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Úvod
Srdcové zlyhávanie (SZ) je syndróm s multiorgánovou 
manifestáciou. Pečeň je, vzhľadom na svoju vysokú 
metabolickú aktivitu a z nej vyplývajúce nároky na oxy-
genáciu, ale aj vzhľadom na jej anatomické uloženie 
v blízkosti srdca, orgánom poškodeným srdcovým zly-
hávaním veľmi často.

Vedecké správy o hepatálnej dysfunkcii pri SZ sa v li-
teratúre objavovali už v 1. polovici 20. storočia. Už v roku 
1930  N. Jolliffe referoval o  tom, že až 80  % pacientov 
s kongestívnym srdcovým zlyhávaním má zvýšenú hla-
dinu bilirubínu a u viac ako 90 % sa dá dokázať nejaká 

porucha hepatálnej funkcie [1]. Zdá sa však, že povedo-
mie o poškodení pečene pri SZ a klinickom obraze he-
patálnej lézie v kontexte akútneho alebo chronického 
SZ nie je primerané jeho frekvencii. Podľa údajov z po-
sledného obdobia sa u chorých prijímaných do nemoc-
nice pre akútne srdcové zlyhávanie zisťuje zvýšenie 
hodnoty celkového bilirubínu (TB) v 20–26 % prípadov, 
veľmi časté je zvýšenie cholestatických enzýmov a pre-
dovšetkým GMT (62 %) [2,3]. Izolované zvýšenie transa-
mináz (AST, ALT) sa pozorovalo u 26 % chorých [4]. Pri 
chronickom srdcovom zlyhávaní bol TB zvýšený u 13 % 
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Súhrn
Srdcové zlyhávanie (SZ) je syndróm s multiorgánovou manifestáciou. Pečeň je, vzhľadom na svoju vysokú metabo-
lickú aktivitu a z nej vyplývajúce nároky na oxygenáciu, ale aj vzhľadom na jej anatomické uloženie v blízkosti srdca, 
orgánom poškodeným srdcovým zlyhávaním veľmi často. Napriek tomu, že sú znaky poškodenia pečene pri srdco-
vom zlyhávaní časté, funkcia pečene je však len zriedka klinicky významne narušená. Lézia je spôsobená poruchou 
hepatálnej cirkulácie v zmysle kongescie a hypoperfúzie. Kongestívna lézia je častejšia. Typicky sa prejavuje bolesti-
vou hepatomegaliou, zvýšenou hladinou priameho bilirubínu a alkalickej fosfatázy. Vyhranená ischemická lézia je 
zriedkavá a dochádza k nej pri prudkej a protrahovanej poruche perfúzie často sprevádzanej s hypoxémiou. Prejaví 
sa vzostupom celkového bilirubínu a výrazným vzostupom hladín transamináz. Krátkodobá prognóza tejto poruchy, 
pokiaľ na nepodarí priaznivo ovplyvniť príčinu hypoperfúzie, je zlá. Zvýšenie hladiny bilirubínu a transamináz ako aj 
znaky porušenej proteosyntetickej funkcie pečene sú spojené so zlou prognózou. Najhoršiu prognózu majú pacienti 
so SZ a súčasným primárnym ochorením pečene. Poznanie fenotypov hepatálnej lézie pri SZ je dôležité pri voľbe tak-
tiky liečby akútnej dekompenzácie.  
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Liver in heart failure
Summary
Heart failure (HF) is a syndrome with multiple organ manifestations. Liver is due to its high metabolic activity and 
the resulting demands on oxygenation and also due to its anatomical position close to the heart damaged by heart 
failure very often. Despite the signs of liver damage are common in heart failure, clinically significant impairment 
of liver function rarely occurs. Liver lesion is caused by impaired hepatic circulation in terms of congestion and/or 
hypoperfusion. Congestive lesion is more common. Typically manifests as painful hepatomegaly, increased direct 
bilirubin and alkaline phosphatase. Pure ischemic lesion is rare. It occurs in a cases with severe and prolonged liver 
hypoperfusion often in combination with hypoxemia and results to the sharp rise of total bilirubin and transami-
nase levels. Short-term prognosis of this disorder, unless the cause hypoperfusion treated successfully, is poor. In-
crease in bilirubin and transaminase tests as well as signs of impaired proteosynthetic liver function are associa-
ted with poor prognosis. The worst prognosis have patients with HF and current primary liver disease. Knowledge 
phenotypes hepatic lesions in HF is important in choosing the tactics of treatment of acute HF decompensation. 
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pacientov, transaminázy u  3,1  %.  Zníženú hladinu al-
bumínu malo 18,3 % chorých [5].

Hepatálna cirkulácia
Pečeň má vysokú metabolickú aktivitu a na jej udrža-
nie je potrebná dostatočná perfúzia, ktorá sa pohy-
buje okolo 1 ml/g/min. Za pokojových podmienok pre-
teká pečeňou 20–25 % minutového výdaja srdca. Pečeň 
má duálne krvné zásobenie. Plne oxygenovaná krv pri-
chádza hepatálnou artériou pod systémovým tlakom. 
Táto poskytuje asi 35 % objemu pritekajúcej krvi a asi 
50  % zásobenia kyslíkom. Portálna véna zbiera krv zo 
splanchnickej oblasti a  prináša okrem metabolických 
substrátov aj zvyšné množstvo potrebného kyslíka. Ar-
teriálna a portálna krv sa mieša v hepatálnych sínuso-
idoch, ktoré predstavujú pórovité kanáliky spájajúce 
portálne priestory s  centrálnou vénou hepatálneho 
acinu. Centrálne vény sa drenujú do postupne sa zväč-
šujúcich hepatálnych vén. Hlavné hepatálne vény vy-
úsťujú do v. cava inferior v  blízkosti pravej predsiene. 
Tlakové pomery plnenia pravej komory sa tak bez-
prostredne prenášajú do hepatálnej cirkulácie.

Tlak v  portálnej véne možno merať nepriamo zakli-
nením katétra zavedeného cez v. femoralis alebo v. ju-
gularis do hepatálnej vény. Tlak na konci katétra potom 
odráža tlak v hepatálnych sínusoch. Tento sa je za normál-
nych okolností 5–6 mm Hg. Tlak v zaklinení > 10 mm Hg 

sa považuje za jednoznačný prejav portálnej hyperten-
zie [6].

Patologický obraz a patofyziológia 
hepatálnej lézie pri SZ
Základnou štrukturálnou jednotkou pečene je hepatálny 
lobulus zložený z centrálnej eferentnej vény obkolesenej 
sínusoidami vystlanými makrofágmi, stĺpcami hepatocy-
tov, a na okraji sú portálne trakty. Portálne trakty obsa-
hujú tzv. triády zložené z terminálnych vetiev hepatálnej 
artérie, portálnej vény a zo žlčových kanálikov. Funkčnou 
jednotkou je acinus, ktorý predstavuje malá časť peče-
ňového parenchýmu, v centre ktorého je portálna triáda. 
V závislosti na vzdialenosti od portálnej triády sa rozo-
znávajú v acine 3 zóny. Zóna 3 je v okolí centrálnej vény, 
najvzdialenejšia od portálnej triády. Práve bunky v tejto 
zóne sú v oblasti s najnižšou koncentráciou kyslíka v pri-
tekajúcej krvi a sú tak najcitlivejšie na hypoxiu [7]. V situá-
ciách, kedy dochádza k zvýšeniu tlaku v pravej predsieni, 
dochádza ku kongescii v oblasti centrálnej vény a dilatá-
cii okolitých sínusoidov zóny 3 (obr. 1). To vedie ku kom-
presii hepatocytov a  v  kombinácii s  hypoxiou k  atrofii, 
nekrózam a následnej fibróze.

Pri akútnej dekompenzácii SZ alebo pokročilom SZ 
dochádza tiež k funkčným zmenám na úrovni lokálnej 
regulácie cirkulácie. V  portálnej véne sa nachádzajú 
predovšetkým α-adrenergné receptory, zatiaľ čo β

2
-re-

ceptory prevažujú v  hepatálnych vénach. Výsledkom 
aktivácie sympatika je portálna vazokonstrikcia s  ná-
slednou splanchnickou stázou a  prehĺbenie ischémie 
pečene. Naopak vazodilatácia hepatálnych vén uľahčí 
odsun krvi z pečene a vedie k zvýšeniu preloadu [8].

Histopatologické zmeny a ich vzťahy k poruchám cir-
kulácie skúmala podrobne už S. Sherlock v polovici mi-
nulého storočia [9]. Pravidelným nálezom pri hepatál-
nej lézie v dôsledku SZ je centrilobulárna nekróza. Pri 
zhoršovaní a  predlžovaní SZ sa nekróza šíri periférne, 
zatiaľ čo pri úspešnej liečbe dochádza k  hojeniu. Fib-
rotické zmeny sú na začiatku koncentrované do miest 
v  okolí centrálnej vény, pri dlhotrvajúcom a  opako-
vanom poškodení dochádza k  premosťujúcej fibróze 
medzi centrálnymi vénami, čo sa interpretuje ako kardi-
álna cirhóza. Makroskopický obraz takejto prestavby je 
tradične pripodobňovaný k muškátovému oriešku, tzv. 
nutmeg liver (obr. 1). Typicky sa vyvíja najmä u chorých, 
u  ktorých dominuje obraz zlyhávania pravej komory, 
ako je pľúcna artériová hypertenzia, pľúcna hypertenzia 
v dôsledku mitrálnej stenózy, primárne zlyhanie pravej 
komory s  trikuspidálnou regurgitáciou, reštrikčná kar-
diomyopatia alebo konstriktívna perikarditída. Dôleži-
tou charakteristikou kardiálnej cirhózy je skutočnosť, že 
pri nej nedochádza k intrahepatálnej obštrukcii portál-
nych vén [9], a tak k vývoju hepatálnej formy portálnej 
hypertenzie.

Histologické zmeny, ako aj akútne kongestívne zmeny 
možno študovať kvantitatívne a  neinvazívne mera-
ním tuhosti pečene použitím tranzientnej elastogra-
fie. Hodnoty tuhosti pečene boli zvýšené u pacientov 

Obr. 1. �Makroskopický a mikroskopický obraz pečene 
pri srdcovom zlyhaní. Hore firbóza pečene, na 
reze pripomína muškátový oriešok.  
Dole dilatácia centrálnej vény a kongescia  
v pericentrálnych sinusoidoch.
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s  akútnym aj chronickým srdcovým zlyhávaním [10]. 
Hodnoty tuhosti korelovali s hladinou NTpro BNP. Elimi-
nácia kongescie viedla ku zníženiu tuhosti, ale hodnoty 
sa nenormalizovali [11].

Poškodenie hepatálnych funkcií pri SZ môže mať ďa-
lekosiahle následky, vrátane negatívneho ovplyvne-
nie samotnej funkcie myokardu. Tieto vzťahy sú však 
len málo preskúmané. Okrem proteosyntetickej a  po-
četných metabolických funkcií zohráva pečeň kľúčovú 
úlohu aj pri  odstraňovaní cirkulujúcich endotoxínov. 
Porušená mikrocirkulácia zpôsobuje pokles klírensu 
endotoxínov a  zvyšuje sa sekrécia proinflamačných 
cytokínov. Takáto imunitná aktivácia negatívne zasa-
huje do nutričných pochodov, ovplyvňuje metaboliz-
mus železa a podieľa sa na vzniku kardiálnej kachexie 
a anémie [12].

Klinický obraz
U chorých so SZ sa stretávame s 2 fenotypmi manifes-
tácie hepatálnej lézie. U  väčšiny pacientov dominuje 
tzv. kongestívny (venostatický) fenotyp. Tento býva pri 
akútnom zhoršení ochorenia sprevádzanom poruchou 
perfúzie kombinovaný s ischemickým fenotypom. Izo-
lované ischemické poškodenie je relatívne zriedkavé. 
Ischemická lézia pečene, niekedy nesprávne označo-
vaná aj ako ischemická hepatitída, sa rozvíja v situáci-
ách, kedy dôjde k  rýchlemu a  významnému poklesu 
perfúzie pečene. Často sa dá zistiť súčasná hypoxia spô-
sobená súčasnou poruchou výmeny plynov. U pacien-
tov s  akútne dekompenzovaným SZ sa väčšinou stre-
távame s prelínajúcimi sa formami poškodenia pečene, 
prejavy tejto poruchy sa môžu meniť v  závislosti od 
progresie SZ a jeho liečby.

Klinicky sa kongestívne (venostatické) poškode-
nie pečene prejavuje bolesťami v  pravom hypochon-
driu, epigastriu, ťažobou po jedle. Tieto „gastrointesti-
nálne“ prejavy môžu byť výrazné až dominantné a na 
ich vzniku sa podieľa celková splanchnická kongescia 
sprevádzaná zvýšením intraabdominálneho tlaku [8]. 
Výrazná gastrointestinálna symptomatológia pri mani-
festácii SZ je typická najmä u adolescentov a mladších 
dospelých. Podľa jednej z  analýz bola u  adolescentov 
s prvou manifestáciou SZ abdominálna bolesť jediným 
príznakom až v 23 % prípadov [13].

Pri fyzikálnom vyšetrení je typický nález hepatome-
galie s  pozitívnym hepatojugulárnym refluxom. Asci-
tes sa vyskytuje asi u 25 % pacientov hospitalizovaných 
s pravostranným srdcovým zlyhávaním. Splenomegalia 
je prítomná len výnimočne. Ultrasonograficky nachá-
dzame zväčšenú hypoechogénnu pečeň. Pri pokročilej-
ších fibrotických zmenách môže echogenita narastať. 
Povrch pečene je hladký. Viditeľná je dilatácia dolnej 
dutej žily a hepatálnych vén. Portálna véna nie je rozší-
rená. Ultrasonograficky možno diagnostikovať aj malé 
množstvo ascitu. Pri výraznejšej splanchnickej konges-
cii vidno zhrubnutie steny žlčníka a niekedy aj črevnej 
steny. Bolesti v  pravom hypochondriu v  spojení s  ná-
lezom zhrubnutej steny žlčníka a hyperbilirubinémiou 

bývajú niekedy nesprávne interpretované ako akalku-
lózna cholecystída [14]. Pri SZ sa mení aj charakter prie-
toku v hepatálnych vénach aj v portálnej véne. V hepa-
tálnych vénach sa prietok stáva dopredný len v diastole 
komory, pričom v systole, najmä pri súčasnej trikuspi-
dálnej regurgitácii, býva smer toku obrátený. V portál-
nej véne je za normálnych okolností kontinuálny alebo 
ľahko undulujúci hepatálny prietok. Pri progredujúcom 
SZ a venostáze sa mení na pulzatilný, niekedy s viditeľne 
hepatofugálnou fázou pri systole (obr. 2), [15]. Bioche-
mické vyšetrenie odhalí hyperbilirubinémiu s  prevažu-
júcim zvýšením konjugovanej formy (priamy bilirubín) 
spojenú s  ľahko zvýšenou hladinou alkalickej fosfatázy 
a GMT. Koncentrácia transamináz (AST, ALT) je obyčajne 
normálna alebo len ľahko zvýšená. Proteosyntetická 
funkcia pečene je normálna alebo len ľahko zhoršená. To 
sa prejaví predĺžením protrombínového času (INR), ktoré 
nie je korigovateľné podávaním vitamínu K. Hypoalbu-
minémia býva prítomná v pokročilých fázach ochorenia 
u  pacientov s  kardiálnou kachexiou alebo inými poru-
chami ako napr. enteropatiou spojenou so stratou pro-
teínov [16–18].

Ischemické poškodenie nazývané aj hypoxická he-
patopatia, šoková pečeň alebo ischemická hepatitída 
je porucha, ktorá vzniká pri signifikantom poklese per-
fúzie, v  dôsledku ktorej dochádza k  centrilobulárnej 
nekróze hepatocytov. K  ischemickej lézii obyčajne ne-
stačí hypoperfúzia samotná a veľmi často možno iden-
tifikovať aj hypoxémiu spôsobenú pridruženým ochore-
ním pľúc. Charakteristickou laboratórnou abnormalitou 
je prudký, často viac ako stonásobný vzostup koncen-
trácie sérových transamináz. Zvýšená býva aj koncen-
trácia bilirubínu, len zriedka sa však vyvíja zjavný ikterus. 
Zaznamenáva sa tiež výrazné zvýšenie hladiny laktát-
dehydrogenázy (LDH) a  predĺženie protrombínového 
času. Ak sa podarí príčinu poruchy odstrániť, laboratórne 
hodnoty sa rýchlo normalizujú. Zlyhanie pečene ische-
mickej etiológie je príčinou asi 5 % hospitalizácií v cen-
trách orientovaných na akútne zlyhanie a transplantáciu 

Obr. 2. �Bifázický prietok portálnou žilou pri pokročilej 
venostáze v pečeni
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pečene a je zaťažené viac ako 50% hospitalizačnou mor-
talitou [19]. Najsilnejším prediktorom mortality bol srd-
cový index (CI) a  jeho zmena pri liečbe. Pacienti, ktorí 
zomreli, mali pri prijatí priemerný CI 1,6  l/min/m2, kým 
pacienti, ktorí prežili 2,1 l/min/m2. V priebehu SZ sa ne-
zriedka 2  základné mechanizmy vedúce k  poškodeniu 
pečene – kongescia a hypoperfúzia – kombinujú. Dobre 
to dokumentuje pozorovanie van Dreusena et al [20], 
ktorí u  pacientov so SZ študovali poruchy hepatálnych 
funkcií v závislosti od hemodynamického profilu. Zvýše-
nie centrálneho venózneho tlaku (CVP) bolo spojené so 
zvýšením všetkých ukazovateľov hepatálnej dysfunckie, 
ale najmä priameho bilirubínu a  gamaglutamyltransfe-
rázy (GMT). S nízkym CI bolo asociované zvýšenie AST, 
ALT a celkového bilirubínu. Prehľad typických laboratór-
nych zmien pri krajných fenotypoch poškodenia pečene 
pri SZ ukazuje tab.

Prognostické a liečebné implikácie 
hepatálneho poškodenia pri srdcovom 
zlyhávaní
Z praktického klinického hľadiska má rozpoznanie prí-
tomnosti a pochopenie charakteru hepatálnej lézie pri 
SZ význam pri hodnotení prognózy, ako aj pre usmer-
nenie a  modifikáciu liečby. V  kontexte akútneho srd-
cového zlyhávania u  pacientov bez anamnézy pri-
márneho ochorenia pečene sa ukázalo, že zvýšené 
hodnoty TB a znížená koncentrácia albumínu pri prijatí 
pre akútnu dekompenzáciu sú spojené s vyšším rizikom 
úmrtia zo všetkých príčin v  nasledujúcich mesiacoch 
[2,4]. Prognosticky výpovednejšie sú zmeny týchto uka-
zovateľov v  počas hospitalizácie. Vzostup TB a  pokles 
koncentrácie albumínu signalizujú vyššie riziko ako cel-
kovej, tak aj kardiovaskulárnej mortality, ako aj potrebu 
rehospitalizácie pre SZ [2]. Práve hypoalbuminémia 
sa ukazuje ako významný ukazovateľ zlej krátkodobej 
prognózy u chorých vo funkčných štádiách NYHA III/IV 
a pacientov so SZ podstupujúcich chirurgické zákroky 
[21]. V štúdii analyzujúcej priebeh ochorenia u viac ako 

330  pacientov Poelzl et al [3] ukázali, že sérová kon-
centrácia GMT poskytuje prognostickú informáciu ne-
závisle od iných klinických a  biochemických prognos-
tických markerov. Prediktívna výpovedná hodnota 
zvýšenej hladiny GMT je pritom vyššia u chorých s ľah-
šími symptómami (NYHA I/II) v porovnaní s pacientmi 
vo funkčnej triede NYHA III/IV.

Prítomnosť hepatálnej dysfunkcie je tiež dôleži-
tou skutočnosťou pre odhad prognózy po implantá-
cii mechanickej podpory ľavej komory (LVAD). Ana-
lýzy údajov z viacerých pracovísk potvrdili, že porucha 
funkcie pečene kvantifikovaná použitím MELD skóre je 
jednoduchým a  významným prediktorom rizika krvá-
cania a úmrtia po operácii. Výpočet MELD skóre sa ru-
tinne používa pre prognostickú stratifikáciu pacientov 
s  ochoreniami pečene. Do rovnice sa dosadzujú hod-
noty sérového kreatinínu, celkového bilirubínu a  INR. 
Pacienti s  MELD skóre ≥ 17  mali 2,5-krát vyššie riziko 
úmrtia do 6 mesiacov od implantácie LVAD [22,23].

Z hľadiska taktiky a modifikácie liečby môže bioche-
mický profil poškodenia nasmerovať liečbu k  posilne-
niu diuretík alebo eliminačnej terapii v prípade, že do-
minuje tzv. kongestívny fenotyp. Na druhej strane, ak 
prevláda tzv. ischemicko/hypoxický fenotyp, je vhodné 
iniciovať alebo intenzifikovať inotropnú a vazoaktívnu 
liečbu s cieľom zvýšiť perfúziu a zabezpečiť dostatočnú 
oxygenáciu.

Ďalším aspektom, ktorý je potrebné zohľadniť pri lie-
čebných rozhodnutiach u pacientov so SZ a poruchou 
hepatálnych funkcií, je hepatotoxicita liekov, ako aj 
úloha pečene pre ich účinok alebo degradáciu. Porucha 
hepatálnych funkcií môže znižovať efekt liekov podáva-
ných ako tzv. pro drugs (napr. klopidogrel). Na druhej 
strane hrozí akumulácia v prípade, že lieky sú degrado-
vané a  vylučované hepatálnou cestou. Z  hľadiska kar-
diovaskulárnej farmakoterapie hrozí akumulácia a zvý-
šený toxický efekt amiodaronu, statínov, niektorých 
ACE inhibítorov, diltiazemu a verapamilu. Zvláštnu po-
zornosť treba venovať antikoagulačnej liečbe antago-
nistami  vitamínu K, ktoré majú vyšší a  nepravidelný 
účinok.

Srdcové zlyhávanie v kontexte primárnej 
hepatálnej lézie
Primárne ochorenie pečene (ako napr. cirhóza) je pri 
rozvinutom SZ relatívne zriedkavá komorbidita. Kli-
nicky signifikantné primárne ochorenie pečene a  vy-
skytuje asi u 1–2 % pacientov s rozvinutým SZ. Ukázalo 
sa, že u chorých prijímaných do nemocnice pre akútne 
SZ je súčasná prítomnosť cirhózy najsilnejším predikto-
rom 30-dňovej, aj ročnej mortality [24]. Jedným z dôvo-
dov je možno aj skutočnosť, že hepatálna dysfunkcia 
pri cirhóze pečene priamo negatívne ovplyvňuje funk-
ciu myokardu.

Hemodynamické abnormality sprevádzajúce cirhózu 
pečene sú dlhodobo známe. Tieto zmeny spočívajú 
v  redukcii periférnej vaskulárnej rezistencie a  kom-
penzačnom zvýšení srdcového výdaja. V  poslednom 

Tab. Základné biochemické abnormality poškodenia 
pečene pri SZ

laboratórny 
parameter

kongescia  
(zvýšený CVP)

hypoperfúzia  
(nízky srdcový výdaj)

AST 0/� ���

ALT 0/� ��

TB � �/��

PB �/�� �

GMT �� 0/�

ALP �/�� 0/�

LDH � ��

ALP – alkalická fosfatáza ALT – alanín aminotransferáza AST – aspar-
tát aminotransferáza CVP – centrálny venózny tlak GMT – glutamyl-
ransferáza LDH – laktátdehydrognáza PB – priamy bilirubín TB – cel-
kový bilirubín
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období sa opakovane u pacientov s cirhózou identifiko-
vali zmeny funkcie myokardu, ktoré nemožno vysvet-
liť iným ochorením srdca. Cirhotická kardiomyopatia sa 
definuje ako chronická dysfunkcia myokardu u pacien-
tov s  cirhózou charakterizovaná nedostatočnou kon-
traktilnou rezervou, porušenou diastolickou funkciou 
a  elektrofyziologickými abnormalitami v  neprítom-
nosti iného identifikovateľného ochorenia srdca [25]. 
Viac ako 50  % pacientov podstupujúcich transplantá-
ciu pečene má príznaky dysfunkcie myokardu a až 20 % 
úmrtí po transplantácii je spôsobené zlyhaním srdca 
[26].

Patofyziológia tohto syndrómu je multifaktoriálna 
a neúplne preskúmaná. Na redukcii kontraktility sa po-
dieľa down regulácia β-adrenergných receptorov, spre-
vádzaná aj vnútornou poruchou β-adrenergnej sti-
mulácie. Dokázané sú tiež poruchy fluidity membrány 
kardiomyocytov, draslíkových a  vápnikových kaná-
lov. Dysfunkciu myokardu prehlbujú zvýšená aktivita 
a  hladiny cykokínov, kanabinoidov a  NO [27]. Pozoro-
vaná systolická dysfunkcia spočíva predovšetkým v ne-
dostatočnej schopnosti výšiť srdcový výdaj pri fyzickej 
alebo farmakologickej záťaži. Pozoruje sa tiež prudké 
zvýšenie plniacich tlakov ľavej komory pri zvýšení af-
terloadu. Na neschopnosti zvýšiť minútový objem pri 
záťaži sa okrem poruchy kontraktility podieľa aj chro-
notropná insuficiencia. Diastolická dysfunckia je cha-
rakteru poruchy relaxácie a je pravdepodobne výsled-
kom ľahkej hypertrofie ľavej komory, fibrózy a edému. 
Tieto zmeny sú viac vyjadrené u pacientov s pokročilou 
cirhózou a ascitom. Sú čiastočne reverzibilné antialdos-
terónovou liečbou. Opakovane boli opísané aj ďalšie 
zmeny. Veľmi typické je predĺženie QT intervalu, ktoré 
súvisí predovšetkým so závažnosťou portálnej hyper-
tenzie. Podávanie betablokátorov QT interval skracuje. 
Klinický význam týchto nálezov je nejasný, pretože zá-
važné komorové tachykardie sú u  chorých s  cirhózou 
zriedkavé. Rovnako význam zistenej zníženej senziti-
vity baroreflexu a poklesu variability srdcovej frekven-
cie ostáva nejasný [27]. Ukazuje sa, že po transplantácii 
pečene dochádza k  postupnej normalizácii myokardi-
álnej funkcie.

U 6–8 % pacientov s cirhózou pečene a sprievodnou 
portálnou hypertenziou dochádza k vývoju pľúcnej ar-
tériovej hypertenzie, tzv. portopulmonálnej. Títo pa-
cienti majú zvlášť zlú prognózu a transplantácia pečene 
je u nich relatívne kontraindikovaná [28]. Na portopul-
monálnu pľúcnu hypertenziu nutno myslieť predovšet-
kým u  pacientov s  nevysvetlenou výraznou námaho-
vou dýchavicou a  prejavmi zlyhávania pravej komory. 
Títo majú byť odoslaní na cielené echokardiografické 
vyšetrenie a v prípade podozrenia na invazívne vyšet-
renie. Po potvrdení diagnózy je u  niektorých indiko-
vaná špecifická liečba [29].

Ochorenia súčasne zasahujúce srdca a pečeň
Hoci hepatálna dysfunkcia pri SZ je dôsledkom kon-
gescie, prípadne ischémie pečene, existuje viacero 

systémových ochorení, ktoré priamo poškodzujú pečeň 
aj srdce. Tento obraz môžu spôsobovať početné zried-
kavé ochorenia, ale na mieste je pri diferenciálnej diag-
nostike súbežného poškodenia srdca a  pečene mys-
lieť predovšetkým na hemochromatózu, amyloidózu 
a sarkoidózu.
Záver
Poškodenie pečene pri srdcovom zlyhávaní je časté, 
funkcia pečene je však len zriedka klinicky významne 
narušená. Lézia je spôsobená poruchou hepatálnej cir-
kulácie v  zmysle kongescie a  hypoperfúzie. Konges-
tívna lézia je častejšia. Typicky sa prejavuje bolestivou 
hepatomegaliou, zvýšenou hladinou priameho biliru-
bínu a alkalickej fosfatázy. Vyhranená ischemická lézia 
je zriedkavá a dochádza k nej pri prudkej a protrahova-
nej poruche perfúzie často sprevádzanej hypoxémiou. 
Prejaví sa vzostupom celkového bilirubínu a výrazným 
vzostupom hladín transamináz. Prognóza tejto poru-
chy, pokiaľ sa nepodarí priaznivo ovplyvniť príčinu hy-
poperfúzie, je zlá. Zvýšenie hladiny bilirubínu a hepa-
tálnych testov ako aj znaky porušenej proteosyntetickej 
funkcie pečene sú spojené so zlou prognózou. Naj-
horšiu prognózu majú pacienti so SZ  a  súčasným pri-
márnym ochorením pečene. Poznanie fenotypov he-
patálnej lézie pri SZ je dôležité pri voľbe taktiky liečby 
akútnej dekompenzácie. 
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