ВНОК, метаболический синдром характеризуется 
увеличением массы висцерального жира, снижением чувстви-
тельности периферических тканей к инсулину и гиперинсулине-
мией, которые вызывают нарушения углеводного, липидного, 
пуринового обменов и АГ.

Изменения в организме, констатируемые при метаболиче-
ском синдроме, стимулировали интерес к изучению их роли 
в прогрессировании СС заболеваний [23]. В исследовании было 
показано, что больные с висцеральным ожирением, высоким 
уровнем лептина и низким уровнем адипонектина имеют вы-
сокий риск развития рестенозов коронарных артерий после их 
стентирования, а также более высокий риск развития и прогрес-
сирования атеросклероза в ранее интактных участках КА [12]. 
Кроме того, пациенты с ультрасонографически диагностирован-
ной НАЖБП имеют большую распространенность клинически 
манифестированных ССЗ по сравнению с контрольной группой 
без стеатоза [22, 17].

 В ретроспективном когортном исследовании 420 пациен-
тов с НАЖБП, которых наблюдали 7,6 лет, частота смерти от 
любых причин (но наиболее частыми были ССЗ или рак) была 
выше у пациентов с НА стеатогепатитом или циррозом, чем 
в общей популяции [12]. Связь дисфункции ССС и печени до-
казывает тот факт, что у 100% больных с циррозом печени 
были выявлены нарушения диастолического расслабления 
левого желудочка (диастолическая дисфункция), повышение 
уровня NT-proBNP [7]. 

Нарушения функции печени при инфаркте миокарда, по-
видимому, могут носить различный характер, от легких форм, 
проявляющихся незначительным ростом печеночных фер-
ментов до грубых нарушений, проявляющихся «сбоями» всех 
функций печени.

Крайним вариантом нарушения функции печени при наличии 
острой сердечной патологии является печеночно-клеточная 
недостаточность. Она встречается при остром инфаркте 
миокарда, осложненном затянувшимся кардиогенном шо-
ком. Печеночно-клеточная недостаточность — это истинная 
эндогенная первичная недостаточность печени. Летальность 
при печеночно-клеточной недостаточности достигает 50-85% 
[20,18]. Печеночная коагулопатия при дисфункции печени мо-
жет быть обусловлена многими причинами [14]. Это главный 
орган синтеза большинства факторов свертывания, как внеш-
него, так и внутреннего пути коагуляции. Наряду с другими 
органами печень участвует в образовании гепарина [19]. Ге-
патоцит является основным местом синтеза белков сверты-
вающей системы, таких, как витамин К-зависимые факторы 
II, VII, IX, X, лабильный фактор V, контактные факторы XI, XII, 
фибриноген и фибринстабилизирующий фактор XIII. Период 
полураспада всех вышеперечисленных белков свертывающей 
системы довольно короткий. Следовательно, острый некроз 
печеночных клеток может привести к снижению уровня этих 
белков. Наиболее заметно падает концентрация фактора VII, 
период полураспада которого составляет 100-300 минут [1]. 
Он первым снижается при печеночной недостаточности и пер-
вым восстанавливается при коррекции. 

Сложность многих процессов взаимного влияния сердечно-
сосудистой системы и печени требует осторожного и эффек-
тивного подбора лекарственных средств, действие которых на-
правлено на стабилизацию состояния этих систем. Коррекцию 
функции печени, по-видимому, надо рассматривать в тесной 
связи с коррекцией метаболизма в целом и, в частности, са-
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харного диабета. Одним из таких средств являются бигуаниды. 
Метформин — единственный лекарственный препарат из дан-
ной группы, который является в настоящее время основным 
в лечении СД 2-го типа [24]. Установлено, что бигуаниды не 
оказывают влияния на секрецию инсулина, а в присутствии ин-
сулина они увеличивают периферическую утилизацию глюкозы, 
уменьшают глюконеогенез, повышают утилизацию глюкозы ки-
шечником, а также снижают повышенное содержание инсулина 
в сыворотке крови у больных, страдающих ожирением и СД2. 
По данным некоторых авторов, бигуаниды оказывают незначи-
тельное аноректическое действие, а их применение в течение 
длительного периода положительно влияет на липидный обмен 
(снижение уровня холестерина, триглицеридов). 

Проведенными исследованиями доказано, что метформин 
достоверно уменьшает зону некроза после перевязки левой 
коронарной артерии у экспериментальных животных, улучшает 
постишемическую реперфузию не только в эксперименте, но 
и у больных после острой транзиторной ишемии, а при его 
длительном применении четко выявляется положительный 
эффект, подтверждаемый улучшением гемодинамики в мелких 
кровеносных и лимфатических сосудах [21]. 

Изложенные выше данные литературы позволяют сделать 
вывод, что нарушения функции печени могут носить самый 
разнообразный характер, они взаимно влияют на сердечно-
сосудистую систему. С другой стороны, последние данные по-
зволяют говорить, что эти влияния могут быть очень сложными, 
связанными с тем, что печень является важным звеном многих 
метаболических процессов в организме. По-видимому, трудно 
найти эффективный лекарственный препарат, влияющий толь-
ко на печень, без положительного влияния на метаболизм в 
целом. И правильная, с этой точки зрения, коррекция функции 
печени — задача ближайшего будущего.
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