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Streszczenie

Kardiomiopatia watrobowa (CCM) to termin okreSlajacy dysfunkcje mieSnia sercowego wystepujaca u pacjentéw z mars-
koscig watroby. Jednostka ta jest definiowana jako wystepowanie dysfunkcji skurczowej lewej komory, zaburzen funkcji
rozkurczowej oraz zmian elektrofizjologicznych w odpowiedzi na stres u chorych z marskoscig watroby, przy nieobecnosci
innej znanej choroby uktadu sercowo-naczyniowego. Opisane odchylenia majg zwykle przebieg subkliniczny, poniewaz
dysfunkcje miesnia sercowego kompensuje niski opor naczyn obwodowych, typowy dla nadcisnienia wrotnego. Niewy-
dolnoS¢ serca ujawnia sie jednak w sytuacjach zwiekszenia obcigzenia uktadu krazenia, takich jak wysitek fizyczny,
stres farmakologiczny, przewodnienie, ciezka infekcja czy operacja. U pacjentéw z marskoscig watroby wystepowanie
opisanych zaburzen wydaje sie czeste i koreluje ze stopniem niewydolnosci narzadu. Nieznana jest epidemiologia CCM.
Jawna niewydolno$¢ serca jest przyczyng 7-23% zgondw po transplantaciji watroby.

Stowa kluczowe: kardiomiopatia watrobowa, niewydolno$é watroby, nadciSnienie wrotne, krazenie hiperdynamiczne

Wstep

Marsko$é watroby, niezaleznie od etiologii, wiaze sie ze
ztym rokowaniem dtugoterminowym. Stopien zaawanso-
wania marskosci watroby nie jest jedyng determinanta
wystgpienia groznych dla zycia powiktan. Doniesienia
naukowe z ostatnich lat dowodza, ze nieprawidtowosci
hemodynamiczne w ukfadzie sercowo-naczyniowym wy-
stepujgce wtornie do nasilenia marskosci i nadcisnienia
wrotnego pociagaja za sobg zaburzenia dotyczgce wielu
narzadow, prowadzac do rozwoju niewydolnosci odde-
chowej jako manifestacji zespotu watrobowo-ptucnego,
zaburzenia czynnoSci nerek okreSlanego jako zespot
watrobowo-nerkowy, encefalopatii oraz gastro- i entero-
patii, a ponadto do dysfunkcji migesnia sercowego zwanej
kardiomiopatia watrobowa badz marska (CCM, cirrhotic
cardiomiopathy) [1].

Niespetna 60 lat temu po raz pierwszy opisano charak-
terystyczne zmiany w uktadzie krazenia u pacjentéw z poal-
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koholowa marsko$cig watroby, obejmujace przyspieszong
czynno$¢ serca, zwiekszenie rzutu serca, zmniejszenie sy-
stemowego oporu naczyniowego i niskie cisnienie tetnicze
oraz wydtuzenie odstepu QT [2]. Sadzono wéwczas, ze za
patogenezg tych zmian stoi toksyczne dziatanie alkoholu,
ale kolejne badania potwierdzity wystepowanie tych samych
odchylen w przebiegu marskosci o innej etiologii.

Wzrastajgca liczba dowoddw naukowych na istnienie
swoistej dysfunkcji serca wtornej do marskosci watroby
doprowadzita do utworzenia nowej jednostki chorobowej
nazwanej ,kardiomiopatia watrobowg” [3-5].

Epidemiologia

Nie okreslono jednoznacznie czestoSci wystepowania CCM.
Stan ten opisuje sie nawet u 40-50% pacjentow z marskos-
cig watroby. Wystepowanie CCM zalezy od stopnia zaawan-
sowania marskoSci watroby, a najwiecej rozpoznan CCM
stwierdza sie w grupie pacjentoéw z niewydolnosScig watroby
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Tabela 1. Kryteria diagnostyczne kardiomiopatii watrobowej zaproponowane na Swiatowym Kongresie Gastroenterologicznym

w 2005 roku (opracowano na podstawie [4])

Dysfunkcja skurczowa Dysfunkcja rozkurczowa

Niedostateczny wzrost rzutu serca

w odpowiedzi na wysitek fizyczny, sty-
mulacje farmakologiczng lub wzrost
objetosci osocza

Spoczynkowa frakcja wyrzutowa le-
wej komory < 55%

lewej komory (> 80 ms)

Zaburzony przeptyw mitralny (stosunek predkos-
ci w fazie wczesnego napetniania i po skurczu
przedsionka) E/A < 1,0 (skorygowana do wieku)

Wydtuzony czas deceleracii fali E (DTE) (> 200 ms)

Wydtuzony czas rozkurczu izowolumetrycznego

Kryteria pomocnicze

Zaburzenia elektrofizjologiczne
Nieprawidtowa odpowiedzZ chronotropowa
Dyssynchronia elektromechaniczna

Wydtuzenie odstepu QTc

Powiekszenie lewego przedsionka
Zwiekszona masa miokardium
Podwyzszone stezenie BNP lub NT-proBNP
Podwyzszone stezenie troponiny |

DTE — deceleration time; BNP (B-type natriuretic peptide) — peptyd natruretyczny typu B; NT-proBNP (N-terminal B-type natriuretic propeptide) — N-koficowy fragment propeptydu natriuretycznego typu B

w klasie C wedtug klasyfikacji Childa-Pugha. Nie wykazano
natomiast zaleznosci od etiologii niewydolno$ci watroby.

Kryteria rozpoznania

Dotychczas funkcjonuje tylko robocza definicja, ktorg za-
proponowano w 2005 roku, na Swiatowym Kongresie Ga-
stroenterologicznym w Montrealu [3, 4]. Wedtug tej definicji
u pacjentéw z marskoScia watroby wystepuje nieprawidtowa
odpowiedz skurczowa lewej komory (LV, left ventricle) na
stres i/lub zaburzenia funkcji rozkurczowej wraz z towarzy-
szacymi nieprawidtowosciami elektrofizjologicznymi, przy
nieobecnosci ttumaczacej obecnosé tych zaburzer choroby
ukfadu sercowo-naczyniowego (tab. 1) [4].

Patofizjologia

Gtownym czynnikiem determinujacym zaburzenia hemo-
dynamiczne w uktadzie krazenia u chorych z marskosci
watroby jest nadciSnienie wrotne. Utrudniony przeptyw
przez marski narzad i w konsekwencji wzrost ciSnienia
w zyle wrotnej nieuchronnie prowadzi do rozwoju alterna-
tywnych potaczen wrotno-systemowych. Srédbtonek naczyfi
trzewnych narazony na dziatanie wzmozonego przeptywu
krwi i niefizjologicznie wysokich ciSnien w odpowiedzi na
bodZce mechaniczne wydziela tlenek azotu (NO, nitric
oxide), glowny czynnik rozszerzajacy naczynia krwionos$ne.
Rozwdj krazenia obocznego przyczynia sie do wzrostu ste-
zenia czynnika wzrostu $rodbtonka naczyniowego (VEGF,
vascular endothelial growth factor) odpowiedzialnego za
angiogeneze i aktywujacego dodatkowo Srodbtonkowg
synteze NO (eNOS, endothelial nitric oxide synthase).
Inna izoforma syntazy NO — indukowana syntaza NO
(iNOS, inducible nitric oxide synthase) — jest stymulowa-
na przez obecne mediatory zapalenia. Nie bez znaczenia
dla postepujgcej wazodylatacji trzewnej pozostaje tez
dziatanie takich substancji, jak prostacyklina (PGl,), tle-
nek wegla (CO), anandamid, wazoaktywny peptyd jelitowy

(VIP, vasoactive intestinal peptide), adrenomodulina,
peptyd zwigzany z genem kalcytoniny (CGRP, calcitonin
gene-related peptide), substancja P, glukagon czy kwasy
z6tciowe, wykrywanych u pacjentow z marskoScig watroby
w podwyzszonym stezeniu. Spadek oporu obwodowego i re-
dystrybucja krwi z krgzenia centralnego do rozszerzonego
tozyska trzewnego powodujaca zmniejszenie efektywnej
objetosci krwi krgzacej uruchomia rézne mechanizmy
kompensacyjne przeciwdziatajgce niedokrwieniu narzgdo-
wemu. W odpowiedzi na hipowolemie i obnizone cisnienie
tetnicze rozwija sie krgzenie hiperdynamiczne cechujgce
sie zwiekszonym rzutem serca dzieki przyspieszeniu czyn-
nosci serca. Zaburzenia perfuzji nerkowej aktywuja uktad
renina-angiotensyna-aldosteron, wydzielanie wazopresyny
i nerkowy uktad wspétczulny, co mimo przejsciowej poprawy
hemodynamicznej ma niekorzystny wptyw, potegujgc nad-
ciSnienie wrotne i wywotujac efekt btednego kota (ryc. 1).

Wsréd wielu czynnikéw odpowiedzialnych za rozw6j CCM
wyrdznia sie rdwniez zmniejszong wrazliwos¢ i gestosé recep-
toréw beta-adrenergicznych w btonach komérkowych kardio-
miocytow [6], a takze zmiany w btonowych kanatach potaso-
wych i wapniowych [7]. Dodatkowo dochodzi do zwiekszenia
przepuszczalnosci bton komdrkowych oraz nadekspresji syg-
natowych biatek G [8-10]. Przypuszcza sie, ze opisane zmiany
receptorowe i uposledzone przekazywanie sygnatu w komorce
moga by¢ wyrazem adaptacji do przewlektej aktywacji uktadu
adrenergicznego i czynnikéw humoralnych. Obecnosé tok-
sycznych, niezmetabolizowanych substancji we krwi takze
nie pozostaje bez wptywu na serce. W tabeli 2 zestawiono
najwazniejsze procesy patofizjologiczne przyczyniajace sie
do rozwoju obserwowanych nieprawidtowosci sktadajacych
sie na zespdt zwany kardiomiopatia watrobowa [11].

Obraz kliniczny
Kluczowe znaczenie w rozwoju CCM majg niski op6r na-

czyn obwodowych i zwigkszony rzut serca. Czesto u pacjen-
téw z zaawansowang marskoscig watroby i nadciSnieniem
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Rycina 1. Btedne koto kardiomiopatii watrobowej oraz marskosci watroby i nadcisnienia wrotnego; HR (heart rate) — czesto$¢ pracy serca;
SVR (systemic vascular resistance) — systemowy opdr naczyniowy; MAP (mean arterial pressure) — Srednie ciSnienie tetnicze; CO (cardiac
output) — pojemno$é minutowa serca; SNS (sympathetic nervous system) — uktad wspdtczulny; RAA — renina-angiotensyna-aldosteron

Tabela 2. Kluczowe elementy kardiomiopatii watrobowej i wybrane prawdopodobne patomechanizmy (opracowano na podstawie [11])

Nieprawidtowosci Wybrane patomechanizmy

Wydtuzenie odstepu QT

Zaburzenia pracy kanatow potasowych

Nadmierna aktywacja uktadu adrenergicznego

Dysfunkcja rozkurczowa

Zmiany ptynnosci btony komérkowej kardiomiocytow

Nieprawidtowosci szlakéw sygnatowych (zaburzenia pradéw wapniowych) w kardiomiocytach

Zwiekszenie sztywnosci miokardium

Zwtoknienie miokardium

Przerost miesnia lewej komory

Dysfunkcja skurczowa

Nieprawidtowa ekstrakcja tlenu

Zmiany metabolizmu kardiomiocytow

Ujemny efekt inotropowy endokanabinoidow

Zmiany ptynnosci btony komorkowej kardiomiocytow

Pogorszenie funkcji receptorow beta-adrenergicznych (down-regulation) w komorach serca

Zaburzenia funkcji receptorow muskarynowych w komorach serca

wrotnym stwierdza sie tachykardie spoczynkowa. Zwykle
CCM ma przebieg subkliniczny, poniewaz dysfunkcja mies-
nia sercowego kompensowana jest niskim obcigzeniem
wstepnym i nastepczym, co wynika w uogblnionej wazo-
dylatacji tetniczej i redystrybucji krwi do tozyska naczyn
trzewnych. Zespét tych nieprawidtowosci jest poczatkowo
bezobjawowy i czesto pozostaje nierozpoznany.

Jawna niewydolno$¢ serca ujawnia sie zwykle w sytu-
acjach zwiekszenia obcigzenia uktadu krazenia, takich
jak wysitek fizyczny, stres farmakologiczny, przewodnienie
czy ostra dekompensacja marskosci watroby. Stres, jakim

jest duza operacja przeszczepienia watroby lub zabieg
wytworzenia wewnatrzwatrobowego zespolenia wrotno-
-systemowego (TIPS, transjugular intrahepatic portosyste-
mic shunting), moze réwniez ujawni¢ objawy CCM (ryc. 2).
Nalezy podkreslié, ze nadal jest wiele niewiadomych doty-
czacych historii naturalnej CCM [11].

Wydaje sie, ze kardiomiopatia watrobowa moze by¢
glowna przyczyna dekompensacji krgzenia u pacjentéw pod-
dawanych operacji przeszczepienia watroby oraz odpowiada
za zwiekszonag $miertelno$é okotooperacyjng z przyczyn
sercowo-naczyniowych [12].
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Rycina 2. Kaskada mechanizméw kompensacyjnych i okres dekompensacji kardiomiopati watrobowej

Tabela 3. Zmiany w ukfadzie sercowo-naczyniowym u 0séb z marskoscig watroby obserwowane w spoczynku i prowokowane przez stres

lub wysitek (opracowano na podstawie [4])

W spoczynku Podczas stresu/wysitku

Serce Objetos¢ lewej komory 1

Czestosé pracy serca t
Pojemno$¢ minutowa serca 1
Objetos¢ lewego przedsionka 1
Cisnienie w lewym przedsionku «
Objetosé lewej komory < (1)
Cisnienie w tetnicy ptucnej t
Cisnienie zaklinowania «

Cisnienie kofcowo-rozkurczowe w lewej komorze —

Krazenie systemowe

Pojemno$¢é minutowa serca |

Cisnienie w lewym przedsionku 1

Uposledzona odpowiedZ choronotropowa (nieadekwatne przyspieszenie

czynnosci serca)

Catkowita objetos¢ krwi t

Objetos¢ krwi krazacej w tozysku centralnym |
Objetos¢ krwi krazacej w tozysku trzewnym 1
Cisnienie tetnicze |

Systemowy op6r naczyniowy |

Najczestsze nieprawidtowosci i ich kliniczne prezentacje
w warunkach spoczynku oraz w odpowiedzi na stres lub
wysitek fizyczny podsumowano w tabeli 3 [4].

Dysfunkcja skurczowa

Podczas spoczynku kurczliwo$¢ mieSnia sercowego u pa-
cjentéw z CCM zwykle pozostaje prawidtowa. Wynika to
z faktu, ze dysfunkcja skurczowa kompensowana jest

Nieadekwatny wzrost ci$nienia tetniczego

niskim oporem naczyh systemowych. NiewydolnoS¢ serca
ujawnia sie jednak podczas wysitku fizycznego lub stresu
farmakologicznego. W tych sytuacjach pomimo wzrostu
objetosci koncowo-rozkurczowej LV nie dochodzi do oczeki-
wanego wzrostu kurczliwosci i adekwatnego przyspieszenia
czynnosci serca [4, 9]. Podanie lekdw wazokonstrukcyjnych,
takich jak terlipresyna, stosowana w leczeniu krwawienia
z zylakow przetyku, skutkuje wzrostem oporu obwodowego
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i przez zwiekszenie obcigzania nastepczego LV moze ujaw-
nia¢ zaburzenia kurczliwosci [13, 14].

Pogorszenie funkcji wyrzutowej LV moze sig przyczyniac
do hipoperfuzji narzgdowej. Poteguje to nadmierng retencje
sodu i wody i pobudza uktad autonomiczny, prowadzac do
zwiekszenia objetosci osocza i w konsekwencji do nara-
stania wodobrzusza. Zmniejszony przeptyw przez organy
moze zwiekszaé ryzyko wystapienia zespotu watrobowo-
-nerkowego i encefalopatii.

Dysfunkcja rozkurczowa

Dysfunkcje rozkurczowg LV obserwuje sie w spoczynko-
wym badaniu echokardiograficznym u 40-50% chorych
z marskoScig watroby [15, 16]. Wynika to ze zwiekszenia
sztywnosci Sciany miokardium wtérnego do przerostu mies-
nia sercowego, wioknienia i obrzeku podwsierdziowego,
bedacych konsekwencjg miedzy innymi przewlektego stanu
hiperkinetycznego uktadu kragzenia. Istotng role w rozwoju
tej dysfunkcji wydaje sie odgrywaé wzrost aktywacji uktadu
renina-angiotensyna-aldosteron, ktérego dziatanie nasila
procesy wtdknienia miokardium.

U chorych z zaburzeniami relaksacji czesciej tez wyste-
puje wodobrzusze, a nieprawidtowe napetnianie LV moze
mie¢ dodatkowo udziat w jego patogenezie [12].

Najprawdopodobniej wystepowanie dysfunkcji rozkur-
czowej koreluje z zaawansowaniem marskosci watroby, ale
nie jest to jednoznaczne, poniewaz w literaturze istniejg
odmienne spostrzezenia. Wykazano brak takiego zwiazku
[17], ale istniejg badania potwierdzajace zaleznosé miedzy
obecnoscig dysfunkcji rozkurczowej LV a stopniem zaawan-
sowania niewydolnoSci watroby, zaréwno w skali MELD
(Model of End-Stage Liver Disease), jak i Childa-Pugha
[18, 19]. W jednym z ostatnich doniesien stwierdzono na-
tomiast zwigzek miedzy stopniem dysfunkcji rozkurczowej
a stopniem ciezkosci niewydolnoSci watroby, przy czym
wystepowanie dysfunkcji rozkurczowej byto niezwigzane
z nasileniem choroby podstawowej [20]. Niewatpliwie nie
wykazano zaleznoSci dysfunkcji rozkurczowej od etiologii
niewydolnoSci watroby.

Zmiany elektrofizjologiczne
Wsrod zaburzen elektrofizjologicznych opisywanych u pa-
cjentéw z marskoScia watroby wymienia sie niewydolnos¢
chronotropowa, zaburzenia sprzezenia elektromechanicz-
nego oraz wydtuzenie odstepu QT, bedace odzwierciedle-
niem zmian zachodzgcych w btonach komérkowych oraz
wewnatrz kardiomiocytéw, powodujacych uposledzenie
pobudzenia receptorow beta-adrenergicznych i postrecep-
torowej drogi przekaznictwa sygnatu oraz zaburzong funkcje
kanatéw jonowych [9].

Niewydolno$§é chronotropowa przejawia sie jako nie-
adekwatne przyspieszenie czynno$ci serca w odpowiedzi
na pobudzenie uktadu wspotczulnego, na przyktad poprzez

wykonywanie manewru Valsalvy, testu pochyleniowego,
wysitek fizyczny czy w sytuacji emocjonalnego stresu, po-
mimo podwyzszonego stezenia noradrenaliny w surowicy
krwi [9, 21, 22].

Nieprawidtowe sprzezenie elektromechaniczne, czyli
zaburzenie proceséw zachodzacych po osiagnieciu poten-
cjatu czynnoSciowego przez komorke migsnia sercowego,
przeksztatcajgcych energie chemiczng w energie mecha-
niczng skurczu, odpowiedzialne sg za dyssynchronie elek-
tromechaniczna skurczu, wyrézniang jako jedna z przyczyn
dysfunkcji skurczowej w tej grupie chorych [23].

WsSrdd zaburzen elektrofizjologicznych opisywanych
u pacjentéw z marsko$cig najczesciej wymienia sie wy-
dtuzenie odstepu QT, ktore jest odzwierciedleniem nie-
prawidtowego sprzezenia elektromechanicznego oraz
opdznionej repolaryzacji. Wydtuzenie czasu depolaryzacji
i repolaryzacji mieSnia komor zwigzane jest z ryzykiem
wystgpienia groznych arytmii i ze zwiekszonym ryzykiem
zgonu sercowo-naczyniowego. Szacuje sie, ze nieprawid-
towo$¢ ta wystepuje u ponad potowy chorych i koreluje
ze stopniem zaawansowania choroby watroby [24]. Inne
doniesienia przeczg tej zaleznoSci pomiedzy wystepowa-
niem wydtuzenia odstepu QT a ciezkoScig niewydolnosci
watroby [23]. Wydaje sie, ze rozpoznanie wydtuzenia QT
w EKG u bezobjawowych pacjentéw moze by¢ pomocne
w identyfikacji rozwoju CCM [3].

Biomarkery

Wzrost stezenia troponiny | zwigzany z niedokrwieniem
miesnia czesto jest obserwowany u pacjentéw z marskos-
cig, co wskazuje na subkliniczne uszkodzenie miokardium.
Chorzy z marsko$cia i podwyzszonymi stezeniami troponiny
moga prezentowaé zmniejszong objetosS¢ wyrzutowg LV oraz
zmniejszony wskaznik masy LV, Swiadczgce o uszkodzeniu
mie$nia sercowego [25].

Peptyd natruretyczny typu B (BNP, B-type natriuretic
peptide) i przedsionkowy peptyd natriuretyczny (ANP,
atrial natriuretic peptide) sa czutymi markerami nawet
niewielkiego uszkodzenia miokardium, co obserwuje
sie u pacjentow. Ich stezenie koreluje z zaawansowa-
niem marskosci, stopniem dysfunkcji LV, przerostem
miokardium i rokowaniem. Ze wzgledu na odzwiercied-
lenie przerostu i dysfunkcji LV moga by¢ uzytecznymi
markerami w badaniach przesiewowych w kierunku
CCM [26, 27]. Przedsionkowy peptyd natriuretyczny jest
wydzielany przez kardiomiocyty przedsionkow wtérnie do
ich nadmiernego rozciggania, tak jak u pacjentow z wodo-
brzuszem, u ktorych dochodzi do powiekszenia prawego
przedsionka spowodowanego czesciowo przecigzeniem
objetosciowym, a wtérnie do zwiekszonej objetosci krwi
krgzgcej. Stezenie ANP to marker przecigzenia objetos-
ciowego i jest podwyzszone u pacjentéw ze zdekompen-
sowang marsko$cig watroby.
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Mozliwosci terapeutyczne

Dotychczas nie opracowano wytycznych postepowania
w CCM. Jedyna skuteczng metodg jej leczenia jest trans-
plantacja watroby, poniewaz u czeSci pacjentéw po operacji
stwierdzono poprawe funkcji LV, normalizacje odstepu QT
[28], zmniejszenie stezenia biomarkeréw uszkodzenia
miokardium [29] oraz poprawe funkcji skurczowej i roz-
kurczowej LV [30].

Nie istnieje inne, swoiste leczenie tej patologii, terapia
powinna wiec byé ukierunkowana na leczenie objawowe
zastoinowej niewydolnosci serca, gtdbwnie przez leczenie
diuretyczne [31]. Leki z grupy inhibitoréw konwertazy
angiotensyny (ACE, angiotensin-converting enzyme) nie
sg zalecane z powodu ryzyka dalszego zmniejszania
oporu obwodowego. Sartany natomiast mogg wykazywac
korzystne dziatanie, wptywajac na zmniejszenie wymiaru
LV, ograniczenie przerostu miokardium i poprawe funkcji
rozkurczowe;.

Z grupy beta-adrenolitykéw najpowszechniej stosuje sie
propranolol w celu obnizenia ryzyka krwawienia z zylakéw
przetyku, ktore sg jednym z najczestszych powiklan mars-
kosci watroby i nadciSnienia wrotnego. Autorzy nowszych
badan sugeruja, ze karwedilol jest bardziej skuteczny niz
propranolol w redukcji nadcisnienia wrotnego. Trudno to
jednoznacznie wyjasnié, poniewaz to raczej kardioselektyw-
ne beta-adrenolityki bez dziatania alfa;-adrenolitycznego,
w poréwnaniu z nieselektywnymi beta-adrenolitykami, nie
nasilajg zjawiska wazodylatacji, ktore jest kluczowym pato-
mechanizmem w przebiegu nadciSnienia wrotnego i CCM.

Doraznie zastosowana nieselektywna blokada beta-
-adrenergiczna redukuje wydtuzenie odstepu QT u chorych
z marskoScia, co moze mie¢ zwigzek z poprawa funkgcji
uktadu przywspétczulnego [32]. Nalezy wykazaé ostroznos¢
w stosowaniu lekdw beta-adrenolitycznych, poniewaz ich
kardiodepresyjny wptyw na uktad sercowo-naczyniowy
moze sie przyczynia¢ zardwno do zwigkszenia $miertelnosci
u pacjentdw z nawracajgcym wodobrzuszem, jak i prowa-
dzi¢ do wzrostu ryzyka dysfunkcji krazenia indukowanego
powtarzalnymi paracentezami u tych chorych [33]. W pi$-
miennictwie nie potwierdzono tez pozytywnego dziatania
glikozydéw naparstnicy na poprawe kurczliwosci LV u pa-
cjentéw z marskoscia.

Ograniczenia i kierunki rozwoju
na przysztos¢

Kryteria rozpoznania CCM pozostaja niejednoznaczne
i zroznicowane w poszczegblnych opracowaniach. Widoczna
jest réwniez dowolnos¢ w rozpoznawaniu dysfunkcji roz-
kurczowej u pacjentéw z marskosScig watroby. Wskazuje to
na konieczno$¢ opracowania nowej, jasnej definicji CCM,
opartej na powszechnie stosowanych metodach diagno-
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stycznych. Jednocze$nie warto okreslié znaczenie progno-
styczne rozpoznania CCM skutkujgce réwniez podjeciem
decyzji o kwalifikacji pacjenta do operacji przeszczepienia
watroby. Powinny réwniez zosta¢ opracowane zasady
terapii pacjentéw z CCM oraz postepowania w okresie
okotooperacyjnym w celu zmnigjszenia Smiertelnosci po
transplantacji watroby.

Podsumowanie

Dyskretne nieprawidtowosci strukturalne miesnia sercowe-
g0, tagodne zaburzenia funkcji skurczowej, rozkurczowej LV
oraz zaburzenia elektrofizjologiczne manifestujgce sie
wydtuzeniem odcinka QT sg czestymi zmianami obserwo-
wanymi u chorych z marsko$cig watroby. Zdecydowanie
rzadziej dochodzi do ujawnienia sie ciezkiej niewydolnosci
serca. W dostepnej literaturze wstrzas kardiogenny lub
obrzek ptuc w krotkim okresie po transplantacji i watroby
wystepuje u 1- 47% biorcow [34]. Jak dotad, nie udato
sie okresli¢ jednoznacznie, co jest przyczyna CCM. Jednak
wydaje sie, Zze ma ona wieloczynnikowa etiologie wynikajg-
cg bezposSrednio z marskosci watroby oraz konsekwencji
nadci$nienia wrotnego i towarzyszacych zaburzef hemody-
namicznych. Wiadomo natomiast, ze u chorych poddanych
przeszczepieniu watroby opisane zmiany ulegaja regres;ji.

Aby zapobiec groznym powiktaniom ostrej dekompen-
sacji krazenia, mogacej doprowadzi¢ do obrzeku ptuc,
groZznych arytmii i zgonu z przyczyn sercowych, u pacjen-
téw obcigzonych czynnikami ryzyka CCM zaleca sie Sciste
monitorowanie funkcji zyciowych w sytuacjach nagtego
wzrostu obcigzenia uktadu sercowo-naczyniowego. Moze
to nastgpi¢ po zastosowaniu analogdéw wazopresyny
w leczeniu krwawienia z zylakow przetyku, po paracente-
zie i podaniu duzej objetosci koloidéw z albuminami, po
zabiegach metoda przezzylnego wewnatrzwgtrobowego
zespolenia wrotno-systemowego (TIPS, transjugular intra-
hepatic portosystemic shunt) w okresie okotooperacyjnym
przeszczepienia watroby.

Transplantacja watroby jest zaréwno jedyng szansg
dla pacjentdéw z marskoScia na wydtuzenie przezycia, jak
i jedyng metodg leczenia CCM. Ze wzgledu na duze ryzyko
Sercowo-naczyniowe, zwigzane z obcigzeniem uktadu krgze-
nia w trakcie samej operacji i stosowanym leczeniem w po-
staci duzych objetosci ptyndw, lekdw immunosupresyjnych
0 potencjalnie kardiodepresyjnym dziataniu oraz nagtymi
zmianami warunkéw hemodynamicznych po normalizacji
ciSnienia wrotnego, wskazana jest szczegbtowa ocena
kardiologiczna i prawidtowe przygotowanie kandydatow do
przeszczepienia watroby.
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Abstract

There is a specific heart disease associated with cirrhosis, named ‘cirrhotic cardiomyopathy’ (CCM). Essentials in the
definition are a chronic cardiac dysfunction in cirrhotic patients, characterised by blunted contractile responsiveness to
stress, and/or altered diastolic relaxation with electrophysiological abnormalities in the absence of other known cardiac
disease. CCM is usually subclinical and is masked by reduced arterial pressure and hiperdynamic circulation and those
characteristic hemodynamic changes are associated with portal hypertension. Decompensation of heart failure can
develop under special condidions such as stress, volume overload, exercise and surgeries such as liver transplantation.
Cirrhotic cardiomyopathy is often problem and correlates with the severity of cirrhosis. Prevalence of CCM remains still
unknown. Heart failure is a cause of 7 to 23% of death after liver transplant.

Key words: cirrhotic cardiomyopathy, liver disease, portal hypertension, hyperdynamic circulation
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