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Sahrn

Srdcové zlyhdvanie (SZ) je syndrom s multiorgdnovou manifestaciou. Pecen je, vzhladom na svoju vysoku metabo-
licku aktivitu a z nej vyplyvajuce naroky na oxygenaciu, ale aj vzhladom na jej anatomické ulozenie v blizkosti srdca,
organom poskodenym srdcovym zlyhdvanim velmi ¢asto. Napriek tomu, Ze st znaky poskodenia pecene pri srdco-
vom zlyhavani ¢asté, funkcia pecene je viak len zriedka klinicky vyznamne narusend. Lézia je spdsobend poruchou
hepatalnej cirkulacie v zmysle kongescie a hypoperfuzie. Kongestivna lézia je Castejsia. Typicky sa prejavuje bolesti-
vou hepatomegaliou, zvysenou hladinou priameho bilirubinu a alkalickej fosfatazy. Vyhranena ischemicka lézia je
zriedkavé a dochddza k nej pri prudkej a protrahovanej poruche perfuzie ¢asto sprevadzanej s hypoxémiou. Prejavi
sa vzostupom celkového bilirubinu a vyraznym vzostupom hladin transaminaz. Kratkodobd prognéza tejto poruchy,
pokial na nepodari priaznivo ovplyvnit pricinu hypoperfuzie, je zIa. Zvysenie hladiny bilirubinu a transaminaz ako aj
znaky porusenej proteosyntetickej funkcie pecene su spojené so zlou prognézou. Najhorsiu progndzu maju pacienti
so SZ a su¢asnym primarnym ochorenim pecene. Poznanie fenotypov hepatalnej |1ézie pri SZ je dolezité pri volbe tak-
tiky liecby akutnej dekompenzacie.
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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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Uvod

Srdcové zlyhédvanie (SZ) je syndrom s multiorgdnovou
manifestaciou. Pecenl je, vzhladom na svoju vysoku
metabolicku aktivitu a z nej vyplyvajice naroky na oxy-
gendciu, ale aj vzhladom na jej anatomické ulozenie
v blizkosti srdca, orgdnom poskodenym srdcovym zly-
havanim velmi ¢asto.

Vedecké spravy o hepatélnej dysfunkcii pri SZ sa v li-
terature objavovali uz v 1. polovici 20. storocia. Uz v roku
1930 N. Jolliffe referoval o tom, ze az 80 % pacientov
s kongestivnym srdcovym zlyhavanim ma zvysenu hla-
dinu bilirubinu a u viac ako 90 % sa da dokazat nejaka
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porucha hepatalnej funkcie [1]. Zd4 sa vsak, ze povedo-
mie o poskodeni pecene pri SZ a klinickom obraze he-
patélnej |ézie v kontexte akutneho alebo chronického
SZ nie je primerané jeho frekvencii. Podla udajov z po-
sledného obdobia sa u chorych prijimanych do nemoc-
nice pre akutne srdcové zlyhdvanie zistuje zvysenie
hodnoty celkového bilirubinu (TB) v 20-26 % pripadoyv,
velmi ¢asté je zvysenie cholestatickych enzymov a pre-
dovsetkym GMT (62 %) [2,3]. Izolované zvysenie transa-
minaz (AST, ALT) sa pozorovalo u 26 % chorych [4]. Pri
chronickom srdcovom zlyhdvani bol TB zvyseny u 13 %



pacientov, transamindzy u 3,1 %. Znizenu hladinu al-
buminu malo 18,3 % chorych [5].

Hepatalna cirkulacia

Pecen ma vysoku metabolicku aktivitu a na jej udrza-
nie je potrebnd dostatocnd perfuzia, ktora sa pohy-
buje okolo 1 ml/g/min. Za pokojovych podmienok pre-
tekd peceniou 20-25 % minutového vydaja srdca. Pecen
ma dudlne krvné zasobenie. PIne oxygenovana krv pri-
chadza hepatdlnou artériou pod systémovym tlakom.
Tato poskytuje asi 35 % objemu pritekajucej krvi a asi
50 % zasobenia kyslikom. Portalna véna zbiera krv zo
splanchnickej oblasti a prindsa okrem metabolickych
substratov aj zvysné mnozstvo potrebného kyslika. Ar-
teridlna a portalna krv sa miesa v hepatdalnych sinuso-
idoch, ktoré predstavuju porovité kanaliky spajajuce
portadlne priestory s centrdlnou vénou hepatalneho
acinu. Centralne vény sa drenuju do postupne sa zvac-
Sujucich hepatdlnych vén. Hlavné hepatalne vény vy-
Ustuju do v. cava inferior v blizkosti pravej predsiene.
Tlakové pomery plnenia pravej komory sa tak bez-
prostredne prendsaju do hepatalnej cirkulacie.

Tlak v portdlnej véne mozno merat nepriamo zakli-
nenim katétra zavedeného cez v. femoralis alebo v. ju-
gularis do hepatdlnej vény. Tlak na konci katétra potom
odraza tlak v hepatdlnych sinusoch. Tento sa je za normal-
nych okolnosti 5-6 mm Hg. Tlak v zaklineni > 10 mm Hg

Obr. 1. Makroskopicky a mikroskopicky obraz pecene
pri srdcovom zlyhani. Hore firbdza pecene, na
reze pripomina muskatovy oriesSok.

Dole dilatacia centralnej vény a kongescia
v pericentralnych sinusoidoch.
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sa povazuje za jednoznacny prejav portalnej hyperten-
zie [6].

Patologicky obraz a patofyzioldgia
hepatalnej lézie pri SZ

Zékladnou strukturalnou jednotkou pecene je hepatélny
lobulus zlozeny z centralnej eferentnej vény obkolesenej
sinusoidami vystlanymi makrofagmi, stipcami hepatocy-
tov, a na okraji su portélne trakty. Portalne trakty obsa-
huju tzv. triddy zlozené z terminalnych vetiev hepatdlnej
artérie, portalnej vény a zo zl¢ovych kandlikov. Funkénou
jednotkou je acinus, ktory predstavuje mald cast pece-
nového parenchymu, v centre ktorého je portélna tridda.
V zavislosti na vzdialenosti od portélnej triddy sa rozo-
zndvaju v acine 3 zény. Zéna 3 je v okoli centralnej vény,
najvzdialenejsia od portalnej triddy. Prave bunky v tejto
zéne su v oblasti s najnizsou koncentréciou kyslika v pri-
tekajucej krvi a su tak najcitlivejsie na hypoxiu [7]. V situa-
ciach, kedy dochadza k zvyseniu tlaku v pravej predsieni,
dochadza ku kongescii v oblasti centralnej vény a dilata-
cii okolitych sinusoidov zény 3 (obr. 1). To vedie ku kom-
presii hepatocytov a v kombindcii s hypoxiou k atrofii,
nekrézam a naslednej fibréze.

Pri akutnej dekompenzacii SZ alebo pokrocilom SZ
dochddza tiez k funkénym zmendm na urovni lokdlnej
regulacie cirkulacie. V portdlnej véne sa nachdadzaju
predovietkym a-adrenergné receptory, zatial ¢o (3,-re-
ceptory prevazuju v hepatélnych vénach. Vysledkom
aktivacie sympatika je portalna vazokonstrikcia s na-
slednou splanchnickou stdzou a prehibenie ischémie
pecene. Naopak vazodilatacia hepatalnych vén ulah¢i
odsun krvi z pecene a vedie k zvy3eniu preloadu [8].

Histopatologické zmeny a ich vztahy k porucham cir-
kulacie skimala podrobne uz S. Sherlock v polovici mi-
nulého storocia [9]. Pravidelnym nalezom pri hepatal-
nej lézie v doésledku SZ je centrilobuldrna nekréza. Pri
zhorsovani a predlZzovani SZ sa nekréza $iri periférne,
zatial' ¢o pri Uspesnej liecbe dochadza k hojeniu. Fib-
rotické zmeny su na zaciatku koncentrované do miest
v okoli centralnej vény, pri dlhotrvajicom a opako-
vanom poskodeni dochddza k premostujucej fibréze
medzi centralnymi vénami, ¢o sa interpretuje ako kardi-
alna cirhéza. Makroskopicky obraz takejto prestavby je
tradi¢ne pripodobriovany k muskatovému oriesku, tzv.
nutmeg liver (obr. 1). Typicky sa vyvija najma u chorych,
u ktorych dominuje obraz zlyhavania pravej komory,
ako je plticna artériova hypertenzia, plicna hypertenzia
v dosledku mitrélnej stendzy, primdrne zlyhanie pravej
komory s trikuspidalnou regurgitéciou, restrikéna kar-
diomyopatia alebo konstriktivna perikarditida. Dolezi-
tou charakteristikou kardialnej cirhézy je skuto¢nost, ze
pri nej nedochadza k intrahepatalnej obstrukcii portal-
nych vén [9], a tak k vyvoju hepatdalnej formy portélnej
hypertenzie.

Histologické zmeny, ako ajakutne kongestivne zmeny
mozno Studovat kvantitativne a neinvazivne mera-
nim tuhosti pecene pouzitim tranzientnej elastogra-
fie. Hodnoty tuhosti pecene boli zvysené u pacientov
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s akutnym aj chronickym srdcovym zlyhavanim [10].
Hodnoty tuhosti korelovali s hladinou NTpro BNP. Elimi-
nacia kongescie viedla ku znizeniu tuhosti, ale hodnoty
sa nenormalizovali [11].

Poskodenie hepatalnych funkcii pri SZ méze mat da-
lekosiahle nasledky, vratane negativneho ovplyvne-
nie samotnej funkcie myokardu. Tieto vztahy su vsak
len malo preskiimané. Okrem proteosyntetickej a po-
cetnych metabolickych funkcii zohrava pecen klucovu
ulohu aj pri odstranovani cirkulujucich endotoxinov.
Porusena mikrocirkuldcia zpdsobuje pokles klirensu
endotoxinov a zvysuje sa sekrécia proinflamac¢nych
cytokinov. Takdto imunitna aktivacia negativne zasa-
huje do nutri¢nych pochodov, ovplyviiuje metaboliz-
mus Zeleza a podiela sa na vzniku kardialnej kachexie
a anémie [12].

Klinicky obraz

U chorych so SZ sa stretdvame s 2 fenotypmi manifes-
tacie hepatdlnej lézie. U vacsiny pacientov dominuje
tzv. kongestivny (venostaticky) fenotyp. Tento byva pri
akuatnom zhorseni ochorenia sprevadzanom poruchou
perfuzie kombinovany s ischemickym fenotypom. Izo-
lované ischemické poskodenie je relativne zriedkavé.
Ischemickd lézia pecene, niekedy nespravne oznaco-
vana aj ako ischemicka hepatitida, sa rozvija v situdci-
ach, kedy déjde k rychlemu a vyznamnému poklesu
perfuzie pecene. Casto sa da zistit si¢asna hypoxia spo-
sobend sucasnou poruchou vymeny plynov. U pacien-
tov s akutne dekompenzovanym SZ sa vacsinou stre-
tavame s prelinajucimi sa formami poskodenia pecene,
prejavy tejto poruchy sa mézu menit v zavislosti od
progresie SZ a jeho lie¢by.

Klinicky sa kongestivne (venostatické) poskode-
nie pecene prejavuje bolestami v pravom hypochon-
driu, epigastriu, tazobou po jedle. Tieto ,gastrointesti-
nalne” prejavy mozu byt vyrazné az dominantné a na
ich vzniku sa podiela celkova splanchnicka kongescia
sprevadzana zvysenim intraabdominalneho tlaku [8].
Vyrazna gastrointestindlna symptomatoldgia pri mani-
festacii SZ je typicka najma u adolescentov a mladsich
dospelych. Podla jednej z analyz bola u adolescentov
s prvou manifestaciou SZ abdominalna bolest jedinym
priznakom az v 23 % pripadov [13].

Pri fyzikdlnom vysetreni je typicky nalez hepatome-
galie s pozitivnym hepatojugularnym refluxom. Asci-
tes sa vyskytuje asi u 25 % pacientov hospitalizovanych
s pravostrannym srdcovym zlyhdvanim. Splenomegalia
je pritomnd len vynimocne. Ultrasonograficky nacha-
dzame zvacsenu hypoechogénnu pecen. Pri pokrocilej-
Sich fibrotickych zmendch moéze echogenita narastat.
Povrch pecene je hladky. Viditelna je dilatacia dolnej
dutej zily a hepatalnych vén. Portélna véna nie je rozsi-
rend. Ultrasonograficky mozno diagnostikovat aj malé
mnozstvo ascitu. Pri vyraznejsej splanchnickej konges-
cii vidno zhrubnutie steny ZI¢nika a niekedy aj ¢revnej
steny. Bolesti v pravom hypochondriu v spojeni s na-
lezom zhrubnutej steny Zl¢nika a hyperbilirubinémiou
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byvaju niekedy nespravne interpretované ako akalku-
I6zna cholecystida [14]. Pri SZ sa meni aj charakter prie-
toku v hepatalnych vénach aj v portalnej véne. V hepa-
talnych vénach sa prietok stava dopredny len v diastole
komory, pricom v systole, najma pri sucasnej trikuspi-
délnej regurgitécii, byva smer toku obrateny. V portal-
nej véne je za normalnych okolnosti kontinualny alebo
lahko undulujuci hepatalny prietok. Pri progredujucom
SZ a venostaze sa meni na pulzatilny, niekedy s viditelne
hepatofugalnou fazou pri systole (obr. 2), [15]. Bioche-
mické vysetrenie odhali hyperbilirubinémiu s prevazu-
jucim zvysenim konjugovanej formy (priamy bilirubin)
spojenu s lahko zvysenou hladinou alkalickej fosfatazy
a GMT. Koncentracia transamindz (AST, ALT) je obycajne
normalna alebo len lahko zvysend. Proteosynteticka
funkcia pecene je normalna alebo len lahko zhorsena. To
sa prejavi predizenim protrombinového ¢asu (INR), ktoré
nie je korigovatelné podéavanim vitaminu K. Hypoalbu-
minémia byva pritomna v pokrocilych fazach ochorenia
u pacientov s kardidlnou kachexiou alebo inymi poru-
chami ako napr. enteropatiou spojenou so stratou pro-
teinov [16-18].

Ischemické poskodenie nazyvané aj hypoxickd he-
patopatia, Sokova pecen alebo ischemicka hepatitida
je porucha, ktord vznika pri signifikantom poklese per-
fuzie, v dosledku ktorej dochadza k centrilobularnej
nekréze hepatocytov. K ischemickej 1ézii obycajne ne-
staci hypoperfuzia samotna a velmi ¢asto mozno iden-
tifikovat aj hypoxémiu spdsobenu pridruzenym ochore-
nim pluc. Charakteristickou laboratérnou abnormalitou
je prudky, casto viac ako stonasobny vzostup koncen-
tracie sérovych transamindz. Zvysena byva aj koncen-
tracia bilirubinu, len zriedka sa vsak vyvija zjavny ikterus.
Zaznamenava sa tiez vyrazné zvysenie hladiny laktat-
dehydrogenazy (LDH) a predizenie protrombinového
casu. Ak sa podari pri¢inu poruchy odstranit, laboratérne
hodnoty sa rychlo normalizuju. Zlyhanie pecene ische-
mickej etioldgie je pricinou asi 5 % hospitalizacii v cen-
trach orientovanych na akutne zlyhanie a transplantéciu

Obr. 2. Bifazicky prietok portalnou zilou pri pokrocilej
venostaze v peceni
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pecene a je zatazené viac ako 50% hospitalizacnou mor-
talitou [19]. Najsilnejsim prediktorom mortality bol srd-
covy index (Cl) a jeho zmena pri lie¢be. Pacienti, ktori
zomreli, mali pri prijati priemerny Cl 1,6 I/min/m?, kym
pacienti, ktori prezili 2,1 I/min/m2. V priebehu SZ sa ne-
zriedka 2 zdkladné mechanizmy veduce k poskodeniu
pecene - kongescia a hypoperfuzia - kombinuji. Dobre
to dokumentuje pozorovanie van Dreusena et al [20],
ktori u pacientov so SZ studovali poruchy hepatélnych
funkcii v zavislosti od hemodynamického profilu. Zvyse-
nie centralneho vendzneho tlaku (CVP) bolo spojené so
zvysenim vietkych ukazovatelov hepatélnej dysfunckie,
ale najma priameho bilirubinu a gamaglutamyltransfe-
razy (GMT). S nizkym Cl bolo asociované zvysenie AST,
ALT a celkového bilirubinu. Prehlad typickych laboratoér-
nych zmien pri krajnych fenotypoch poskodenia pecene
pri SZ ukazuje tab.

Tab. Zakladné biochemické abnormality poskodenia

pecene pri SZ

laboratérny kongescia hypoperfizia
parameter (zvyseny CVP) (nizky srdcovy vydaj)
AST 0/t t1t

ALT 0/t tt

8B t t/t

PB t/t t

GMT tt 0/t

ALP 1/t 0/t

LDH t tt

ALP - alkalicka fosfataza ALT - alanin aminotransferaza AST - aspar-
tat aminotransferaza CVP - centralny vendzny tlak GMT - glutamyl-
ransferaza LDH - laktatdehydrognaza PB - priamy bilirubin TB - cel-
kovy bilirubin

Prognostickeé a liecebné implikacie
hepatalneho poskodenia pri srdcovom
zlyhavani

Z praktického klinického hladiska ma rozpoznanie pri-
tomnosti a pochopenie charakteru hepatélnej l1ézie pri
SZ vyznam pri hodnoteni progndzy, ako aj pre usmer-
nenie a modifikaciu lie¢by. V kontexte akutneho srd-
cového zlyhdvania u pacientov bez anamnézy pri-
marneho ochorenia pecene sa ukdazalo, ze zvy3ené
hodnoty TB a znizend koncentrécia albuminu pri prijati
pre akutnu dekompenzaciu su spojené s vyssim rizikom
umrtia zo vsetkych pri¢in v nasledujucich mesiacoch
[2,4]. Prognosticky vypovednejsie si zmeny tychto uka-
zovatelov v pocas hospitalizacie. Vzostup TB a pokles
koncentracie albuminu signalizuju vyssie riziko ako cel-
kovej, tak aj kardiovaskularnej mortality, ako aj potrebu
rehospitalizacie pre SZ [2]. Prave hypoalbuminémia
sa ukazuje ako vyznamny ukazovatel zlej kratkodobej
progndézy u chorych vo funkénych stadiach NYHA HI/IV
a pacientov so SZ podstupujucich chirurgické zékroky
[21]. V studii analyzujucej priebeh ochorenia u viac ako
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330 pacientov Poelzl et al [3] ukazali, ze sérova kon-
centracia GMT poskytuje prognostickd informaciu ne-
zavisle od inych klinickych a biochemickych prognos-
tickych markerov. Prediktivna vypovedna hodnota
zvysenej hladiny GMT je pritom vyssia u chorych s lah-
Simi symptomami (NYHA I/1l) v porovnani s pacientmi
vo funkénej triede NYHA [I/IV.

Pritomnost hepatélnej dysfunkcie je tiez dolezi-
tou skutoc¢nostou pre odhad prognézy po implanta-
cii mechanickej podpory lavej komory (LVAD). Ana-
lyzy udajov z viacerych pracovisk potvrdili, ze porucha
funkcie pecene kvantifikovand pouzitim MELD skére je
jednoduchym a vyznamnym prediktorom rizika krva-
cania a Umrtia po operacii. Vypocet MELD skére sa ru-
tinne pouziva pre prognosticku stratifikdciu pacientov
s ochoreniami pecene. Do rovnice sa dosadzuju hod-
noty sérového kreatininu, celkového bilirubinu a INR.
Pacienti s MELD skére > 17 mali 2,5-krat vyssie riziko
Umrtia do 6 mesiacov od implantacie LVAD [22,23].

Z hladiska taktiky a modifikacie liecby moze bioche-
micky profil poskodenia nasmerovat liecbu k posilne-
niu diuretik alebo eliminac¢nej terapii v pripade, Ze do-
minuje tzv. kongestivny fenotyp. Na druhej strane, ak
prevlada tzv. ischemicko/hypoxicky fenotyp, je vhodné
iniciovat alebo intenzifikovat inotropnu a vazoaktivnu
liecbu s cielom zvysit perfuziu a zabezpecit dostatocnu
oxygenaciu.

Dal$im aspektom, ktory je potrebné zohladnit pri lie-
¢ebnych rozhodnutiach u pacientov so SZ a poruchou
hepatalnych funkcii, je hepatotoxicita liekov, ako aj
uloha pecene preich uc¢inok alebo degradéciu. Porucha
hepatalnych funkcii moze znizovat efekt liekov podava-
nych ako tzv. pro drugs (napr. klopidogrel). Na druhej
strane hrozi akumulacia v pripade, Ze lieky st degrado-
vané a vylucované hepatalnou cestou. Z hladiska kar-
diovaskularnej farmakoterapie hrozi akumuldcia a zvy-
seny toxicky efekt amiodaronu, statinov, niektorych
ACE inhibitorov, diltiazemu a verapamilu. Zvlastnu po-
zornost treba venovat antikoagulacnej liecbe antago-
nistami vitaminu K, ktoré maju vyssi a nepravidelny
ucinok.

Srdcové zlyhavanie v kontexte primarnej
hepatalnej lézie

Primarne ochorenie pecene (ako napr. cirhdza) je pri
rozvinutom SZ relativne zriedkavéd komorbidita. Kli-
nicky signifikantné primarne ochorenie pecene a vy-
skytuje asi u 1-2 % pacientov s rozvinutym SZ. Ukazalo
sa, ze u chorych prijimanych do nemocnice pre akutne
SZ je sucasna pritomnost cirhézy najsilnejsim predikto-
rom 30-dnovej, aj rocnej mortality [24]. Jednym z dévo-
dov je mozno aj skutoc¢nost, ze hepatdlna dysfunkcia
pri cirh6ze pecene priamo negativne ovplyvnuje funk-
ciu myokardu.

Hemodynamické abnormality sprevadzajtce cirhézu
pecene su dlhodobo zndme. Tieto zmeny spocivaju
v redukcii periférnej vaskuldrnej rezistencie a kom-
penzac¢nom zvyseni srdcového vydaja. V poslednom
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obdobi sa opakovane u pacientov s cirhézou identifiko-
vali zmeny funkcie myokardu, ktoré nemozno vysvet-
lit inym ochorenim srdca. Cirhotickd kardiomyopatia sa
definuje ako chronické dysfunkcia myokardu u pacien-
tov s cirh6zou charakterizovand nedostato¢nou kon-
traktilnou rezervou, porusenou diastolickou funkciou
a elektrofyziologickymi abnormalitami v nepritom-
nosti iného identifikovatelného ochorenia srdca [25].
Viac ako 50 % pacientov podstupujucich transplanta-
ciu pe¢ene ma priznaky dysfunkcie myokardu a az 20 %
umrti po transplantécii je spésobené zlyhanim srdca
[26].

Patofyziolégia tohto syndromu je multifaktoridlna
a neuplne preskimana. Na redukcii kontraktility sa po-
diela down reguldcia B-adrenergnych receptorov, spre-
vadzana aj vnutornou poruchou B-adrenergnej sti-
mulacie. Dokazané su tiez poruchy fluidity membrany
kardiomyocytov, draslikovych a vapnikovych kana-
lov. Dysfunkciu myokardu prehlbuju zvysena aktivita
a hladiny cykokinov, kanabinoidov a NO [27]. Pozoro-
vana systolicka dysfunkcia spociva predovietkym v ne-
dostatoc¢nej schopnosti vysit srdcovy vydaj pri fyzickej
alebo farmakologickej zatazi. Pozoruje sa tiez prudké
zvysenie plniacich tlakov lavej komory pri zvyseni af-
terloadu. Na neschopnosti zvysit mindtovy objem pri
zétazi sa okrem poruchy kontraktility podiela aj chro-
notropnd insuficiencia. Diastolicka dysfunckia je cha-
rakteru poruchy relaxacie a je pravdepodobne vysled-
kom lahkej hypertrofie lavej komory, fibrézy a edému.
Tieto zmeny su viac vyjadrené u pacientov s pokrocilou
cirhézou a ascitom. Su ¢iasto¢ne reverzibilné antialdos-
terénovou lie¢bou. Opakovane boli opisané aj dalsie
zmeny. Velmi typické je predizenie QT intervalu, ktoré
suvisi predovsetkym so zavaznostou portalnej hyper-
tenzie. Podavanie betablokatorov QT interval skracuje.
Klinicky vyznam tychto nalezov je nejasny, pretoze za-
vazné komorové tachykardie su u chorych s cirhézou
zriedkavé. Rovnako vyznam zistenej znizenej senziti-
vity baroreflexu a poklesu variability srdcovej frekven-
cie ostava nejasny [27]. Ukazuje sa, Ze po transplantacii
pecene dochéddza k postupnej normalizacii myokardi-
alnej funkcie.

U 6-8 % pacientov s cirhdzou pecene a sprievodnou
portélnou hypertenziou dochadza k vyvoju pltcnej ar-
tériovej hypertenzie, tzv. portopulmondlnej. Tito pa-
cienti maju zvlast zIt progndzu a transplantécia pecene
je u nich relativne kontraindikovana [28]. Na portopul-
mondlnu plicnu hypertenziu nutno mysliet predovset-
kym u pacientov s nevysvetlenou vyraznou ndmaho-
vou dychavicou a prejavmi zlyhdvania pravej komory.
Tito maju byt odoslani na cielené echokardiografické
vysetrenie a v pripade podozrenia na invazivne vyset-
renie. Po potvrdeni diagnoézy je u niektorych indiko-
vana Specificka lie¢ba [29].

Ochorenia sucasne zasahujuce srdca a pecen

Hoci hepatélna dysfunkcia pri SZ je désledkom kon-
gescie, pripadne ischémie pecene, existuje viacero
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systémovych ochoreni, ktoré priamo poskodzuju pecen
aj srdce. Tento obraz moézu spdsobovat pocetné zried-
kavé ochorenia, ale na mieste je pri diferencidlnej diag-
nostike subezného poskodenia srdca a pecene mys-
liet predovietkym na hemochromatézu, amyloidézu
a sarkoiddzu.

Zaver

Poskodenie pecene pri srdcovom zlyhdvani je casté,
funkcia pecene je vsak len zriedka klinicky vyznamne
narusena. Lézia je spdsobend poruchou hepatalnej cir-
kuldcie v zmysle kongescie a hypoperfuzie. Konges-
tivna lézia je castejsia. Typicky sa prejavuje bolestivou
hepatomegaliou, zvysenou hladinou priameho biliru-
binu a alkalickej fosfatazy. Vyhranena ischemicka lézia
je zriedkavé a dochéadza k nej pri prudkej a protrahova-
nej poruche perfuzie ¢asto sprevadzanej hypoxémiou.
Prejavi sa vzostupom celkového bilirubinu a vyraznym
vzostupom hladin transaminaz. Prognéza tejto poru-
chy, pokial sa nepodari priaznivo ovplyvnit pri¢inu hy-
poperfuzie, je zIa. Zvysenie hladiny bilirubinu a hepa-
talnych testov ako aj znaky porusenej proteosyntetickej
funkcie pecene su spojené so zlou prognézou. Naj-
horsiu prognézu maju pacienti so SZ a sucasnym pri-
marnym ochorenim pecene. Poznanie fenotypov he-
patélnej |ézie pri SZ je doblezité pri volbe taktiky liecby
akutnej dekompenzacie.
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