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Przez watrobe do serca. Aspekty praktyczne
kardiomiopatii watrobowej — przeglad piSmiennictwa

Liver pathology affecting the heart. Practical aspects
of cirrhotic cardiomyopathy — a literature review
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Streszczenie

Kardiomiopatia watrobowa jest zespotem zaburzen funkcji serca, ze skurczowa i rozkurczowg dysfunkcja lewej komo-
ry oraz nieprawidtowosciami elektrofizjologicznymi wystepujacymi u 0séb z marskoScia watroby, w przypadku braku
innej, znanej przyczyny choroby serca, niezaleznie od spozycia alkoholu. Zwykle ma przebieg subkliniczny, a jej objawy
pojawiaja sie dopiero w warunkach stresu hemodynamicznego, na przyktad duzego wysitku fizycznego lub krwawienia
z zylakow przetyku. Wymaga wowczas szczegblnej uwagi, poniewaz nie ustalono dotychczas specyficznej dla niej terapii,
a niektore leki stosowane powszechnie w leczeniu niewydolnoSci serca wptywaja niekorzystnie na jej przebieg kliniczny.

Wydaje sie, Ze wszyscy pacjenci z rozpoznang umiarkowana i ciezkg marskoscia watroby juz w momencie postawienia
diagnozy moga odniesé wymierne korzysci z badania przesiewowego w kierunku wystepowania kardiomiopatii watro-

bowe;.

Stowa kluczowe: kardiomiopatia watrobowa, diagnostyka, leczenie

Wstep

Kardiomiopatie watrobowa (CCM, cirrhotic cardiomyopathy)
definiuje sie jako zespdt zaburzen funkcji serca wystepuja-
cych u 0s6b z nadciSnieniem wrotnym i marskoScig watroby,
w przypadku braku innej, znanej przyczyny choroby serca
(choroba niedokrwienna serca, nadci$nienie tetnicze, wada
serca) i niezaleznie od spozycia alkoholu [1, 2].

Obecnie wiadomo, ze rozpoznanie CCM niesie za sobg
konkretne przestanie praktyczne, poniewaz jej powstanie
skutkuje zwiekszeniem ryzyka ostrych powiktan kardiolo-
gicznych i zwiekszeniem Smiertelnosci po ortotopowym
przeszczepie watroby lub po zabiegu wytworzenia przez-
szyjnego wewnatrzwatrobowego zespolenia wrotno-syste-
mowego (TIPS, transjugular intrahepatic portosystemic
shunt) stosowanym w leczeniu nadcisnienia wrotnego [3].
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Dysfunkcja skurczowa
w przebiegu kardiomiopatii watrobowej

Niezdolno$¢ do wykonywania pracy obserwuije sie dos¢ cze-
sto u chorych z marskos$cig watroby, zwtaszcza tych z wodo-
brzuszem, a uczucie ogdlinego ostabienia sprawia, ze rzadko
maja oni okazje do wiekszego wysitku fizycznego. U wiek-
szoSci chorych z marskoScig watroby, nawet w okresie jej
dekompensacji, funkcja skurczowa serca w spoczynku okre-
§lana przy pomocy konwencjonalnej echokardiografii i roz-
patrywana catoSciowo jest prawidtowa, poniewaz u takich
chorych obserwuje sie zwykle tachykardie ze zwiekszong
pojemnoScia minutowa, ktora nastepnie ulega obnizeniu
wraz z postepem choroby. W spoczynku u chorych na CCM
obserwuje sie zwykle zwigkszony wymiar lewego przedsion-
ka, poszerzong Sciane lewej komory serca, zmniejszong
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objetosé koncoworozkurczowa i koncowoskurczowg lewej
komory (LVEDV, left ventricular end-diastolic volume; LVESV,
left ventricular end-systolic volume) i zmniejszong frakcje
wyrzutowg lewej komory (LVEF, left ventricular ejection fra-
ction) oraz wydtuzony czas rozkurczu izowolumetrycznego
(IVRT, isovolumic relaxation time).

Pomimo zachowanej globalnej funkcji mieSnia serco-
wego jako pompy, u chorych z marskoScig watroby nawet
w spoczynku mogg wystepowaé dyskretne zaburzenia
kurczliwo$ci regionalnej wykrywane przy pomocy nowo-
czesnych metod obrazowania. Jedna z nich, bardziej czutg
od konwencjonalnej echokardiografii, jest tkankowa echo-
kardiografia doplerowska (TDI, tissue doppler imaging),
ktéra pozwala obserwowac odksztatcanie miokardium
w warunkach spoczynkowych, szczegdlnie z zastosowa-
niem technik ilosciowych [4, 5]. Technika poklatkowego
Sledzenia markeréw akustycznych (STE, speckle tracking
echocardiography) pozwala uzyska¢ bardziej powtarzalne
wskazniki deformacji miesnia sercowego, okreslajace skur-
czowq i rozkurczowg funkcje poszczegbinych segmentow
mieSnia sercowego, niezaleznie od kata padania wigzki
ultradzwiekowej; odksztatcenie podtuzne (GLS, global
longitudinal strain) jest wiarygodnym wskaznikiem funkcji
skurczowej lewej komory w przebiegu CCM, bardziej czutym
i doktadnym niz pomiar frakcji wyrzutu oraz niezaleznym od
etiologii marsko$ci watroby i stanu klinicznego [6].

W ocenie czynnoSciowej znajduje zastosowanie rowniez
obrazowanie serca za pomocg rezonansu magnetycznego
wykazujace wiekszg czutos¢ i specyficznosé niz echokar-
diografia. Technika znakowania magnetycznego Scian
serca ruchoma siatka, ktora odksztatca sie w skurczu
(MR-MT, magnetic resonance-myocardial tagging), umoz-
liwia uwidocznienie nawet niewielkich segmentéw serca
0 nieprawidtowej ruchomosci Scian i tym samym wczesne
zidentyfikowanie obszaréw hipokinezy lub akinezy [7].

Tomografia emisyjna pojedynczego fotonu bramkowana
sygnatem EKG (ECG-G SPECT, electrocardiogram-gated
single-photon emission computed tomography) umozliwia
jednoczesne obrazowanie odcinkowych zaburzen kurczli-
wosci i upoSledzonej perfuzji oraz pomiar EF i objetosci
lewej komory serca w poszczegdlnych fazach cyklu jego
pracy; u chorych na CCM nawet w warunkach podstawowych
obserwuje sie dyskretne nieprawidtowosci [8].

Dysfunkcja rozkurczowa
w przebiegu kardiomiopatii watrobowej

Patofizjologicznym podtozem dysfunkcji rozkurczowej
u chorych z marskoScig watroby jest zwiekszona sztywno$¢
Scian i tym samym zmniejszona podatno$é rozkurczowa
lewej komory, spowodowana prawdopodobnie jej wtok-
nieniem, obrzekiem i niewielkim przerostem, co tacznie
skutkuje zaburzeniami relaksacji [9]. U podstaw dysfunkcji
rozkurczowej w przebiegu CCM leza réwniez zaburzenia

czynno$ciowe, poniewaz zmniejszenie nasilenia dysfunkcji
rozkurczowej odnotowano po paracentezie u pacjentow
z wodobrzuszem [10].

Dysfunkcja rozkurczowa serca staje sie istotnym proble-
mem Kklinicznym w warunkach stresu hemodynamicznego,
poniewaz sztywna i przeroSnieta lewa komora nie jest
w stanie sprostac zapotrzebowaniu w zakresie utrzymania
adekwatnego ciSnienia tetniczego i pojemnosci minutowe;j
[11]. W nagtych sytuacjach, takich jak na przyktad krwa-
wienie z zylakow przetyku, obserwuje sie mniejszy przyrost
frakcji wyrzutu i mniejsza czesto$é rytmu serca; wowczas
niewydolno$¢ skurczowa moze sta¢ sie objawowa. Takie
zjawisko obserwuje sie rowniez w krotkim okresie po
zabiegu TIPS; chorzy, u ktérych nie stwierdza sie poprawy
funkcji rozkurczowej w okresie 28 dni po zabiegu, sg ob-
ciazeni wiekszg $miertelnoscia [12]. OkreSlany w trakcie
konwencjonalnej echokardiografii wskaznik E/A < 1 okazat
sie niezaleznym czynnikiem predykcyjnym zgonu u takich
chorych, prawdopodobnie zaleznie od nasilenia zaburzeh
hemodynamicznych w okresie okotozabiegowym [13].
Dlatego precyzyjna ocena serca w kierunku dysfunkcji
rozkurczowej przed zabiegiem ma duze praktyczne zna-
czenie kliniczne.

Stopien nasilenia dysfunkcji rozkurczowej koreluje od-
wrotnie z czasem przezycia, zaleznie od stopnia nasilenia
CCM, postepujacej wraz z niewydolnoscig watroby [2].
Podczas tkankowej echokardiografii dopplerowskiej moz-
na dodatkowo zakodowaé kolorem (CDMI, color Doppler
myocardial imaging) predkos¢ ruchu miokardium, co
umozliwia ocene fragmentéw mieSnia sercowego zaleznie
od ich chwilowe]j predkosci i pozwala ocenié¢ synchronie
ruchu tkanek. PredkoS¢ propagaciji fali naptywu mitralnego
jest niezaleznym czynnikiem prognostycznym $miertelnosci
u chorych z marskoscia watroby i zachowang funkcjg skur-
czowg lewej komory serca [14].

Dysfunkcja autonomiczna
w przebiegu kardiomiopatii watrobowe;j

Czestym zjawiskiem u chorych z marskoScig watroby jest
uogblniona dysfunkcja autonomicznego uktadu nerwowego
zaopatrujgcego uktad sercowo-naczyniowy. Jej przejawem
jest niewydolnoS¢ chronotropowa, zwiekszona aktywnos¢
wspotczulnego uktadu nerwowego oraz zmniejszona wraz-
liwo$¢ odruchu z baroreceptordéw i obnizona zmienno$é
rytmu serca [15].

Gtowna nieprawidtowoscig elektrofizjologiczna ob-
serwowang w EKG u chorych z marskoScia watroby jest
wydtuzenie odstepu QT, powstate prawdopodobnie jako
rezultat defektu sercowych kanatéw potasowych i wapnio-
wych. Sytuacje kliniczne, w ktérych wystepuje zwiekszone
pobudzenie wspotczulnego uktadu nerwowego, takie jak na
przyktad krwawienie z zylakdw przetyku i hipotonia, powodu-
ja wydtuzenie odstepu QT. To, czy jest on tylko czynnikiem
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prognostycznym, czy jest réwniez czynnikiem wptywajgcym
na zwiekszona $miertelno$é chorych z marskoscig watroby
ze wzgledu na swdj arytmogenny potencjat, pozostaje do
ustalenia. Zmienna czestoS¢ wystepowania wydtuzonego
odstepu QT u chorych z marskosScig watroby moze by¢é skut-
kiem uzywania réznych metod wyliczania QTc. Wz6r Bazetta
jest stosowany powszechnie, ale jest tez zalezny od czesto$-
ci rytmu serca, co u chorych z marskoscig watroby moze
mieé istotne znaczenie, ze wzgledu na wystepujaca czesto
tachykardie. W tym celu Zambruni i wsp. opracowali wzor
specjalnie dedykowany chorym z marskoScig watroby [16].

Biomarkery uzyteczne
w diagnostyce kardiomiopatii watrobowej

Niektore biomarkery moga poméc w wykryciu CCM na
wczesnym etapie jej rozwoju. Zwiekszone stezenie w su-
rowicy peptydu natriuretycznego typu B jest jednym z nich
i dodatkowo stanowi wazny czynnik predykcyjny wyzszej
Smiertelnosci [17]. U chorych z marskoScig watroby,
zwtaszcza w stadium dekompensacji, obserwuje sie
réwniez zwiekszone stezenie w surowicy wysokoczutej
troponiny T, ktére koreluje ze stopniem nasilenia mar-
skoSci watroby i jest znacznie wyzsze w surowicy chorych
w klasie C niz w klasie A. Wydaje sie, ze znaczenie progno-
styczne ma takze jeden z markeréw stanu zapalnego, czyli
rozpuszczalny receptor typu urokinazowego dla aktywatora
plazminogenu [15].
Powszechnie akceptowane podstawowe kryteria diag-
nostyczne CCM sg nastepujgce [18]:
— zmniejszony wzrost pojemnosci minutowej w warunkach
stresu hemodynamicznego;
— spoczynkowa EF < 55%;
— E/A < 1,0 (skorygowany wzgledem wieku);
— DT> 200 ms;
— IVRT > 80 ms.
Kryteria dodatkowe stanowia:
— nieprawidtowosci elektrofizjologiczne;
— dysfunkcja chronotropowa;
— zaburzenia sprzezenia elektromechanicznego;
— wydtuzony odstep QTc;
— powiekszony lewy przedsionek;
— zwiekszona masa mieSnia sercowego;
— zwiekszone stezenia BNP i pro-BNP;
— zwiekszone stezenie troponiny .

Kliniczne znaczenie
kardiomiopatii watrobowej

Kardiomiopatia watrobowa wymaga réznicowania z innymi
jednostkami chorobowymi o podobnym obrazie klinicznym,
ktére mozna spotkaé u pacjentéw z marskoScig watroby,
na przyktad kardiomiopatig restrykcyjng w przebiegu he-
mochromatozy, przerostem miesnia lewej komory serca
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w przebiegu nadci$nienia tetniczego czy kardiomiopatiag
w przebiegu amyloidozy. Poniewaz w wiekszosci przypad-
kéw CCM ma przebieg subkliniczny, a jej objawy pojawiaja
sie dopiero w warunkach stresu hemodynamicznego,
zwykle obserwuje sie mate zainteresowanie klinicystow jej
diagnozowaniem, zwtaszcza na etapie bezobjawowym. Row-
niez historia naturalna CCM jest przez to mniej poznana.

Brak dotychczas dowodéw na korzy$é z jakiejkolwiek
specyficznej terapii CCM. Leczenie objawowej niewydolno$-
ci serca w przebiegu CCM powinno przebiegaé¢ zgodnie
z 0g6lnymi zasadami leczenia niewydolnoSci serca u cho-
rych bez marskosci watroby, wigcznie z redukcjg obcigze-
nia wstepnego i zastosowaniem diuretykéw. Jednak leki
stosowane powszechnie w leczeniu niewydolnosci serca
nie znajduja szerokiego zastosowania w leczeniu CCM.

U chorych ze zdekompensowang marskoscia watroby
zwykle wystepuje hiperaldosteronizm, ktéry ma istotny
wptyw na nerkowg retencje sodu i wody oraz jest gtdwna
przyczyna opornosci na diuretyki petlowe stosowane w mo-
noterapii. W przypadku wspoétistniejacego wodobrzusza,
u chorych z marskoScig watroby stosuje sie powszechnie
diete niskosodowag oraz spironolakton w celu osiggniecia
ujemnego bilansu sodowego, poniewaz to retencja sodu
odgrywa kluczowa role w powstaniu wodobrzusza. Terapia
spironolaktonem dodatkowo moze hamowaé wywotane
dziataniem aldosteronu witdknienie serca i w ten sposob
zmniejsza¢ gruboS¢ jego Sciany i objetos¢ koncoworoz-
kurczowg lewej komory; jednak udowodniono, ze kuracja
spironolaktonem nie poprawia trwale funkcji rozkurczowej
serca i nie przynosi ewidentnej korzysci w leczeniu CCM
[19]. Konieczne sa dalsze badania kliniczne.

Redukcja obcigzenia nastepczego nie jest dobrze
tolerowana przez chorych z zaawansowana marskoscig wa-
troby, u ktérych wystepuje znaczna wazodylatacja naczyn,
a cidnienie tetnicze jest podtrzymywane miedzy innymi
przez podwyzszone stezenie czynnikéw wazokonstrykcyj-
nych, takich jak wazopresyna, angiotensyna i aldosteron.
Dlatego lekéw z grupy inhibitoréw enzymu konwertujacego
oraz antagonistow receptoréw angiotensyny nalezy unikac
lub stosowaé u chorych z marskoScig watroby i wodobrzu-
szem ze szczegblna ostroznoscig i pod rygorem skrupulat-
nego nadzoru ciSnienia tetniczego oraz funkcji nerek [20].
Jedynie mate dawki inhibitorow enzymu konwertujgcego
(losartan 12,5-25 mg/d.) wydajg sie wykazywac korzystny
efekt obnizajacy cisnienie wrotne (porownywalny z zasto-
sowaniem propranololu 40-80 mg/d.) i jednoczesnie ak-
ceptowalny profil bezpieczenstwa u chorych z marskoscig
watroby [21].

Biorgc pod uwage defekt funkcji przekazywania sygna-
téw przy udziale receptoréw beta-adrenergicznych u chorych
z marskoScig watroby, zastosowanie antagonistow recepto-
row beta nie jest szczegblnie dobrag opcja. Jednak wykaza-
no, ze wtgczenie do terapii matej dawki (6,25-12,5 mg/d.)
karwedilolu jest nie tylko dobrze tolerowane, ale i bardziej
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efektywne w obnizaniu ciSnienia wrotnego niz kuracja
propranololem (80-100 mg/d.), przy podobnym wptywie
na systemowe ciSnienie tetnicze i czestoS¢ rytmu serca;
zwiekszenie dawki karwedilolu nie przynosi wiekszych
korzysSci, jednoczeSnie narazajgc chorych na wystapie-
nie niekorzystnych dziatan ubocznych, to jest hipotens;ji
i bradykardii [22]. Wiadomo, ze podanie nieselektywnych
antagonistéw receptorow beta-adrenergicznych moze re-
dukowac ciSnienie wrotne ponizej 12 mm Hg i tym samym
zmniejszaé czestosS¢ wystepowania krwawienia z zylakow
przetyku i gastropatii wrotnej, dodatkowo skraca wydtuzony
odstep QT i redukuje objawy zespotu hiperdynamicznego
u chorych z marskos$cig watroby oraz zmniejsza czestosé
wystepowania powaznego powiktania marskosci watroby,
jakim jest spontaniczne bakteryjne zapalenie otrzewne;.
Nieselektywnych antagonistow receptordw beta uznaje sie
powszechnie za ,aspiryne hepatologow”. Jednak w prospek-
tywnym badaniu klinicznym wykazano, ze kardiodepresyjny
efekt dziatania propranololu moze skracac okres przezycia
u chorych z marskoscig watroby i nawracajgcym wodobrzu-
szem oraz zwieksza¢ czestosé wystepowania niewydolnosci
krazenia indukowanej paracentezg [23, 24]. W innym bada-
niu ujawniono, ze wtgczenie nieselektywnych antagonistow
receptorow beta u chorych z marskoscig watroby i juz obec-
nym spontanicznym bakteryjnym zapaleniem otrzewnej
zwieksza odsetek chorych niewydolnych hemodynamicznie
i ryzyko powstania zespotu watrobowo-nerkowego [25]; brak
dotychczas takich danych dla karwedilolu. Powyzsze ryzyko
i korzysci ptynace z wigczenia do terapii lekéw blokujacych
receptory beta-adrenergiczne powinny byé oszacowane
skrupulatnie u wszystkich pacjentéw z marskoScig watroby.
Aktualnie nie moga by¢ one rekomendowane w rutynowym
leczeniu CCM u 0s6b z zaawansowang marskoscig watroby
i nawracajacym wodobrzuszem lub spontanicznym bak-
teryjnym zapaleniem otrzewnej, a rozpoczeta wczesniej
terapia powinna zosta¢ przerwana, zwtaszcza u chorych
z postepujacy hipotensja i pogarszajgcy sie funkcja nerek
[26]. U takich chorych zamiast profilaktyki farmakologicznej
krwawienia z zylakéw przetyku nalezy rozwazy¢ endosko-
powe opaskowanie zylakow.

Szacowana czesto$¢ wystepowania zagrazajacych zyciu
arytmii u chorych z marsko$cig watroby jest prawdopodob-
nie zanizona, poniewaz zwykle nie prowadzi sie u nich sta-
tego monitorowania EKG, nawet gdy pojawia sie powiktania.
Prawdopodobne jest, ze w trudnych warunkach klinicznych,
takich jak na przyktad krwawienie z przewodu pokarmo-
wego, ktore prowadzi do nagtego zwigkszenia aktywnosci
uktadu wspétczulnego i uwolnienia cytokin, zaburzenia
repolaryzacji komér moga ujawni¢ swoj szkodliwy potencjat.
Wydtuzony odstep QT zalezy od stopnia dysfunkcji watroby
i nasilenia nadcis$nienia wrotnego oraz stezenia krgzacej we
krwi noradrenaliny, a obecno$é wydtuzonego odstepu QT
i jednoczesnie prawidtowej dyspersji odstepu QT u chorych
z marskoScig watroby sugeruje op6zniona repolaryzacje

kardiomiocytow [18]. Udowodniono bezposrednig korelacje
pomiedzy dtugosScia odstepu QT i czasem trwania skurczu
serca, prawdopodobnie zalezng od nieprawidtowej funkcji
kanatéw potasowych. Dodatkowo zwiekszone stezenie
cytokin uwalnianych w trakcie infekcji czy krwawienia z zy-
lakow przetyku moze niekorzystnie wptywac na pobudliwos¢
i kurczliwos¢ kardiomiocytow [27].

Nalezy zdawaé sobie sprawe, ze leki stosowane u cho-
rych z marskoscig watroby, na przyktad niektére antybio-
tyki z grupy chinolonéw, wydtuzajg dodatkowo odstep QT
i sprzyjaja powstaniu arytmii komorowych. Ocena odstepu
QT u takich chorych powinna wiec byé okresowo przepro-
wadzana. Rzeczywista czestosé wystepowania CCM jest
nieznana i moze zosta¢ orientacyjnie okreSlona jedynie
na podstawie znanej czestosci wystepowania u chorych
z marskoscia watroby wydtuzenia odstepu QT, uznawanego
powszechnie za najwczesniejszy objaw CCM; czestos¢ te
szacuje sie na 25%, 51% i 60% u chorych z marskoscia
watroby odpowiednio w klasie A, B i C wedtug skali Childa-
-Turcotte’a-Pugha [28].

Ostatecznym rozwigzaniem i jedyna metodg o udowod-
nionej skutecznosci w terapii CCM jest ortotopowy prze-
szczep watroby, ktory nie tylko skraca wydtuzony QTc, ale
powoduje tez ustgpienie dysfunkcji rozkurczowej w okresie
6-12 miesiecy po zabiegu [29]; ciezka dysfunkcja rozkur-
czowa w przebiegu CCM jest czynnikiem ryzyka powstania
niewydolnosci serca po przeszczepie, a niekiedy réwniez
stanowi przyczynek do rozwazenia przeszczepu serca [30].

Bioragc to wszystko pod uwage, wskazane jest wyko-
nywanie badania przesiewowego u chorych z marskoScig
watroby w kierunku CCM. Manov i wsp. sugerujg zastoso-
wanie kilku prostych kryteriéw klinicznych wiaczenia do
takiego badania:

— stezenie w surowicy czynnika natriuretycznego typu B:

BNP > 350 ng/I;

— stezenie w surowicy endoteliny: ET-1 > 19,0 pg/ml;

— stezenie w surowicy aldosteronu > 512 ng/ml;

— komorowe zaburzenia rytmu serca co najmniej w Il kla-
sie wedtug Lowna;

— odstep QT > 400 ms;

— predkoS¢ przeptywu krwi w zyle wrotnej < 5,8 m/s;

— obecnos¢ wodobrzusza;

— obecnosé zylakdw przetyku co najmniegj 11°;

— szeroko$é zyly wrotnej > 13 mm;

— rozmiar $ledziony > 14 ¢cm [31].

Whioski

Kardiomiopatia watrobowa jest nie w petni jeszcze pozna-
ng jednostkg chorobowg. Wydaje sie, ze wszyscy pacjenci
z zaawansowang marskoscig watroby powinni by¢ badani
przesiewowo w kierunku CCM, z kilku powodéw. Po pierw-
sze, bezobjawowa dysfunkcja skurczowa i rozkurczowa
moze poprzedzaé wystepowanie objawowej niewydolnosci
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serca i stwierdzenie tych nieprawidtowosci moze prawidto-
wo ukierunkowaé postepowanie diagnostyczno-lecznicze;
w pierwszym okresie marskosci watroby jest to trudne,
poniewaz zesp6t krazenia hiperkinetycznego moze ma-
skowaé poczatkowe objawy CCM, tym samym utrudniajgc
postawienie rozpoznania.

Po drugie, prewencja i leczenie niektorych powiktan
marskosci watroby (np. zespotu watrobowo-nerkowego) po-
lega na podawaniu lekéw o dziataniu wazokonstrykcyjnym,
co w obu przypadkach moze doprowadzi¢ do niekorzystnych
nastepstw; wczesniejsze rozpoznanie CCM moze przed
nimi ustrzec.

Adam R. Markowski, Hanna Kamalska, Przez watrobe do serca

Po trzecie, w krétkim okresie po przeszczepieniu wa-
troby lub po zabiegu TIPS u chorych z CCM obserwuje sie
dekompensacje ukfadu krgzenia spowodowang nagtym
przemieszczeniem wiekszej objetoSci krwi z krazenia
wrotnego do systemowego, co skutkuje wieksza Smiertel-
noscia; wiedza o wystepowaniu CCM u takich chorych moze
ustrzec przed ich nadmiernym obcigzeniem objetoSciowym,
poprawiajgc rokowanie.
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Abstract

Cirrhotic cardiomyopathy is a clinical syndrome characterized by cardiac function disturbances with a systolic and
diastolic dysfunction, as well electromechanical abnormalities, occurring in patients with liver cirrhosis, in the absence
of another known cause of heart disease, regardless of alcohol consumption. The course of cirrhotic cardiomyopathy
is usually subclinical, and its symptoms often manifest only in conditions of hemodynamic stress, such as excessive
physical exercise or bleeding from esophageal varices. Then it requires the special attention, because there is no es-
tablished specific therapy of cirrhotic cardiomyopathy, and some drugs commonly used in the treatment of heart failure
adversely affect its course.

It seems that all patients with established moderate and severe liver cirrhosis, at the time of diagnosis, may benefit
from screening for the presence of cirrhotic cardiomyopathy.

Key words: cirrhotic cardiomyopathy, diagnosis, treatment
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