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Streszczenie

Kardiomiopatia watrobowa (CCM) i zesp6t watrobowo-ptucny (HPS) stanowia kliniczng manifestacje zaburzen w ukta-
dzie krazenia w przebiegu nadcisnienia wrotnego. U pacjentow z marskoScig watroby jedynym skutecznym leczeniem
przyczynowym tych narzadowych powikian jest transplantacja watroby. W artykule przedstawiono przypadek 47-letniego
mezczyzny z pierwotnym stwardniajacym zapaleniem drog zotciowych, u ktorego w trakcie procesu kwalifikacji do trans-
plantacji watroby stwierdzono CCM oraz HPS. Istotnos¢ kliniczng patologii uktadu krazenia rozpoznano na podstawie
sercowo-ptucnego testu wysitkowego, jednak — mimo podwyzszonego ryzyka operacyjnego — transplantacja watroby
przebiegta pomysinie.

Stowa kluczowe: kardiomiopatia watrobowa, zespot watrobowo-ptucny, sercowo-ptucny test wysitkowy
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Wstep zdominowany przez nastepstwa nadcisnienia wrotnego.

Do dekompensacji uktadu krazenia moze dojs¢ podczas

Wsrod powiktan marskosci watroby i krgzenia wrotnego
obserwuje sie dysfunkcje mieSnia sercowego nazywang
kardiomiopatia watrobowa (CCM, cirrhotic cardiomyo-
pathy). Termin ten obejmuje zaburzenia funkcji skur-
czowej i rozkurczowej lewej komory oraz zaburzenia
elektrofizjologiczne [1]. Nieprawidtowosci te sg jednak
rzadko rozpoznawane ze wzgledu na ich subkliniczny
przebieg, poniewaz kompensuje je niski opor obwodowy,
charakteryzujacy ukfad krgzenia pacjentow z marskoscia,

operacji przeszczepienia watroby, co wywotuje powazne
komplikacje w okresie okotooperacyjnym. Poszerzenie
naczynh ptucnych w przebiegu nadci$nienia wrotnego, pro-
wadzgce do powstania przecieku prawo-lewo na poziomie
tozyska ptucnego, moze by¢ przyczyng rozwoju istotnej
klinicznie hipoksemii, co jest okreSlane mianem zespotu
watrobo-ptucnego (HPS, hepatopulmonary syndrome).
Jedynym przyczynowym leczeniem obu patologii jest prze-
szczepienie watroby.
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Opis przypadku

Mezczyzne w wieku 47 lat hospitalizowano w wiodacym
w kraju osrodku transplantacyjnym z powodu zdekom-
pensowanej marskosci watroby w przebiegu pierwotnego
stwardniajacego zapalenia drog zétciowych, z bogato
rozwinietym krgzeniem obocznym i cechami nasilonego
nadcisnienia wrotnego. W wywiadach stwierdzono miedzy
innymi tagodnie nadciSnienie tetnicze, cukrzyce typu 2
i umiarkowang niedokrwistoS¢ wtérna do hipersplenizmu.

Rozpoczeto proces wielodyscyplinarnej kwalifikacji do
przeszczepienia watroby w celu wykluczania przeciwwska-
zan i przygotowania do zabiegu. Diagnostyka kardiologiczna
przed transplantacjg watroby — prowadzona w o$rodku
autoréw niniejszej pracy — oprécz oceny klasycznych czyn-
nikéw ryzyka sercowo-naczyniowego, obejmuje réwniez ob-
serwacje w kierunku CCM i HPS stanowigcych przyczyne po-
tencjalnie groznych powiktan w okresie okotooperacyjnym.

Pacjent zgtaszat postepujace od kilku miesiecy ostabie-
nie i obrzeki konczyn dolnych. W badaniu przedmiotowym
stwierdzono miarowg czynnos¢ serca 92/min, brak cech za-
stoju w krazeniu matym, zazdtcenie powtok ciata, masywne
wodobrzusze i obrzeki koAczyn dolnych. W zapisie elektro-
kardiograficznym (EKG) stwierdzono wydtuzony odstep QT
(QTc 495 ms). W badaniu echokardiograficznym natomiast
opisano: nieznaczne powiekszenie lewego przedsionka,
przerost przegrody miedzykomorowej do 1,4 cm, matg
niedomykalnosé tréjdzielng, dobra kurczliwo$ci miesnia
sercowego, z prawidtowg frakcjg wyrzutowg lewej komory.
W badaniu echokardiograficznym z kontrastem z soli fizjo-
logicznej uwidoczniono mikropecherzyki w jamach lewego
serca po 9 cyklach pracy serca Swiadczace o obecnosci
przecieku prawo-lewo na poziomie krgzenia ptucnego.
Z kolei w badaniach laboratoryjnych wykazano prawidto-
we stezenie troponiny |, nieznacznie podwyzszone — do
123 pg/ml — stezenie N-koncowego propeptydu natriure-
tycznego typu B (NTproBNP, N-terminal of the prohormone
brain natriuretic peptide) oraz obnizone ciSnienie parcjalne
tlenu we krwi tetniczej do 57 mm Hg i podwyzszony gradient
pecherzykowo-ptucny — 55,7 mm Hg.

Przeprowadzono sercowo-ptucny test wysitkowy (CPET,
cardiopulmonary exercise test) na biezni ruchomej wedtug
protokotu RAMP. Badanie zakonczono z powodu zmeczenia
po 4 min 22 s przy obcigzeniu 3 METs (94 W). Szczytowe
pochtanianie tlenu (VO,peak) wyniosto jedynie 10,8 ml/
/kg me./min (klasa wydolno$ci C wg Webera), co stanowito
32% normy wyliczonej dla pacjenta, a VO, na progu anae-
robowym (AT, anaerobic treshold) — VO,AT réwne 7,2 ml/
/kg mc./min (66,6% VO,peak) (ryc. 1A). Uwage zwracaty
obnizone parametry wydolnosci krgzenia — nieadekwatne
odpowiedzi ci$nienia tetniczego i chronotropowa na wysitek
(ryc. 1B). Obnizone byty réwniez wskazniki pulsu tlenowego
(VO,/HR) (ryc. 1C) oraz mocy tlenowej (VO,/WR) (ryc. 1D).

Zarejestrowano nieprawidtowg krzywa regresji ekwiwa-
lentu wentylacyjnego dla dwutlenku wegla (VE/CO,slope
37 — klasa wentylacyjna Ill) (ryc. 1E). Odnotowano brak
adekwatnego fizjologicznego spadku stosunku przestrzeni
martwej do objetosci oddechowej (Vd/Dt), przy braku hi-
perwentylacji, zachowanej rezerwie oddechowej (BR) (ryc.
1F-H) i prawidtowej saturacji hemoglobiny tlenem (min.
Sa0, 97%). Stwierdzone nieprawidtowosci sg typowe dla
niewydolnosci serca. Obnizone spoczynkowe parcjalne
ciSnienie CO, w powietrzu koncowowydechowym (PetCO,)
i brak jego adekwatnego wysitkowego przyrostu (ryc. 1G)
natomiast mogto odpowiadac zaburzeniom perfuzji ptucnej
— zar6bwno w przebiegu niewydolnosci serca, jak i odzwier-
ciedlac istotny przeciek prawo-lewy w przebiegu HPS.

Rozpoznano CCM oraz HPS, stwierdzajgc brak bez-
wzglednych przeciwskazan kardiologicznych do operacji
przeszczepienia watroby z uwzglednieniem podwyzszonego
ryzyka zdarzeh sercowo-naczyniowych.

Transplantacja watroby od zmartego dawcy odbyta sie
miesigc po zakonczeniu procesu kwalifikacji. W trakcie
operacji stan pacjenta byt stabilny hemodynamicznie
i oddechowo. W okresie pooperacyjnym obserwowano
wysokie wartosci ciSnienia tetniczego i tendencje do bra-
dykardii zatokowej. Pacjenta wypisano ze szpitala 22 dni
po transplantacji.

Dyskusja

Operacje przeszczepienia watroby wedtug najnowszych
wytycznych dotyczagcych opieki kardiologicznej przed ope-
racjami pozasercowymi uznaje sie za operacje obcigzong
wysokim ryzykiem sercowo-naczyniowym [2].

Istotna dysfunkcja uktadu krazenia moze by¢ efektem
powiktan marskosci watroby i wtdérnego nadcisnienia wrot-
nego, jakimi sg HPS i CCM. Nieprawidtowosci elektrofizjo-
logiczne w CCM wynikajg z upo$ledzonej funkcji kanatow
potasowych i wapniowych w kardiomiocytach, zaburzajacej
proces sprzezenia elektromechanicznego i opdzniajacej
repolaryzacje. Odzwierciedleniem tych zaburzen jest
wydtuzenie odstepu QT w EKG u okoto 50% pacjentow
z marskoScig — tym czestsze, im bardziej zaawansowane
stadium choroby watroby [3].

Najczestszymi odchyleniami obserwowanymiw badaniu
echokardiograficznym serca u pacjentéw z marskosScia wa-
troby sg powiekszenie lewego przedsionka oraz zaburzenia
funkcji rozkurczowej lewej komory. KurczliwoSé miesnia
sercowego oceniana w spoczynku zwykle pozostaje prawid-
towa, a nawet obserwuje sie zwiekszony rzut serca zwigzany
z krgzeniem hiperkinetycznym. Poszerzenie diagnostyki
echokardiograficznej o badanie kontrastowe i uwidocznie-
nie mikropecherzykéw kontrastu w jamach lewego serca po
6 cyklach pracy serca umozliwia rozpoznania przecieku na
poziomie tozyska ptucnego. Istotny przeciek wewnatrzptucny,
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Rycina 1A-H. Sercowo-ptucny test wysitkowy: A. Szczytowe pochtanianie tlenu (VO,peak) i VO, na progu anaerobowym (VO,AT); B. Krzywa re-
gresji ekwiwalentu wentylacyjnego dla dwutlenku wegla (VE/VO,slope); C. Nieprawidtowa odpowiedZ chronotropowa na wysitek (%VO,peak);
D. Obnizony puls tlenowy (O.pulse); E. Obnizona moc tlenowa (VO,/WR); F. Stosunek przestrzeni martwej do objetosci oddechowej (Vd/Vt);
G. Cisnienie parcjalne CO, w powietrzu koncowowydechowym (PetCO,); H. Wentylacja minutowa (VE); HR (heart rate) — czesto$é pracy serca

zaburzajgcy prawidtowe utlenowanie krwi, stanowi istote
HPS, ktory wedtug danych wystepuje u 5-32% pacjentéw

z marskoscia [4].
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W literaturze opisano, ze wzrost stezen troponin i pepty-
déw natriuretycznych koreluje z uszkodzeniem miokardium
zwigzanym z marskoScia watroby oraz stanowi jedno z do-

www.fc.viamedica.pl




Michalina Galas i wsp., Kardiomiopatia watrobowa i zespot watrobowo-ptucny

datkowych kryteriow diagnostycznych CCM [5, 6]. Przeprowa-
dzenie testu wysitkowego pozwala na ocene czynnoSciowg
stwierdzonych nieprawidtowosci lub ujawnienie dysfunkcji
nieobecnych w spoczynku. Obnizona wydolnoS¢ wysitkowa
i zmniejszone VO,peak oceniane ne podstawie CPET sg
zwigzane ze zwiekszonym ryzykiem zgonu u pacjentéw po
transplantacji watroby [7, 8]. Mimo ze wykonywanie CPET
nie jest elementem standardowej oceny kwalifikacyjnej przed

Abstract

operacja transplantacji, to — dzieki szerokiej ocenie wydol-
nosci krgzenia i uktadu oddechowego — ma istotng wartos¢
diagnostyczng, jak pokazuje oméwiony przypadek kliniczny,
rowniez w rozpoznawaniu powiktan nadcisnienia wrotnego.
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Cirrhotic cardiomyopathy (CCM) and hepatopulmonary syndrome (HPS) comprise clinical manifestation of cardiovascu-
lar dysfunction associated with portal hypertension. In patients with liver cirrhosis, the only effective treatment for this
organ complication is liver transplantation. In this article we present a case of 47-year-old man with primary sclerosing
cholangitis, developing CCM and HPS diagnosed during pretransplant evaluation. Clinical relevance of cardiovascular
dysfunction was assessed in cardio-pulmonary exercise test. Despite of increased risk for major perioperative cardio-
vascular complications, liver transplantation was performed successfully.

Key words: cirrhotic cardiomyopathy, hepatopulmonary syndrome, cardio-pulmonary exercise test
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