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Характеристика та особливості стану системи 
кровообігу у хворих на цироз печінки  
як хвороби з поліорґанним ураженням: патоґенез; 
діаґностика; принципи лікування її уражень 
(огляд літератури та опис клінічного випадку)

Огляд літератури. В останні роки спостерігається 
тенденція до зростання захворюваності на цироз печін-
ки (ЦП) унаслідок незадовільної еколоґії, надмірного 
вживання алкоголю, збільшення числа вірусних ура-
жень печінки, неправильного й нераціонального хар-
чування та вживання лікарських засобів [15, 68, 160]. 
Медичне й соціальне значення ЦП визначається також 
високою інвалідизацією – показник інвалідності ста-
новить 0,8 на 10 тис. працездатного населення [68, 
160], та досить високою смертністю – 13,6–25,3 ви-
падків на 10 тис. населення у розвинутих країнах [40, 
160]. Поширеність захворювань печінки, невпинне  
зростання захворюваності, переважне ураження осіб 
працездатного віку, значний відсоток ускладнень, не 
завжди ефективні методи лікування, висока смертність 
та велика економічна шкода, що її завдають ці захво-
рювання, ставлять перед медициною проблеми, які 
вимагають негайного розв’язання. 

ЦП, як кінцева стадія усіх хронічних дифузних 
захворювань печінки, характеризується істотним 
зменшенням кількості гепатоцитів, які функціонують, 
фіброзом, що виникає поступово, перебудовою па-
ренхіми та судинної архітектоніки печінки, форму-
ванням вузлів реґенерації, появою шунтів між пор-
тальною і центральними венами в обхід клітин 
печінки, а надалі  виникненням портальної гіпертен-
зії та печінкової недостатності [165]. Основні при-
чини виникнення ЦП (більш ніж у 80,0 % випадків) 
– віруси гепатитів В і С та надмірне вживання алко-
голю. Серед інших причин – неалкогольний стеато-
гепатит, спадково зумовлені порушення обміну ре-
човин, дефіцит α-1-антитрипсину, автоімунні 

порушення, хвороби жовчовивідних шляхів із три-
валим внутрішньо- і позапечінковим холестазом, 
хронічна недостатність кровообігу, порушення ве-
нозного відтікання з печінки (синдром G. Budd –  
H. Chiari, констриктивний перикардит), а також алімен-
тарна недостатність (дефіцит білків, вітамінів і ліпо-
тропних факторів) тощо [15]. 

Інтерністи розглядають печінку як один із ключо-
вих орґанів міжсистемних і міжорґанних взаємовід-
носин в орґанізмі. Як відомо,  гепатоцити беруть участь 
у різноманітних метаболічних процесах, що відбува-
ються в орґанізмі людини. Клітини печінки метаболі-
зують велику кількість ендоґенних (наприклад, білірубін) 
та екзоґенних (наприклад, етанол і парацетамол) ре-
човин, які можуть бути токсичними для орґанізму. 
Це визначає печінку як орґан, що виконує функцію 
особливого біолоґічного бар’єра орґанізму. Окрім 
цього, печінка бере участь у білковому, вуглеводному, 
мінеральному, ліпідному і піґментному обміні, син-
тезує енерґетичний і пластичний субстрат, необхідний 
для діяльності й процесів реґенерації інших орґанів 
і тканин [36]. Цим можна пояснити факт, що всі за-
хворювання печінки супроводжуються порушеннями 
метаболічного гомеостазу, а отже,  ураженням інших 
орґанів і систем. Якщо ушкоджується печінка, серед 
клінічних проявів хвороби виникають також низка 
міжорґанних і міжсистемних синдромів, таких як ге-
паторенальний, гепатолієнальний, гепатоцеребраль-
ний, гепатопанкреатичний, гепатоґастральний, гепа-
топульмональний, ознаки ураження системи 
кровообігу, зміни реолоґічних властивостей крові 
тощо [67]. 
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Доведено, що у хворих на ЦП з’являються кардіо-
васкулярні ускладнення, які об’єднують серцеву дис-
функцію та зміну типу системної гемодинаміки. Ці 
ускладнення вивчають як в Україні, так і за її межами 
передусім через їх значне поширення (трапляються 
у 90,0 % пацієнтів із суб- та декомпенсованим ЦП 
[185]). Особливий інтерес науковців до цієї теми по-
яснюється доведеною провідною патоґенетичною 
роллю кардіоваскулярних уражень у виникненні 
поліорґанної недостатності, збільшенням летальних 
випадків, особливо за умови декомпенсації патолоґіч-
ного процесу та ускладненим лікуванням таких хво-
рих [36, 67, 121, 185].

Повідомлення про випадки ураження системи кро-
вообігу за умов ЦП подибуємо у трактатах лікарів 
античного світу (Cappadocien Aretacus і Claudius Ga-
lenus), які вважали, що захворювання травної систе-
ми провокують певні зміни в серці [134]. Наступна 
згадка датується 70-ми роками ХІХ ст., коли незалеж-
но один від одного Н. П. Васильев і L. T. J. Landouzy 
описали зміни під час аускультації серця (систолічний 
шум, ослабленість тонів тощо), що виникали у хворих 
на жовтяницю. Г. А. Моргунов і співавт. [134] згаду-
ють низку праць учених ХІХ–ХХ ст., присвячених 
порушенням діяльності системи кровообігу в хворих 
із ураженнями печінки, які виявлялися задишкою, 
серцебиттям, перебоями у роботі серця. 

У 1953 р. H. J. Kowalski та W. H. Abelmann, обсте-
живши 22 хворих на  ЦП, виявили знижений загаль-
ний периферійний опір судин, гіперволемію зі змен-
шеним ефективним об’ємом крові, а також 
підвищений серцевий викид у спокої та об’єднали 
отримані результати терміном «гіпердинамічний тип 
кровообігу» [91]. Згодом з’ясовано патофізіолоґічну 
основу цих змін – периферійну та центральну вазо-
дилятацію. Основною причиною виникнення зміни 
типу кровообігу тоді вважали вплив алкоголю, а також 
порушення білкового обміну внаслідок гепатоцелюляр-
ної недостатності [3, 17, 65, 195], порушення анти-
токсичної функції печінки з накопиченням певної 
токсичної субстанції [37] та ушкодження бар’єрної 
функції, що призводить до надлишку вазоактивних 
амінів [76, 162]. Патолоґічна роль останніх полягала 
в розширенні периферійних судин і виникненні ха-
рактерних кардіоваскулярних уражень [76, 161].

Експериментальні моделі тварин, що їх активно 
розробляли з початку 80-х років минулого століття, 
дали змогу розпочати вивчення основних молекуляр-
них механізмів утворення, а також особливостей типу 
кровообігу [58, 186]. І лише в 1990–2000 рр. висуну-
то основні гіпотези формування гіпердинамії та до-
ведено провідну роль останньої у виникненні поліорґан-
ної недостатності у хворих на ЦП [59]. 

За результатами досліджень кінця 50–60-х років 
ХХ ст. у хворих на ЦП було виявлене важке пору-
шення скоротливої здатності лівого шлуночка у від-
повідь на введення анґіотензину та стресові подраз-
ники (фізичне навантаження, вживання їжі, 
стимулювання іншими фармаколоґічними засобами 

тощо) [156]. Першими переконливими доказами втяг-
нення в патолоґічний процес серцевого м’яза у па-
цієнтів із ЦП стали результати неспецифічних (збіль-
шені порожнини серця [111, 138, 164], переважно за 
рахунок правих відділів [110]) і гістолоґічних (набу-
хання міофібрил, сарколіз і склероз [65], вакуолізація 
ядер і цитоплазми, відкладання ліпофусцину в плазмі, 
фраґментація міофібрил і розмитість смугастого ма-
люнка [44, 110], міоліз, коаґуляційний некроз, жиро-
ва деґенерація, наявність ліпохромних елементів і 
кислих мукополісахаридів, каріолізис, каріопікноз та 
інтерстиціальні – набряк, фіброз, великоклітинна ін-
фільтрація інтерстицію, набряк стінок дрібних судин 
[164]) морфолоґічних досліджень, проведених у се-
редині ХХ ст. Такі зміни міокарда деякі автори оці-
нювали як наслідок кардіотоксичного впливу алко-
голю [53, 97, 99] чи вірусної інвазії [61]. Проте 1986 
р. C. Caramelo і співавт. [24] в дослідах на щурах 
довели неалкогольну етіолоґію кардіоміопатії (КМП), 
що ускладнює ЦП. У 1989 р. S. Lee припустив, що 
ураження серця є наслідком основного захворювання 
[97], у 1996 р. він спільно з Z. Ma [112] запропонував 
для позначення синдрому серцевої дисфункції термін 
«цирозна кардіоміопатія». Спеціально створена ро-
боча ґрупа експертів на Всесвітньому конґресі ґастро-
ентеролоґії (Монреаль, 2005 р.) сформувала визна-
чення циротичної КМП, як синдрому, що об’єднує 
пригнічену скорочувальну відповідь на стрес і/або 
порушення діастолічної релаксації та типову елек-
трофізіолоґічну аномалію – подовження інтервалу 
Q–T [131, 146].

Проблема взаємовідносин кардіоваскулярної си-
стеми та печінки актуальна із огляду на значне по-
ширення захворювання, а також удосконалення мож-
ливостей діаґностики. Це своєю чергою дає змогу на 
якісно новому рівні вивчити стан системи кровообі-
гу, докладно оцінити морфолоґічні й функціональні 
зміни як самої печінки, так і серця та судин. 

Доведено, що кардіоваскулярний гомеостаз у хво-
рих на ЦП асоційований із наявністю й важкістю 
портальної гіпертензії та гепатоцелюлярної недостат-
ності [67, 81, 185]. Але чинники, які призводять до 
ураження системи кровообігу, досі остаточно не з’я-
совані. Більшість науковців у працях останніх 30 років 
схиляються до думки про ключову роль у патоґенезі 
серцево-судинних ускладнень зростання тиску у воріт-
ній вені. Ще у 80-х роках минулого століття конста-
товано, що гепатоцелюлярна недостатність не є  
обов’язковою умовою формування серцево-судинних 
змін. На відміну від зростання портального тиску, що 
виступає ключовою ланкою, – у пацієнтів із порталь-
ною гіпертензією, спричиненою венозною обструкцією, 
у яких функція печінки не була порушена, спостері-
галося ураження гемодинаміки та серця [94], а в екс-
периментальній моделі собак із ЦП без внутрішньо-
печінкової гіпертензії змін функціонального стану 
системи кровообігу не зафіксовано  [98].

Найбільш імовірно за наявності портальної гіпер-
тензії та виникнення портосистемних колатералей 
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відбувається викид надмірної кількості гуморальних 
молекул. Згідно з цією гіпотезою на початку захво-
рювання фіброзивний процес у тканині печінки, що 
передбачає перебудову як часточково-балкової струк-
тури, так і артеріовенозного русла, призводить до 
зростання портального тиску, збідненого кровопо-
стачання орґана та, як наслідок, компенсаторного 
місцевого підвищення рівнів вазоконстрикторів, зо-
крема ендотеліну-1 (ЕТ-1) [13, 18, 21, 84].

Як відомо, ЕТ-1 – вазоактивний біциклічний 
поліпептид, один із трьох ізомерів ендотелінів, що 
утворюються під впливом ендотелінперетворюваль-
ного ферменту. Ефект ЕТ-1 залежить від його кон-
центрації – за незначної кількості розширюються 
судини (вплив на ЕТВ-рецептори), а за більш високої 
– значною мірою звужуються (активація ЕТА-рецеп-
торів). Пептид у високих концентраціях здатний ви-
являти найпотужніший судинозвужувальний вплив 
через активацію G-білка й фосфоліпази С з подальшим 
підвищенням умісту йонів Са2+ у клітинах і скоро-
ченням міоцитів, а також паралельним гальмуванням 
синтезу NO – основної молекул з судинорозширу-
вальними властивостями [51, 188]. У експеримен-
тальних моделях щурів із ЦП виявлено значне зро-
стання як щільності ендотелінових рецепторів у 
судинах печінки, так і концентрації пептиду [45]. Така 
ж ситуація спостерігається й у хворих на ЦП, у яких 
концентрація ЕТ-1 і ЕТ-3 була значно вища порівня-
но з контрольною ґрупою [29, 92, 129]. Концентрація 
вазоконстриктора у них корелювала з важкістю ЦП 
згідно з критеріями C. G. Child – R. N. Pugh та сту-
пенем варикозного розширення вен стравоходу, була 
вищою у хворих із асцитом порівняно з хворими без 
нього [92]. За іншими дослідженнями кореляційного 
зв’язку не спостерігалося ні з ознаками печінкової 
дисфункції (білірубіном, протромбіновим часом чи 
кількістю балів за шкалою MELD) [29], ні з наявністю 
асциту чи портокавальним ґрадієнтом тиску [88]. 

Окрім ЕТ-1 іншими чинниками, що підвищують 
внутрішньопечінковий судинний опір, вважаються 
продукти 5-ліпоксиґеназного (цистеїнлейкотрієни) та 
циклооксиґеназного (тромбоксан А2) шляхів [54, 55].

Висока концентрація судинозвужувальних речовин 
та глибокі структурні зміни артеріовенозного русла 
зумовлюють такий високий опір, що навіть внутріш-
ньосудинне активування вазодилятаційних механізмів 
не допомагає нормалізувати тонус судин [18, 93, 108, 
184]. Як наслідок, описані зміни внутрішньопечінко-
вого судинного русла не лише не покращують ґазо-
обмін у патолоґічно зміненій печінці, але й остаточ-
но формують і поглиблюють гіпертензію у системі 
ворітної вени. Високий портальний тиск  своєю чер-
гою запускає нові механізми «порятунку» – зростан-
ня рівнів системних вазодилятаторних субстанцій, 
вплив яких і стає ключовою ланкою у порушенні 
системної гемодинаміки [32]. Серед останніх оксид 
азоту (NO) є найпотужнішим і зумовлює розширення 
судин за допомогою стимуляції ґуанілатциклази й 
утворення циклічного ґуанозин-5’-монофосфату в 

гладеньких м’язах судин [32, 64, 78, 79, 82, 120]. Мо-
лекула синтезується з L-арґініну під впливом родини 
NO-синтаз (NOS): індуцибельної (iNOS), нейрональ-
ної (nNOS) та ендотеліальної (eNOS) [124]. Окрім 
портального тиску додатковий стимулювальний вплив 
на активність NOS та перевиробництво NO чинять: 
бактерійний ендотоксин [155] через збільшення кон-
центрації фактора некрозу пухлин-α (ФНП-α) (для 
eNOS); запальні цитокіни (інтерлейкін-1, інтерлей-
кін-6) [145]; чинник росту ендотеліальних судин (VEGF) 
і механічні подразники [43, 118, 120].

Результати численних досліджень свідчать про 
підвищення активності NOS у щурів і людей, зокре-
ма про те, що вирішальну роль у надпродукуванні 
NO відіграє eNOS [179]. Сироваткові рівні NO в до-
слідній ґрупі значно перевищують контрольні зна-
чення [5]. Спостерігається також підвищена концен-
трація нітратів і нітритів у плазмі крові, сечі, 
асцитній рідині [5, 23] та видихуваному повітрі хво-
рих на ЦП [124], які корелюють не лише з важкістю 
хвороби печінки, але й зі ступенем порушення гемо-
динаміки [124].

Паралельно з NO активується і потенційно може 
брати участь в ураженні кардіоваскулярної системи 
низка інших ендоґенних речовин, зокрема, оксид ву-
глецю (CO) – ендоґенний ґаз із судинорозширюваль-
ними властивостями, які, проте, значно слабші ніж 
властивості NO [32, 135, 170]. Вазодилятаційна здат-
ність СО зумовлена активацією розчинної ґуаніліл-
циклази, що призводить до збільшення цикло-ґуаніл-
монофосфату (cGMP) [135], а також іншим шляхом 
– через активацію Са2+-активних калієвих каналів 
незалежно від cGMP [83]. У дослідах на щурах із 
експериментальним ЦП виявлено, що чадний ґаз про-
дукується синерґічно з NO в аорті й артеріях брижі 
під впливом індуцибельної гемооксиґенази [26]. Ін-
траперитонеальне введення тваринам цинку прото-
порфірину – селективного інгібітора ферменту, знач-
но поліпшує стан кровообігу [26]. Дослідження в 
плазмі крові рівня карбоксигемоґлобіну, що утво-
рюється внаслідок сполучення СО з гемоґлобіном, 
показало його підвищення у хворих на ЦП [30], а 
також прямий кореляційний зв’язок із наростанням 
важкості патолоґічного процесу в печінці згідно з 
класами C. G. Child – R. N. Pugh [148]. 

За результатами недавніх досліджень, аналоґічни-
ми з NO і СО властивостями володіє сірководень (H2S) 
— ендоґенний ґаз, що утворюється з цистеїну під 
впливом трьох ферментів цистатіонін-γ-ліази, 
цистатіонін-β-синтази та 3-меркапто-сульфуртранс-
ферази [35, 63, 198]. Проте його механізм дії трохи 
інший: H2S активує АТФ-чутливі калієві канали у 
клітинах гладкої мускулатури, тим самим призводячи 
до вазодилятації. Доведено, що наявна за умов ЦП 
ендотоксимія стимулює цистатіонін-γ-ліазу та від-
повідно перевиробництво вазодилятаторної субстан-
ції [27]. Надмірну активність мРНК цистатіонін γ-ліа-
зи та надпродукування H2S виявлено в аорті [35, 77], 
брижових артеріях [27], ворітній вені [77] щурів з 



ЛКВ

56

експериментальним ЦП. NO здатний стимулювати 
синтез сірководню, який може індукувати гемоксиґе-
назу та впливати на синтез іншого ендоґенного ґазу 
– СО [152].

Вазодилятаційні властивості виявляє також про-
стациклін (простаґландин I2) – високоактивний ме-
таболіт арахідонової кислоти, що синтезується під 
впливом циклооксиґенази у відповідь на фізичні та 
гуморальні стимули [114]. Він активує аденілатцикла-
зу, збільшує внутрішньоклітинний рівень cAMP і 
знижує чутливість міоцитів до кальцію [83]. Його 
роль у формуванні спланхнічної вазодилятації за умов 
ЦП підтверджена низкою досліджень із використан-
ням індометацину, який, знижуючи концентрацію 
простаґландину, сприяв покращенню системної ге-
модинаміки [171]. Підвищену концентрацію сполуки 
виявлено як у кроликів із експериментальною пор-
тальною гіпертензією [167], так і у хворих на ЦП [60]. 
Описують також патоґенетичну роль простацикліну 
у формуванні портокавальних шунтів і цирозної ґа-
стропатії [49, 145].

Проте надмірне розширення судин не може нор-
малізувати ні спланхнічний, ні, що більше, печінковий 
кровообіг, а лише призводить до надмірного припли-
ву крові дилятованими судинами, що додатково підви-
щує судинний опір у системі ворітної вени. У разі 
високого портального тиску виникає прямий зв’язок 
між ворітною та порожнистими венами, обминаючи 
печінку, – портокавальні шунти. Шунти утворюють-
ся внаслідок відкриття  існуючих шляхів або через 
неоваскуляризацію [172], опосередковану головним 
чином VEGF [4, 38]. Шунтування крові в обхід печін-
ки та порушення її детоксикаційної функції призводять 
до уповільнення деґрадації та накопичення циркуля-
торних вазоактивних субстанцій із потужними суди-
норозширювальними властивостями: ендоґенних 
канабіноїдів і опіоїдів, ґлюкагону, адреномедуліну, 
ендотеліального вазодилятаторного  гіперполяриза-
ційного чинника тощо. Надлишок останніх у поєд-
нанні з впливом ендоґенних вазодилятаторів, що 
надмірно продукуються, провокує наростання пору-
шень гемодинаміки і замкнення «хибного кола»  
[19, 192].

Серед циркуляторних вазоактивних сполук на осо-
бливу увагу заслуговують ендоґенні канабіноїди (ен-
доканабіноїди) – ліпідні молекули, які є біохімічними 
реґуляторами багатьох фізіолоґічних процесів, наявні 
в структурах центральної нервової системи та пери-
ферійних тканинах, включно з печінкою [174]. Вва-
жається, що механізм виникнення ендоканабіноїд- 
опосередкованої гіпотонії подібний до механізму ви-
никнення ендотоксичного шоку [89] з обов’язковою 
участю в цьому процесі бактерійного ендотоксину 
[157]. S. Batkai зі співавт. виявили в ізольованих мо-
ноцитах щурів з індукованим CCl4 ЦП вдвічі-втричі 
вищу концентрацію анандаміду, ніж у контрольній 
ґрупі, а також надмірну активацію СВ1 рецепторів 
ендотелію судин брижі [11]. За блокади ендоканабі-
ноїдних рецепторів за допомогою їх антаґоніста 

SR141716A  не лише зростав середій артеріальний 
тиск [11, 157] і загальний периферійний опір [157], 
але й уповільнився спланхнічний кровообіг [11] та 
підвищився  судинний тонус артерій брижі щурів із 
біліарним цирозом [34]. 

Такі ж результати отримані в досліді з використан-
ням АМ251 – селективного антаґоніста СВ1 – у щурів 
із ліґатурою на жовчевій протоці [123]. В ізольованих 
моноцитах периферійної крові хворих на ЦП спо-
стерігалося зростання концентрації анандаміду [11]. 
Проте кількість ендоканабіноїдів не корелювала з 
важкістю ураження печінки згідно з класами C. G. 
Child – R. N. Pugh чи з будь-якими гемодинамічними 
показниками [39]. Додатково, на думку деяких  авторів 
[11, 14], активація СВ1 рецепторів здатна сприяти 
надпродукуванню NO. Протилежні результати отри-
мали J. Ros і співавт. [157], які описують відсутність 
зв’язку між обома вазодилятаторними сполуками. 
Окрім судинорозширювального ефекту стимулюван-
ня СВ1 виявляє у тканині печінки також профіброґен-
ний і прозапальний, насамперед завдяки активації 
зірчастих клітин [11].

Описано також роль у системній вазодилятації ен-
доґенних опіоїдів, проте причину збільшення актив-
ності пептидів за умов ЦП не з’ясовано [177]. У до-
слідах на щурах із експериментальним ЦП виявлено, 
що хронічна блокада опіоїдних рецепторів налтрек-
соном істотно збільшувала перфузійний тиск у суди-
нах брижі, а отже, й значно покращувала спланхніч-
ний кровообіг. Водночас у відповідь на введення 
налтрексону не зростала концентрація нітритів і 
нітратів, що свідчить про відсутність зв’язку між обо-
ма системами [122]. Спостерігалося й значне підви-
щення плазмових рівнів ендоґенних опіоїдів у хворих 
на ЦП порівняно з контрольною ґрупою [177].

Ендотеліальний вазодилятаторний гіперполяриза-
ційний чинник (ЕВГЧ) – сполука, яка також здатна 
виявляти судинорозширювальні властивості. Проте 
відповідь на питання, якою саме молекулою є ЕВГЧ, 
спірна. Серед основних претендентів: метаболіти 
арахідонової кислоти; моновалентний катіон К+;  ком-
поненти щілинних контактів; водень пероксид [81]. 
Вазодилятативність ЕВГЧ пояснюють його здатністю 
відкривати калій- і кальційзалежні канали у гладкій 
мускулатурі судин із подальшою активацією Na+–K+–
АТФ-ази, гіперполяризацією гладеньком’язової кліти-
ни та відповідно зменшенням потрапляння у них йонів 
кальцію. Основною його точкою прикладання є ар-
теріоли, а чинниками стимулювання – ацетилхолін, 
брадикініни, субстанція Р, гістамін тощо [183]. Ак-
тивність ЕВГЧ виявляють у ізольованих артеріях брижі 
щурів із ЦП, і найбільш помітною вона стає за умови 
блокування NOS і гемооксиґенази [10]. 

На пізніх стадіях ЦП, головно хворих із асцитом, 
додатково зростає також концентрація інших ендоґен-
них гуморальних судинорозширювальних чинників: 
аденозину, гістаміну, жовчних кислот [57].

Особливий інтерес становлять непрямі вазодиля-
татори – сполуки, що опосередкованим активуванням 



Огляд літератури, опис клінічних випадків

ISSN 2306-4269. Lviv Сlinical Bulletin. 2017, 2(18)-3(19)	 57

описаних вище молекул зумовлюють релаксацію 
кровоносних судин. Серед основних «медіаторів» 
вазодилятаторів розглядають ФНП-α, бактерійний 
ендотоксин і адреномедулін.

ФНП-α – прозапальний цитокін, що продукується 
мононуклеарними клітинами у відповідь на вплив 
бактерійного ендотоксину. Його патоґенетична роль 
у виникненні системної вазодилятації полягає у сти-
мулюванні eNOS-залежної надпродукції NO, що під-
тверджено дослідами на щурах із портальною гіпер-
тензією [106] та біліарним ЦП [173], коли введення 
пентоксифіліну – інгібітора ФНП-α – притуплювало 
васкулярні порушення. У плазмі тварин із експери-
ментальним ЦП та у хворих на ЦП спостерігалася 
підвищена концентрація ФНП-α [28].

Відомо, що на пізніх стадіях ЦП завжди супровод-
жується ендотоксимією. Циркуляторний бактерійний 
ендотоксин не виявляє судинорозширювальних вла-
стивостей, проте, як уже згадувалося, активує низку 
субстанцій, що призводять до розширення периферій-
них судин. Серед них NO, ендоканабіноїди, а також 
ФНП-α, який своєю чергою теж активує NOS. У си-
стемний кровообіг ендотоксин потрапляє внаслідок 
алкогольного ушкодження слизової оболонки шлун-
ково-кишкового каналу [33], порто-кавального шун-
тування крові, підвищення проникності стінки киш-
ки для токсину [16] і бактерійної транслокації [46]. 
Його патоґенетична роль  підтверджена в експерименті 
з уведенням норфлоксацину, внаслідок чого  частко-
во зменшилися ознаки порушення системної гемоди-
наміки [155]. Уміст ендотоксину у хворих корелює з 
важкістю ЦП згідно з критеріями C. G. Child –  
R. N. Pugh [148].

Адреномедулін – сильний судинорозширювальний 
пептид, виділений уперше в 1993 р. K. Kitamura і 
співавт. [87] із клітин феохромацитоми,  основною 
функцією (прямою та непрямою, опосередкованою 
стимуляцією продукції NO) якого є вазодилятація. 
Адреномедулін, як посередник активації NO, здатний 
фосфорилювати й активувати протеїнкіназу В, спри-
яючи збільшенню cGMP і відповідно концентрації 
NO, що виявлено в експериментальній моделі щурів 
[143]. Це також підтверджують результати вивчення 
рівнів адреномедуліну у хворих на ЦП – підвищені 
рівні циркулюючого адреномедуліну прямо корелю-
вали з плазмовими рівнями нітритів (стабільними 
метаболітами NO) [49], периферійним опором судин 
[49, 132] і важкістю цирозного процесу в печінці згід-
но з критеріями C. G. Child – R. N. Pugh [90]. У до-
слідженні [62] підвищену концентрацію адреномедуліну 
фіксували лише у пацієнтів, ЦП яких був ускладнений 
асцитом. Крім цього, у них спостерігали непрямий 
кореляційний зв’язок між рівнем вазодилятатора й 
артеріальним тиском, швидкістю клубочкової філь-
трації [62], кліренсом креатиніну та екскрецією натрію 
з сечею [90], а прямий – із частотою серцевих скоро-
чень (ЧСС), рівнями ендотеліну [62], концентрацією 
альдостерону [62, 90], норадреналіну [90] та актив-
ністю реніну плазми [62, 90]. Такі результати свідчать 

про зв’язок рівня адреномедуліну з ренін-анґіотен-
зин-альдостероновою системою (РААС) та симпа-
тичною нервовою системою (СНС), а також функціо-
нальною недостатністю нирок.

Активування вазоконстрикторних систем (РААС, 
арґінін-вазопресинової та СНС) – наступний крок 
формування патолоґічної гемодинаміки – є прямим 
наслідком розширення периферійних судин і судин 
орґанів черевної порожнини. Системна вазодилятація 
призводить до ненормального розподілу крові в ба-
сейнах судин [73, 86]. Деякі дослідники виявили, що 
центральний (грудний) об’єм крові найчастіше змен-
шується, тоді як нецентральний (вісцеральний) у 
хворих на ЦП різко зростає [86, 130]. Ефективність 
артеріального об’єму крові знижується, і ненормаль-
ний розподіл об’ємів, переважно за рахунок селезін-
кового повнокрів’я, робить свій внесок у розлад си-
стемного кровообігу [127] – виникає, а частіше 
поглиблюється, артеріальна гіпотонія з наступним 
стимулюванням рецепторів серцевого об’єму і ар-
теріальних барорецепторів, а також запуском суди-
нозвужувальних механізмів [180, 191]. 

Як відомо, РААС – гуморальна ланка реґулювання 
рівнів артеріального тиску та водно-електролітного 
балансу в орґанізмі, активність якої залежить від кро-
вонаповнення та функціональної здатності нирок, а 
також рівнів простаґландинів і низки інших вазоак-
тивних сполук, включає анґіотензиноґен, анґіотензин 
І, анґіотензин ІІ, проренін, ренін, анґіотензинпере-
творювальний фермент і альдостерон. Припускають, 
що за умов ЦП активація РААС здійснюється внаслі-
док гіпоперфузії нирок [159], яка виникає через сплан-
хнічну вазодилятацію та венозний застій [163]. Крім 
цього, виникнення вторинного гіперальдостеронізму 
асоційоване також із гепатоцелюлярною недостатні-
стю – через наявну гіпоальбумінемію активний аль-
достерон не здатний зв’язатися з достатньою кількі-
стю білка й втратити активність [200].

Як свідчать результати сучасних досліджень, у 
хворих на ЦП спостерігається підвищений рівень 
анґіотензину ІІ [109] та реніну [107, 126], а концен-
трація останнього корелює з деякими показниками 
печінкової дисфункції, але не з об’ємом циркулюючої 
крові [126]. Недавні дослідження показали, що РААС 
також відіграє ключову роль у фіброзі печінки [107, 
109, 137, 149], завдяки здатності анґіотензину-ІІ сти-
мулювати печінкові зірчасті клітини, які, своєю чер-
гою, підвищують активність профіброґенних молекул 
(чинника росту пухлин-β, тканинного інгібітора ме-
талопротеїнази-1 тощо) [109].

Вазопресин, або антидіуретичний гормон – це гор-
мон гіпоталамуса, який бере участь у водно-елек-
тролітному обміні. Його секреція збільшує осмоляр-
ність плазми крові та реабсорбцію води нирками і 
зменшує об’єм позаклітинної рідини, що визначає 
основні ефекти гормону – збільшення периферійно-
го судинного опору та підвищення артеріального 
тиску. У літературі згадується про підвищений рівень 
вазопресину у хворих на ЦП [28, 72]. На практиці ж 
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антаґоністи рецепторів антидіуретичного гормону 
активно використовуються для лікування таких хво-
рих, проте вже як симптоматичний лікарський засіб 
з метою корекції набрякового синдрому [48]. 

Паралельно з ендотеліальними чинниками та РААС, 
судинозвужувальний ефект виявляє веґетативна не-
рвова система (ВНС), а саме її відділ – СНС через 
адренерґічні впливи на α1- і α2-адренорецептори, опо-
середковані нейромедіатором норадреналіном. Сим-
патикотонія та симпатична дисфункція – одна з важ-
ливих і доведених патоґенетичних складових 
виникнення кардіоваскулярних уражень у хворих на 
ЦП, що також підтверджує підвищена концентрація 
норадреналіну в сироватці крові хворих [169, 187], 
яка зростає паралельно з наростанням важкості ос-
новного захворювання [75] внаслідок надвиробництва, 
а не порушеного його кліренсу [142].

Наявність веґетативних дефектів за умов ЦП під-
тверджено низкою простих діаґностичних тестів, 
таких як опитувальники, індекс І. Кердо, проби з 
рефлекторним і фізичним навантаженням, варіабель-
ність серцевого ритму (ВСР) [128], що передбачають 
визначення співвідношення між активністю симпа-
тичного та парасимпатичного відділів ВНС. Резуль-
тати більшості таких досліджень свідчать про безпо-
середній зв’язок гіперактивності симпатичного відділу 
веґетатики з важкістю хвороби печінки, виживанням 
пацієнтів, що підтверджують її вторинний характер 
і оборотність після трансплантації печінки [125]. 

Збільшена канальцева реабсорбція натрію, яка опо-
середкована впливом альдостерону, анґіотензину та 
α-адренерґічними стимулами, а також знижена екс-
креція води внаслідок збільшення виділення вазопре-
сину [52] призводять до ще більшого розширення 
об’єму плазми та поглиблення патолоґічного крово-
обігу. Незважаючи на гіперактивність вазоконстрик-
торних систем, більшість судин так і залишаються 
розширеними [9]. Сьогодні цей парадокс пояснюють 
зниженою чутливістю судин до вазоконстрикторних 
впливів [56], що не зникає навіть після видалення 
ендотелію та інгібування надвиробництва NO. На 
основі результатів численних досліджень зроблено 
припущення, що дефект скорочувальної сиґналізації 
найімовірніше є на рівні субрецепторів [141, 158] і 
асоціюється зі зниженням активності фосфоліпази 
С-β та відповідно утворенням інозитолтрифосфату, 
відповідального за внутрішньоклітинний приплив 
Са2+ [100], а також дефектною активацією Rho-кінази 
[182]. Остання своєю чергою надмірно активує MLC-
фосфатазу, внаслідок чого порушується скорочення 
м’язових волокон [182]. Інші ж уважають ключовим 
патоґенетичним механізмом десенсибілізацію (G-білок)-
асоційованих рецепторів [69], що виникає через вплив 
підвищених концентрацій анґіотензину ІІ та катехол
амінів [74, 75]. 

Як і патоґенез судинного ураження, механізм ви-
никнення серцевої дисфункції досі остаточно не з’я-
сований. Пошук етіолоґічних чинників і механізму 
їх впливу ускладнює також той факт, що ЦП здебіль-

шого є наслідком вживання алкоголю. Алкоголь, як 
відомо, здатний спричиняти як ЦП, так і алкогольну 
КМП незалежно одне від одного. Проте дослідники 
надали низку арґументів, які свідчать на користь ЦП 
як основної причини серцевої дисфункції. Серед них 
найбільш вагомими вважаємо результати автопсій 
хворих із алкогольним і неалкогольним ЦП, де вияв-
лено ідентичні зміни серцевого м’яза, які свідчили 
про наявність КМП: помірний фіброз, субендокардіаль-
ний набряк, ядерну та ендоплазматичну вакуолізацію 
[6, 110]. Гіпердинамічна гемоциркуляція теоретично 
також здатна призвести до виникнення серцевої дис-
функції через перевантаження серця кров’ю. 

Існує низка припущень щодо можливих кардіоде-
пресивних чинників, які потенційно можуть брати 
участь у порушенні систолічної та діастолічної функ-
цій серця і в електрофізіолоґічних порушеннях. 

Декомпенсування систолічної дисфункції серця 
виникає внаслідок глибокої скелетно-м’язової дис-
трофії, зумовленої головним чином  кардіотоксичним 
впливом NO, та дисфункцією β-адренерґічної рецеп-
торної системи. Стимулювання β-адренорецепторів 
є ключовим у скороченні кардіоміоцитів. Окрім ре-
цепторів до складу системи входять гетеротримерний 
ґуанін-нуклеотидзв’язувальний (Gs-) білок і аденілат-
циклаза. В нормі, діючи на β-адренорецептори, акти-
вуються й інші складові системи з утворенням cAMP, 
який своєю чергою сприяє внутрішньоклітинному 
припливу кальцію та скороченню кардіоміоцитів [184]. 

Численні дослідження продемонстрували, що за 
умов ЦП зменшується щільність β-адренорецепторів 
[161], знижується вміст Gs-білка та порушуються 
його функції, пригнічується активність аденілатцикла-
зи і відповідно утворення cAMP [8, 93, 101]. 

Однією з причин ураження рецепторів вважається 
так зване зниження плинності мембрани, що призво-
дить до порушення фізіолоґічних функцій і зміни 
структури біліпідного шару мембрани кардіоміоцитів 
[196]. Це відбувається унаслідок підвищення вмісту 
холестерину в мембрані й зростання співвідношення 
холестерин/фосфоліпіди [93]. 

Зміни в плинності мембран можуть також відігра-
ти певну роль у порушенні функцій Са2+- і К+-залеж-
них йонних каналів [124], які беруть участь у реґулю-
ванні судинного тонусу та потенційно можуть бути 
причиною не лише порушення скоротливої функції 
кардіоміоцитів і вазодилятації [140, 145], але й по-
довження інтервалу Q–T [103].

Підвищена активність ендоканабіноїдної системи 
у хворих на ЦП [39] і надмірна стимуляція СВ1 призво-
дять до інгібування аденілатциклази й виникнення 
неґативного інотропного ефекту, що виявлено в екс-
периментальних моделях тварин і клінічних дослід-
женнях [20, 42]. S. A. Gaskari та співавт. [20] припу-
скають, що ендоканабіноїди причетні до порушення 
скорочення у відповідь на стимулювання β-адреноре-
цепторів. До ушкодження β-адренорецепторної си-
стеми призводять ендоґенні ґази – NO і CO [120, 39, 
42, 47, 95, 105, 154, 189], які здатні гальмувати ско-
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ротливу здатність міокарда підвищенням продукції 
cGMP (механізм зумовлений підвищеною деґрадацією 
cАMP від дії фосфодіестерази-2). Розглядають також 
інший NO- і CO-зумовлений патоґенетичний механізм 
формування неґативного інотропного ефекту – над-
мірна кількість cGMP через протеїнкіназу G та інші 
механізми пригнічує потік вільного кальцію в клітину 
[187] внаслідок значного зниження щільності рецеп-
торів і електрофізіолоґічної функції L-типу кальцієвих 
каналів мембрани сарколеми кардіоміоцитів [154, 189]. 
Надмірне стимулювання мускаринових рецепторів, 
які притуплені у хворих із ЦП, також бере участь у 
формуванні систолічної дисфункції міокарда [155]. 
Збільшений об’єм крові, що циркулює, як було вже 
описано, призводить до підтримання підвищеного 
серцевого викиду, високої ЧСС, ударного об’єму та 
серцевого індексу, а відтак до перевантаження міо-
карда та порушення систолічної функції.

Часто порушення діастолічної функції асоціюють 
із порушенням білоксинтезувальної функції печінки. 
Унаслідок гіпоальбумінемії набухали м’язові волок-
на та відбувався розпад міофібрил із виникненням 
субендотеліального набряку міокарду, гіпертрофії і 
вогнищевого фіброзу, які й виступають патоморфо-
лоґічною основою діастолічної дисфункції [31].

Причиною електрофізіолоґічних порушень міокар-
да може бути як кардіотоксичний ефект ендотоксинів, 
зокрема жовчних кислот, зумовлений їх здатністю 
пригнічувати автоматизм синусового вузла, так і гіпо-
каліємія, яка виникла внаслідок вторинного гіпераль-
достеронізму і здатна пригнічувати процес деполя-
ризації в міокарді [20].

Підсумовуючи описане вище, зауважимо, що підви-
щення портального тиску є сиґналом, що запускає 
молекулярні механізми формування системної вазо-
дилятації, яка найбільш яскраво виражена в спланх-
нічних судинах. На додаток до надпродукції судино-
розширювальних аґентів знижується відповідь 
гладкої мускулатури на ендо- та екзоґенні судинозву-
жувальні впливи. Комплексно це спричиняє подаль-
ші зміни у кровоносному руслі й призводить, через 
вазодилятацію і зміну типу системної гемодинаміки 
на гіпердинамічний, до поліорґанної недостатності. 
Вазоактивні речовини, що зумовлюють ураження 
системної гемодинаміки, здатні також виявляти кардіо-
депресивні властивості й потенційно можуть брати 
участь у патоґенезі кардіоміопатії за умов ЦП. Проте 
такий виражений поліморфізм кардіодепресивних 
ефектів у хворих на ЦП не дає змоги виявити основ-
ний патоґенетичний чинник у виникненні КМП.

Отже, можна припустити, що ураження як цен-
тральних, так і периферійних орґанів кровообігу від-
бувається одночасно за участю одних і тих же ме-
ханізмів, до активування яких призводить хронічний 
дифузний процес у печінці, що супроводжується 
гепатоцелюлярною недостатністю й портальною 
гіпертензією.

На ранніх етапах ЦП скарг, спричинених уражен-
ням системи кровообігу, найчастіше немає. У більш 

ніж половини суб- і декомпенсованих пацієнтів тра-
пляються неспецифічні кардіальні скарги, які пере-
важно розцінюються як прояв основного захворю-
вання. Здебільшого – це кардіальґії, що локалізуються 
на верхівці серця, не зв’язані з фізичною активністю 
й виникають без видимої на це причини. Багатьох 
пацієнтів турбують відчуття браку повітря, серцебит-
тя, перебої у роботі серця, периферійна затримка 
рідини (набряки і асцит), задишка під час наванта-
ження і в спокої, а також швидка втомлюваність, зни-
ження працездатності [7].

О. А. Мехтиева [117] стверджує, що з декомпенсу-
ванням хронічного гепатиту у частини пацієнтів ви-
никають анґінозний біль, перебої у роботі серця, 
серцебиття, а з виникненням ЦП – пекучий біль за 
грудниною та ознаки серцевої декомпенсації. Подіб-
ні результати отримали вітчизняні дослідники [181]. 
Під час дослідження системи кровообігу виявляли 
постійний чи періодичний біль у серці більш ніж у 
половини хворих на хронічний гепатит помірного 
ступеня активності, у 4/5 хворих – на хронічний ге-
патит вираженого ступеня активності, у 90,0 % хворих 
– на ЦП у стадії субкомпенсації та майже  у кожного 
хворого (98,0 %) – на декомпенсований ЦП. Інші до-
слідники [40] стверджують, що на серцебиття та пе-
ребої у роботі серця скаржаться 1/7 пацієнтів із хро-
нічним гепатитом та субкомпенсованим ЦП, а також 
у половини – з декомпенсованим ЦП. Проте лише у 
третини-чверті хворих на ЦП у стадії суб- і деком-
пенсації спостерігалася задишка, яка виникала під 
час незначного фізичного навантаження [181], що 
підтверджує ще одну особливість клінічного перебі-
гу серцево-судинних ускладнень у хворих на ЦП – 
прихований перебіг недостатності лівого шлуночка. 
Зниження загального периферійного опору й тонусу 
артеріальних судин різко зменшує постнавантаження 
на серце, запобігаючи формуванню важкої серцевої 
недостатності та забезпечуючи безсимтомний її пе-
ребіг від декількох місяців до декількох років. Тільки 
за умов значного фізичного навантаження або ліку-
вання вазоконстрикторами у таких пацієнтів виника-
ють ознаки серцево-судинної недостатності. Підкрес-
лимо, що такі хірурґічні процедури, як трансплантація 
печінки і трансюґулярне внутрішньосудинне порто-
кавальне шунтування, які скеровані на нормалізацію 
гемодинаміки, призводять до появи серцевої недо-
статності й у 7,0–15,0 % стають причиною післяопе-
раційної смерті [139, 176]. 

Під час об’єктивного обстеження хворих виявляють 
«стиґми» гіпердинамічної гемоциркуляції – пальмар-
ну еритему, гіперемійовану шкіру, частий пульс [131, 
132]. Доведено також, що з наростанням важкості  
патолоґічного процесу в печінці пришвидшується 
ЧСС, досягаючи максимально високих значень у хво-
рих на декомпенсований ЦП [131]. Окрім цього, ЧСС 
у цієї катеґорії хворих не відповідає на рефлекторні 
проби (шкірна холодова проба, проба А. М. Вальсаві), 
фізичні та фармаколоґічні стимули адекватною зміною, 
що отримало назву «хронотропна недостатність» [1, 
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2]. Хронотропна недостатність уперше описана в до-
слідженнях S. S. Lее і співавт. [96] і вважається про-
явом симпатичної дисфункції [1, 2]. Більшість до-
слідників фіксують у хворих на ЦП артеріальну 
гіпотонію, яка з наростанням важкості ЦП посилю-
ється [131]. Згідно з результатами досліджень  
S. D. Spatt і співавт. [168] та F. Raaschou [153], опу-
блікованих у 40-х роках ХХ ст., у хворих на гіперто-
нічну хворобу підвищений артеріальний тиск  
нормалізується після формування ЦП, і навпаки – 
захворювання печінки може захистити від виникнен-
ня артеріальної гіпертонії [50, 73]. Такий феномен 
деякі дослідники описують урівноваженням вазокон-
стрикційних і вазодилятаційних впливів [45, 73]. Інші 
описують схильність таких хворих до артеріальної 
гіпертензії на етапі компенсованого захворювання 
печінки, яка з наростанням важкості цирозного про-
цесу трансформується у стійку гіпотонію [117]. Дехто 
вважає, що відсоток пацієнтів із підвищеним артері-
альним тиском зростає з наростанням важкості хро-
нічних дифузних захворювань печінки (8,0 % серед 
пацієнтів із хронічним гепатитом та 21,0 % – із ЦП) 
[181].

Дослідженню зв’язку між клінічними проявами 
ураження системи кровообігу та функціональним 
станом печінки присвячено дуже мало праць. У них 
описується кореляція вираженості кардіальґії, серце-
биття і проявів серцевої декомпенсації з наростанням 
анемії, зі змінами у лабораторних дослідженнях кро-
ві, фіброзними змінами в печінці та ступенем пор-
тальної гіпертензії [117].

Отже, клінічних ознак втягнення у патолоґічний 
процес орґанів системи кровообігу у хворих на ЦП 
недостатньо й, головне, вони неспецифічні. Найчасті-
ше скарг немає або їх розцінюють як прояв захворю-
вання печінки, а результати об’єктивного  обстежен-
ня є малоінформативними. Найбільш специфічними 
видаються ЧСС, наявність «хронотропної недостат-
ності», рівень і добові коливання артеріального тиску. 
Проте результати досліджень суперечливі, а тому їх 
не можна використовувати. Нам не траплялися також 
дослідження залежності клінічних проявів ураження 
системи кровообігу від показників функціонального 
стану печінки. 

Ураження кардіоваскулярної системи у хворих на 
ЦП можна підвердити як лабораторними, з визначен-
ням низки біохімічних маркерів, так і інструменталь-
ними, які включають електрокардіоґрафію (ЕКҐ), 
доплероехоґрафію, добовий моніторинґ артеріально-
го тиску, холтерівський моніторинґ ЕКҐ, динамічну 
маґнітно-резонансну візуалізацію серця і т. ін.

Підвищені рівні таких біохімічних показників, як 
передсердний (ANP) та мозковий натрійуретичні 
пептиди (BNP), тропонін І розглядаються як маркери 
ураження кардіоваскулярної системи у хворих на ЦП 
[166, 194, 197]. Згідно з інформацією з сучасних лі-
тературних джерел [10, 57, 80, 179], у хворих на ЦП 
достовірно зростають рівні ANP та BNP. За резуль-
татами досліджень [190, 197], рівень BNP корелює з 

довжиною інтервалу Q–T, товщиною міжшлуночко-
вої перегородки, кінцевим діастолічним діаметром 
лівого шлуночка, порушенням діастолічної функції 
серця та кількістю балів за шкалою C. G. Child –  
R. N. Pugh. Рівень pro-BNP також підвищений і пря-
мо корелює з важкістю ЦП та проявами серцевої не-
достатності [71, 154]. Тропонін І, що свідчить про 
ушкодження міокарда, також підвищується, головним 
чином у хворих на ЦП алкогольної етіолоґії [115]. За 
результатами іншого дослідження, тропонін І молоін-
формативний, бо зростає у 32,0 % хворих на ЦП з 
втягненою в патолоґічний процес системою кровоо-
бігу [147]. 

Дослідження ЕКҐ хворих на ЦП показують зростан-
ня частоти порушення ритму (синусової тахікардії, 
брадикардії, екстрасистолії, миготливої аритмії) та 
провідності (з блокадою лівої і правої ніжок пучка 
В. Гіса) з наростанням важкості захворювання печін-
ки [181]. Важливою діаґностичною ознакою вважають 
подовження інтервалу Q–Tс, що трапляється в однієї-
двох третин пацієнтів з В і С стадіями ЦП за  
C. G. Child – R. N. Pugh і зумовлене ураженням пе-
чінки та наявністю портальної гіпертензії. Виявлено, 
що тривалість інтервалу корелює з рівнем BNP та 
норадреналіну [25] й важкістю ураження печінки [66]. 
Відомо, що подовжений Q–Tс вказує на відтерміно-
вану реполяризацію і потенційно може бути причиною 
електричної нестабільності міокарда, небезпечної 
виникненням шлуночкових аритмій, тахікардій і рап-
тової кардіальної смерті. У хворих на ЦП впродовж 
доби відбувається комбінація подовжених і «нормаль-
них» Q–T, що може ще більше затримати реполяри-
зацію. Пролонґований інтервал Q–T виправляється 
у 50,0 % пацієнтів після трансплантації печінки, що 
підтверджує його вторинний характер стосовно ЦП 
[12]. Подибуємо повідомлення про використання 
кількісного аналізу ЕКҐ з обчисленням індексів ро-
боти правого й лівого шлуночків для діаґностики 
стану системи кровообігу у хворих на ЦП. З’ясовано, 
що з наростанням важкості захворювання печінки 
втрачався кореляційний зв’язок між індексами робо-
ти шлуночків і гіпертрофією міокарда [181].

У літературі згадується також про застосування 
добового моніторування артеріального тиску з метою 
оцінити гемодинаміку у хворих на ЦП [133]. Інфор-
мація, отримана внаслідок добового моніторування 
артеріального тиску, більш повна, ніж результати 
одноразового (офісного) вимірювання артеріального 
тиску. Зокрема, ґрупа науковців оцінювала за допо-
могою добового моніторування циркадні ритми ар-
теріального тиску та ЧСС і констатувала наявність 
нормотонії з тахікардією вночі та гіпотонії з нормаль-
ною ЧСС удень. Такий дефект вони пояснили майже 
однаковим хвилинним об’ємом крові як удень, так і 
вночі [133]. 

За допомогою ехокардіоґрафії у хворих на ЦП мож-
на оцінити діастолічну та систолічну функції міокар-
да, а також виміряти розміри й товщину стінок камер 
серця [104]. Уперше наявність діастолічної дисфунк-
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ції у хворих на ЦП описано 1997 р. [150]. Вона за-
звичай передує систолічній, є майже у кожного хво-
рого на ЦП [104, 193] і характеризується жорсткими, 
неподатливими шлуночками з тією чи іншою мірою 
гіпертрофованим і/або дилятованим лівим шлуночком; 
це, правда, не є обов’язковим для її формування [7]. 
До критеріїв діастолічної дисфункції, визначених за 
допомогою доплерехокардіоґрафії, відносять зміну 
показників трансмітрального кровоплину – пік А, пік 
Е, співвідношення Е/А, що у хворих на ЦП менше 
1,0, а також збільшення часу сповільнення швидкості 
кровоплину у фазу ранньої діастоли більше 200,0 мс 
та збільшення ізоволюмічної релаксації більше 80,0 
мс. Доведено, що на ступінь порушення діастолічної 
функції впливають важкість ЦП [41] і наявність ас-
циту [178]. Останній провокує підвищення внутріш-
ньогрудного тиску, який і перешкоджає діастолічно-
му розслабленню міокарда [178]. Описують також 
повне відновлення діастолічної функції після пере-
садження печінки впродовж 6–12 місяців [178]. 

Наявність діастолічної дисфункції певною мірою 
робить неможливим адекватне збільшення ударного 
об’єму у відповідь на подразники, тобто  настає роз-
лад систолічної функції серця. Дослідами на тваринах, 
а також дослідженнями за участю людей доведено, 
що систолічна функція серця нормальна або навіть 
збільшена за умов ЦП. У 30,0–70,0 % хворих на ЦП 
наявний підвищений серцевий викид, а серцевий ін-
декс зростає паралельно наростанню важкості пато-
лоґічного процесу в печінці – у пацієнтів класів А, В 
і С згідно з класифікацією C. G. Child – R. N. Pugh 
становив відповідно 3,5, 4,0 та 4,7 л•хв/м2 [22]. Про-
те такі результати характерні лише за умов спокою. 
Під час стресу, фізичного чи фармаколоґічного на-
вантаження або інших стимулів систолічна функція 
серця різко падає, що виявляється зниженням фракції 
викиду менше 55,0 % [139]. Систолічну дисфункцію 
у хворих на ЦП вперше продемонстрував L. Gold 
[53]. У подальших дослідженнях, де порівнювали 
фракцію викиду хворих із ЦП й контрольної ґрупи у 
спокої та під час навантаження, виявили, що під час 
стресу її приріст був достовірно меншим у дослідній 
ґрупі [85]. Здорова людина здатна потроїти свій сер-
цевий викид під час субмаксимального навантажен-
ня, на відміну від хворого на ЦП, серцевий викид 
якого не збільшується навіть удвічі [151]. 

У сучасній фаховій літературі описується зміна 
товщини стінок і розмірів порожнин серця у хворих 
на ЦП. У більшості з них виявляють потовщення 
стінки лівого шлуночка і міжшлуночкової перегород-
ки та перевантаження лівого передсердя [136]. Гіпер-
трофію міокарда шлуночків виявлено у 73,0 % хворих 
на хронічний гепатит і в 78,3 % хворих на ЦП [199]; 
на всіх стадіях захворювання переважає гіпертрофія 
лівих відділів серця над правими [181]. Л. В. Журав-
лева [199] дослідила частоту утворення різних варі-
антів ремоделювання серця у хворих на ЦП – ознаки 
концентричної гіпертрофії лівого шлуночка були у 
47,1 % хворих на ЦП, ексцентричної – у 29,4 %, кон-

центричне ремоделювання лівого шлуночка – у 23,5 
%. Із наростанням важкості ЦП змінювався струк-
турно-функціональний стан міокарда, про що свід-
чило збільшення частоти виявлення проґностично 
несприятливих типів ремоделювання міокарда – кон-
центричної та ексцентричної гіпертрофії [59]. Розмі-
ри ж правого шлуночка можуть бути збільшеними, 
зменшеними або не зміненими [2]. 

Окрім зміни геометричних показників серця, у 
хворих на ЦП спостерігається зниження амплітуди 
відкриття клапанів аорти [181].

Гістолоґічне дослідження серцевого м’яза засвід-
чило, що його зміни  неспецифічні й виявлялися су-
бендокардіальним і міокардіальним набряком, се-
ґментарним фіброзом, гіпертрофією міокарда, 
ексудацією, вакуолізацією ядер та піґментацією [144].

Сьогодні не існує патоґномонічних або хоча б спе-
цифічних критеріїв діаґностики ураження кардіова-
скулярної системи у хворих на ЦП.

Отже, клінічні ознаки серцево-судинних ускладнень 
бідні й неспецифічні, додаткові лабораторні та ін-
струментальні дослідження використовуються вкрай 
рідко, а їх чіткі диференційно-діаґностичні критерії  
досі не сформовані. 

Специфічні рекомендації щодо лікування кардіо-
васкулярних уражень у хворих на ЦП не розроблені 
через недостатньо вивчений патоґенез і відсутність 
їх чітких діаґностичних критеріїв. Вважається, що 
периферійна дилятація, що виникає за наявності ЦП, 
«захищає» від виникнення важкої серцевої недостат-
ності, а незначна систолічна і/або діастолічна дис-
функція за відсутності стресу не вимагає лікування. 

Якщо серцева недостатність стає явною, лікування 
має бути таким, як для всіх форм застійної серцевої 
недостатності: ліжковий режим, призначення кисню, 
сечогінних і лікарських засобів, що знижують перед-
навантаження на серце [104, 113]. Слід особливо 
обережно призначати інгібітори анґіотензинперетво-
рювального ферменту, оскільки вони можуть призве-
сти до значного зниження артеріального тиску й ви-
никнення гострої печінкової недостатності [99]. Не 
рекомендується використовувати серцеві ґлікозиди, 
що були  неефективні у пацієнтів із алкогольним ЦП 
[99]. Обмежено слід використовувати добутамін та 
ізопротеренол, оскільки в цієї катеґорії пацієнтів, 
β-адренорецептори десенсибілізовані й судинні ре-
акції на добутамін ослаблені [119]. Вважається, що 
слід надавати перевагу β-адреноблокторам, беручи 
до уваги їх кардіопротекторні властивості. J. H. Henriksen 
і співавт. [70] повідомляють про нормалізацію інтер-
валу Q-T після одноразового вживання однієї дози 
пропранололу, але чи поліпшується скорочувальна 
функція серця після тривалого вживання неселектив-
них β-адреноблокаторів невідомо. 

Підтверджується ефективність використання кар-
веділолу, який, окрім ефекту від β-адреноблокаторів, 
здатний впливати також на СНС і виявляти, завдяки 
α-блокувальному ефекту, вазодилятаційні властивості, 
сприяти ремоделюванню міокарда лівого шлуночка 
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та реґресу КМП. Карведілол знижує тиск у порталь-
ній вені та запобігає таким ускладненням, як, напри-
клад, гострі кровотечі з варикозно розширених вен 
стравоходу. Описують також реконструкційні власти-
вості антаґоніста альдостерону. Після шестимісяч-
ного лікування зменшилися розміри камер гіпертро-
фованого лівого шлуночка й товщини його стінки, 
ледь покращилася діастолічна функція серця. На 
думку авторів, більш тривалий курс лікування дав би 
статистично значимі результати [151]. 

Покращити стан системи кровообігу за наявності 
ЦП можна оперативними методами (парацентез, транс
юґулярне портокавальне шунтування, перитонеове-
нозне шунтування, ортотопічна трансплантація печін-
ки). Доведено, що трансплантація печінки здатна 
редукувати систолічну й діастолічну дисфункції міо-
карда, кориґувати подовжений інтервал QT. Проте 
оперативне втручання – це стрес для орґанізму, який 
може призвести до вираженої серцевої недостатності, 
гепаторенального синдрому та інших ускладнень [102, 
178].

Отже, специфічних методів лікування уражень 
серцево-судинної системи за наявності ЦП не розроб
лено. Лікування таких хворих має бути індивідуалі-
зованим, скерованим на підтримання функцій міо-
карда та профілактику декомпенсації кровообігу. 

Опис клінічного випадку. Пацієнт В. І. П., 45 
років, проживає у Львівській області. Втретє лікував-
ся у Львівському обласному гепатолоґічному центрі, 
що функціонує на базі кафедри внутрішньої медици-
ни № 1 Львівського національного медичного універ-
ситету імені Данила Галицького та ґастроентеролоґіч-
ного відділення Львівської обласної клінічної лікар-
ні. Під час шпиталізації висловлював скарги на 
збільшення розмірів живота, випинання пупка, по-
стійне відчуття важкості в правому та лівому підре-
бер’ях, мало інтенсивний, але постійний ґенералізо-
ваний свербіж шкіри, набряки обох гомілок і стіп, що 
з’являються увечері, задишку й серцебиття, що ви-
никають під час незначного фізичного навантаження, 
порушення сну, виражену загальну слабкість, швид-
ку втомлюваність. 

Із анамнезу захворювання відомо, що вважає себе 
хворим близько 5 років, відколи помітив пожовтіння 
склер і шкіри. Звернувся за медичною допомогою і 
був скерований на стаціонарне лікування у Ч-ку цен-
тральну районну лікарню, де діаґностовано цироз 
печінки алкогольного ґенезу. Після лікування стан 
незначно покращився. Важкість захворювання повіль-
но наростала і, незважаючи на постійне лікування, 
загальний стан пацієнта постійно погіршувався, осо-
бливо впродовж останнього місяця.

Із анамнезу життя відомо, що туберкульоз, вене-
ричні захворювання, паразитоз у себе та рідних за-
перечує. Шкідливі звички – палить із 15-річного віку, 
по 20 цигарок на день останніх 8 років, зловживає 
алкоголем (скринінґ на зловживання алкоголем CAGE-
тест – 4 бали). Спадковість не обтяжена. Неперено-
симості медикаментів не помічав.

Об’єктивно під час шпиталізації: загальний стан 
важкий; свідомість – чітка; положення в ліжку виму-
шене через збільшений живіт; будова тіла  правильна; 
конституція нормостенічна; шкіра блідо-жовтянична, 
суха, «судинні зірочки» на верхній частині тулуба, 
сліди від розчухів; слизові оболонки, доступні для 
огляду, – блідо-рожеві; склери іктеричні; набряки 
гомілок і стіп; лімфатичні вузли не збільшені; темпе-
ратура тіла 37,1 0С, маса тіла 91,1 кґ, зріст 176,0 см. 
Дихання через ніс вільне; виділень із носа немає; ЧД 
17/хв; ритмічне, середньої амплітуди, тип дихання 
грудний; грудна клітка правильної форми, симетрич-
на; бере участь у акті дихання рівномірно; голосове 
тремтіння  середньої інтенсивності; межі легень у 
нормі; екскурсія легень 6,0 см; перкуторно над леге-
нями ясний легеневий звук; дихання жорстке, хрипів 
немає; бронхофонія без особливостей.

Ділянка серця без змін; серцевий поштовх не паль-
пується; верхівковий поштовх у V міжребер’ї на 1,0 
см медіальніше лівої середньоключичної лінії; пульс 
98 уд./хв, дефіциту пульсу немає; ритмічний, м’якого 
напруження. АТ справа 100/60 мм рт. ст., АТ зліва 
95/60 мм рт. ст.; перкуторно – межі відносної і абсо-
лютної серцевої тупості відповідають нормі, конфіґу-
рація звичайна; судинний пучок не виступає з-за краю 
груднини, поперечник пучка 4,0 см; аускультативно: 
ЧСС – 98 уд./хв, серцеві тони ритмічні, ослаблені, 
систолічний шум над верхівкою. 

Язик – вологий, обкладений білим нашаруванням; 
печінковий запах з рота; зів рожевий, чистий; акт 
ковтання вільний; зуби сановані; живіт збільшений 
у розмірі за рахунок асциту, сaput medusae, пупкова 
кила; перкуторно − тупий звук у латеральних ділян-
ках живота; пропальпувати печінку, жовчевий міхур, 
селезінку та підшлункову залозу не вдалося через 
виражений асцит; аускультативно – шум у ділянці 
пупка; випорожнення реґулярні раз на добу, неоформ-
лені, з домішками неперетравленої їжі. Ділянка нирок 
не змінена; нирки не пальпуються; с-м Пастернаць-
кого – (-) зліва і справа; дизуричних проявів немає. 
Деформації, дефіґурації суглобів не виявлено; обсяг 
активних і пасивних рухів повний, сила кистей рук 
збережена; тонус скелетних м’язів збережений. Щи-
топодібна залоза не збільшена, не болюча.

Результати додаткових лабораторних та інструмен-
тальних аналізів:

1. Загальний аналіз крові: гемоґлобін – 95,0 ґ/л; 
еритроцити – 2,8•1012/л; лейкоцити – 10,9•109/л; тром-
боцити – 158•109/л; паличкоядерні – 6,0 %; сегменти 
– 60,0 %; лімфоцити – 24,0 %; еозинофіли – 2,0 %; 
моноцити – 8,0 %; анізоцитоз (+); швидкість осідан-
ня еритроцитів – 48,0 мм/год. 

2. Загальний аналіз сечі: кількість 100,0; колір – 
світло-жовта; прозорість – прозора; питома вага 1009; 
реакція кисла; білок не виявлено; епітелій плос. – 1−2 
в полі зору; лейкоцити 2−4 в полі зору; бактерії – (-).

3. Копроґрама: колір – св.-корич., форма – неоформ., 
консистенція – густа, реакція на приховану кров – (-); 
м’язові волокна – 0-1 у полі зору, рослинна кліткови-
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на, що не перетравилася, – помірна кількість; жир 
нейтральний – поодинокі краплі в полі зору, жирні 
кислоти – незначна кількість, кристали – незначна 
кількість, лейкоцити, епітелій, еритроцити – не ви-
явлені; йодофільна флора – не виявлена, я/г і ц/н – не 
виявлено.

4. Біохімічний аналіз крові: білірубін загальний – 
135,4 мкмоль/л, прямий білірубін – 105,9 мкмоль/л; 
тимолова проба – 7,8; загальний білок – 63,5 ґ/л; аль-
буміни − 40,8 %; ґлобуліни: α1 − 3,6 %; α2 − 8,0 %; β 
− 10,7 %; γ − 35,4 %; ґлюкоза − 4,1 ммоль/л; холесте-
рин − 3,5 ммоль/л; креатинін − 0,75 ммоль/л; калій 
− 4,6 ммоль/л; натрій – 146,0 ммоль/л; кальцій − 2,30 
ммоль/л; хлор – 97,0 ммоль/л; амілаза – 56,0 од/л, 
аспартатамінотрансфераза – 96,0 Од/л; аланінамі-
нотрансфераза – 28,0 Од/л; лужна фосфатаза – 237,0 
Од/л, γ−глутамінтрансфераза − 202,0 IU/L.

5. Коаґулоґрама: протромбіновий час – 24,2’, протром-
біновий індекс – 54,0 %, загальний фібриноґен 3,0 
ґ/л, фібриноґен «Б» – (-), етаноловий тест – (-).

6. Визначення специфічних антиґенів і антитіл: 
HBsAg ‒ (-); Anti HBcor ‒ (-); Anti HCV  ‒ (-).

7. Електрокардіоґрафія: ритм синусовий, тахікардія 
(ЧСС – 102 уд./хв), положення електричної осі серця 
– горизонтальне, вольтаж у нормі. Інтервал Q–TcF 
(кориґований) = 0,54 c (подовжений). 

8. Ультразвукове дослідження орґанів черевної по-
рожнини: виражений асцит! Печінка: товщина правої 
частки – 188,0 мм, товщина лівої частки – 77,0 мм; 
структура неоднорідна, ехоґенність підвищена, край 
заокруглений. Ворітна вена 15,0 мм. Холедох 3,0 мм. 
Жовчевий міхур: стінка – 7,0 мм, містить загущену 
жовч. Підшлункова залоза: розміри в межах норми, 
структура неоднорідна, ехоґенність підвищена, кон-
тур горбистий. Селезінка 155,0х68,0 мм. Нирки: розміри 
в нормі, чашково-мискова система не розширена, не 
блокована, паренхіма 18,0 мм. Сечовий міхур не на-
повнений.

9. Езофаґоґастродуоденофіброскопія: слизова стра-
воходу блідо-рожева, в середньонижній третині кон-
туруються венозні стовбури, вени звивисті, нерів-
номірного діаметра, блакитного кольору, у просвіт 
стравоходу випинаються вузлики діаметром 3-4 мм. 
Кардія змикається щільно, слизова шлунка гіперемо-
вана з підслизовими ґемораґіями. В шлунку наявні 
слиз, жовч. Пілорус прохідний. Цибулина дванадця-
типалої кишки без особливостей. Висновок: варикоз-
не розширення вен стравоходу ІІ ступеня (згідно з 
класифікацією Д. І. Тамулевичюте, А. М. Вітенаса 
[175]), цирозна ґастропатія ІІ-ІІІ ступеня (згідно з 
класифікацією T. McComack і співавт. [116]).

10. Ультразвукове доплерофлоуметричне дослід-
ження судин черевної порожнини: діаметр ворітної 
вени – 1,2 см, діаметр селезінкової вени – 1,2 см, 
діаметр печінкової артерії – 0,76 см, діаметр селезін-
кової артерії – 0,87 см, діаметр реканалізованої пуп-
кової вени – 0,7 см, лінійна швидкість кровоплину у 
ворітній вені – 4,0 см/с, лінійна швидкість кровопли-
ну в селезінковій вені – 6,0 см/с, лінійна швидкість 

кровоплину в реканалізованій пупковій вені – 12,5 
см/с, максимальна (пікова) систолічна швидкість кро-
воплину в печінковій артерії – 60,0 см/с, кінцева 
діастолічна швидкість кровоплину в печінковій артерії 
– 15,0 см/с, максимальна (пікова) систолічна швидкість 
кровоплину в селезінковій артерії – 91,0 см/с, кінце-
ва діастолічна швидкість кровоплину в селезінковій 
артерії – 17,0 см/с; реканалізована пупкова вена – (+); 
аномальний потік кровоплину у ворітній вені – (+); 
аномальний потік кровоплину в селезінковій вені – 
(+); печінково-селезінковий артеріальний індекс = 
54,5 %; індекс застою ворітної вени = 0,33; індекс 
резистентності печінкової артерії = 0,75; індекс ре-
зистентності селезінкової артерії = 0,81; ворітно-се-
лезінковий венозний індекс = 0,852. Коефіцієнт пор-
тальної гіпертензії = 18 балів. Висновок: портальна 
гіпертензія ІІІ ступеня (згідно з класифікацією  
О. О. Абрагамовича та ін.).

11. Ехо-кардіоґрафія. Розміри серця: правий шлу-
ночок (діаметр) – 2,4 см, ліве передсердя (діаметр) 
– 3,8 см, лівий шлуночок (товщина задньої стінки в 
діастолу) – 0,9 см, кінцевий діастолічний об’єм ліво-
го шлуночка – 259,0 мл, кінцевий систолічний об’єм 
лівого шлуночка – 89,4 мл, кінцевий діастолічний 
розмір лівого шлуночка – 6,0 см, кінцевий систоліч-
ний розмір лівого шлуночка – 5,5 см, міжшлуночко-
ва перегородка – 1,3 см, висхідна аорта (діаметр) – 3,4 
см, маса міокарда лівого шлуночка – 83,5 ґ. Функція 
серця: фракція викиду – 65,5 %, діастолічна дисфунк-
ція – є, ІІ тип, Е/А = 0,82, пік Е – 95,0 см/с, пік А – 
115,0 см/с, максимальний ґрадієнт піка Е – 3,6, мак-
симальний ґрадієнт усереднений (площі мітрального 
клапана) – 5,3 см/с, час ізоволюметричного скорочен-
ня – 436,0 мс, час ізоволюметричного розслаблення 
– 266,0 мс, індекс С. Теі лівого шлуночка – 1,15, індекс 
С. Теі правого шлуночка – 0,32, ударний об’єм ліво-
го шлуночка – 169,3 мл. Клапанний апарат серця: 
функція клапанів задовільна. Сеґментарна скорот-
ливість серця задовільна.

12. Добове моніторування артеріального тиску: 
рівні артеріального тиску значно знижені; впродовж 
доби середні рівні систолічний та діастолічний ар-
теріальний тиск становили 85,0 і 53,0 мм рт. ст. від-
повідно; максимальні рівні систолічного і діастоліч-
ного артеріального тиску за добу – 105,0 і 74,0 мм рт. 
ст. відповідно, мінімальні – 69,0 і 36,0 мм рт. ст. від-
повідно; в активний період середні рівні систолічно-
го і діастолічного артеріального тиску були нижче 
межі норми й становили відповідно 86,0 і 58,0 мм рт. 
ст., а в пасивний – 75,0 і 45,0 мм рт. ст.; варіабельність 
систолічного й діастолічного артеріального тиску 
впродовж доби була достатньою (7,0 і 5,0 відповідно); 
ступінь нічного зниження систолічного й діастоліч-
ного артеріального тиску був нижче норми (8,0 і 3,0 
відповідно); впродовж доби рівні систолічного й 
діастолічного артеріального тиску не перевищували 
верхню межу; впродовж доби систолічний і діастоліч-
ний артеріальний тиск знижувався нижче визначеної 
межі у 68,0 і 99,0 % вимірювань відповідно, що вище 
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норми; середній пульсовий артеріальний тиск у межах 
норми (35,0 мм рт. ст.); середня ЧСС за добу переви-
щувала нормальні значення й становила 98 уд./хв, 
максимальна і мінімальна – 146 і 78 уд./хв відповідно. 

13. Рентґеноґрама: незначне розширення меж сер-
ця вліво та вправо, посилений і збагачений легеневий 
рисунок на всій поверхні легень.

14. Холтерівське моніторування електрокардіоґра-
ми: кількість ударів – 127252, кількість ударів за умов 
шлуночкових екстрасистул – 89 (< 1,0 %), кількість 
ударів за умов суправентрикулярних екстрасистул – 
2250 (1,8 %); середня ЧСС – 95 уд./хв, мінімальна 
ЧСС – 75 уд./хв, максимальна ЧСС 131 уд./хв, тахікардія 
– 6250 (4,9 %), брадикардія – 0 (0 %), стандартне 
відхилення NN – 46, індекс SDNN – 16, pNN50 – 0, 
висока частота – 7,9, низька частота – 26,7, дуже низь-
ка частота – 105,1; вентрикулярні екстрасистули – 59, 
суправентрикулярні екстрасистули – 271; інтервал 
QT: максимальний інтервал QT – 382, максимальний 
кориґований QT – 532, середній інтервал QT – 429, 
середній кориґований QT – 468.

15. Біопсія печінки: проводити дослідження за на-
явності у пацієнта асциту та вираженої коаґулопатії 
не дозволяється.

16. Консультація невропатолоґа: печінкова енце-
фалополіневропатія III ступеня з коґнітивними роз-
ладами та двобічною пірамідною недостатністю. Тест 
Р. Рейтана: 134 с (ІІІ ступінь енцефалопатії).

17. Консультація офтальмолоґа: OS=1,0, OD=1,0. 
Під час огляду відхилень від норми не виявлено.

На основі клінічних і лабораторно-інструменталь-
них ознак поставлено попередній діаґноз:

«Цироз печінки: алкогольної етіолоґії; ІІІ стадія: 
3-й ступінь ушкодження печінки (печінково-клітинна 
недостатність ІІ, портальна гіпертензія ІІІ ступеня); 
з ураженням травної системи (варикозне розширення 
вен стравоходу (ІІ ступеня), цирозна ґастропатія (ІІ-
ІІІ ступенів), пупкова кила, НТ ІІ-ІІІ ступенів), систе-
ми кровообігу (кардіоміопатія з подовженим інтер-
валом Q-T, артеріальна гіпотонія (ІІІ ступеня); СН ІІ 
Б, ФК ІІ за NYHA), центральної нервової системи 
(печінкова енцефалополіневропатія з коґнітивними 
розладами та двобічною пірамідною недостатністю 
(III ступеня)), системи гемостазу (коаґулопатія, анемія 
(2-го ступеня)); повільний, монотонний перебіг із 
неґативною динамікою; ФКЦХ ІV».

Отже, ураження печінки, як ключового орґана 
міжорґанних і міжсистемних взаємовідносин, призво-
дить до порушень системи кровообігу. Це виявляєть-
ся насамперед порушенням гемодинаміки з форму-
ванням стійкої артеріальної гіпотонії та, як наслідок, 
порушенням мікроциркуляції і функціональної недо-
статності всіх орґанів, а також ушкодженням міокар-
да у вигляді цирозної КМП зі серцевою недостатністю 
і зміною параметрів серця. Проте порушення систе-
ми кровообігу у хворих на ЦП вимагає подальшого 
з’ясування особливостей патоґенетичних механізмів 
їх виникнення, що дасть змогу обґрунтувати нові за-
сади ефективного лікування цієї катеґорії хворих.
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Характеристика та особливості стану системи кровообігу у хворих на цироз 
печінки як хвороби з поліорґанним ураженням: патоґенез; діаґностика; 

принципи лікування її уражень (огляд літератури та опис клінічного випадку)
М. Л. Фармага, М. О. Абрагамович, М. Р. Ферко

Вступ. Цироз печінки (ЦП) посідає значне місце серед хвороб внутрішніх орґанів, а його коморбідні 
синтропічні ураження системи кровообігу є частою причиною інвалідизації нерідко й смерті пацієнтів, що 
визначає актуальність, медичну та соціально-економічну значущість, а також потребу удосконалення прин-
ципів його комплексного диференційованого лікування з урахуванням стану системи кровообігу.

Мета. Проаналізувати опубліковані дослідження щодо частоти, патоґенезу, клінічних ознак, діаґностики та 
лікування поліморбідних синтропічних позапечінкових уражень серцево-судинної системи у пацієнтів з ЦП.

Матеріали й методи. Опрацьовано результати клінічних досліджень за попередні роки та проаналізова-
но випадок захворювання пацієнта, який перебував під нашим спостереженням.

Результати. Ураження печінки, як ключового орґана міжорґанних і міжсистемних взаємовідносин, призво-
дить до порушень системи кровообігу. Це виявляється передусім порушенням гемодинаміки з формуванням 
стійкої артеріальної гіпотонії та, як наслідок, порушенням мікроциркуляції і функціональної недостатності 
майже всіх орґанів, а також ушкодженням міокарда у вигляді циротичної кардіоміопатії із систолічною та 
діастолічної серцевою недостатністю і зміною параметрів серця. Клінічні ознаки ЦП з втягненням у пато-
лоґічний процес орґанів системи кровообігу є бідними і, головне, неспецифічними. Найчастіше скарг немає 
або їх вважають проявом захворювання печінки, а результати фізикального, лабораторного та інструмен-
тального обстеження є малоінформативними. Найбільш специфічними є висока частота серцевих скорочень, 
наявність «хронотропної недостатності» та рівень і добові коливання артеріального тиску. Специфічних 
методів лікування уражень серцево-судинної системи за умов ЦП поки що не розроблено. 

Висновки. Ураження печінки, як ключового орґана міжорґанних і міжсистемних взаємовідносин, призво-
дить до порушень системи кровообігу й виявляється порушенням гемодинаміки з формуванням стійкої 
артеріальної гіпотонії та ушкодженням міокарда у вигляді циротичної кардіоміопатії з систолічною і діастоліч-
ною серцевою недостатністю та зміною параметрів серця. 

Ключові слова: цироз печінки, система кровообігу, артеріальна гіпотонія, цирозна кардіоміопатія.

Characteristics and Features of the Circulatory System Status in Patients with 
Liver Cirrhosis as a Disease of Multiple Organ Lesions: Pathogenesis; Diagnostics; 

Principles of their Treatment (Literature Review and Clinical Case Description)
M. Farmaha, M. Abrahamovych, M. Ferko

Introduction. Liver cirrhosis has a significant place among the diseases of internal organs and its comorbid 
syntropic lesions of the circulatory system are a common cause of disability, and often death of patients, determining 
the actuality, health, socio-economic importance and need for improvement of the principles of its integrated dif-
ferential treatment, taking into account the state of the cardiovascular system.

Aim. To analyze the studies on frequency, pathogenesis, clinics, diagnostics and treatment of polymorbid syn-
tropic extrahepatic lesions of the cardiovascular system in patients with liver cirrhosis published until now.

Materials and methods. We have worked on clinical research data for previous years and have analyzed a case 
of the disease of a particular patient who was under our observation.

Results. Diseases of a liver as a key organ of the interorgan and intersystem relationships, lead to the circulatory 
system disorders. It appears, first of all, by the hemodynamics disorders with the formation of stable arterial 
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hypotension and, consequently, microcirculatory disorders, functional failure of almost all organs and also myocardial 
damage resulting into cirrhotic cardiomiopathy with systolic and diastolic heart failure and changes of the heart’s 
parameters. The study of this problem started in Cappadocien Aretacus and Claudius Galenus, but there were only 
isolated reports. Detailed study of this problem began in the twentieth century.

However, despite the lengthy study, today there is no there is no final answer to the questions of pathogenesis of 
the circulatory system lesions in patients with cirrhosis. At this moment, it is well known that cardiovascular ho-
meostasis in patients with liver cirrhosis is associated with the presence and severity of portal hypertension and 
hepatocellular insufficiency, and among the molecular mechanisms the leading role is given to endothelial dysfunc-
tion with an imbalance in the system of vasoconstrictors (endothelin-1) and vasodilators (nitric oxide, carbon mo
noxide, hydrogen sulfide, prostacyclin, kanabioids, endogenous opioids and others), disorders in the renin-angio-
tensin-aldosterone system and in the autonomic nervous system. An imbalance in the mentioned system leads to the 
systemic vasodilation, which is the most pronounced in splanhnic vessels, causing arterial hypotension and subsequent 
changes in the bloodstream and in the end, leads to polyorganic failure.

These vasoactive substances are able to make the cardiodepressive effect and potentially participate in the patho-
genesis of cardiomyopathy in the cirrhotic patients. Clinical signs of liver cirrhosis with the involvement into the 
process organs of the cardiovascularsystem is poor and, most importantly, non-specific. Most often there are no 
complaints or regarded as a manifestation of liver disease and the results of physical, laboratory and instrumental 
examination are of low information. The most specific is a high heart rate, presence of «chronotropic insufficiency», 
the level and daily fluctuations of blood pressure. Specific treatment of the cardiovascular system lesions in case of 
liver cirrhosis have been not developed till now. Treatment of such patients should be individualized, aiming at the 
support of myocardial function and prevention of circulatory decompensation.

Conclusions. According to a literature review the injury of a liver as a key organ of interorgan and intersystem 
relationships, leads to the disorders of the circulatory system and manifests with the hemodynamics violation re-
sulting into the formation of stable arterial hypotension and myocardial damage known as cirrhotic cardiomiopathy 
with systolic and diastolic heart failure and changes of the parameters of the heart. However, disorders of blood flow 
in patients with liver cirrhosis require further elucidation of features of the pathogenetical mechanisms of its ap-
pearance, which will justify the new principles of the effective treatment of this category of critically ill patients.

Keywords: liver cirrhosis, circulatory system, hypotension, cirrhotic cardiomyopathy.
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