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OPIEKA AMBULATORYJNA

Ukfad krazenia jako najwazniejszy po nerwowym ukfad integrujacy zapewnia prawidtowe dziatanie
wszystkich narzadéw. Taka rola sprawia, ze w przebiegu wielu choréb wystepujg zaburzenia jego
funkgji. Mogg one wynika¢ z bezposredniego dziatania czynnikéw i mechanizmoéw chorobowych
lub z posredniej odpowiedzi kompensacyjnej. Klasycznym przyktadem sa niektére choroby nerek,
uktadu oddechowego, endokrynne oraz przewodu pokarmowego.

Zmiany funkcji i morfologiczne zachodzgce w uktadzie krazenia w przebiegu marskosci
watroby dotycza serca i naczyn. Sa one na tyle charakterystyczne, ze przez niektdrych autoréw
sq okreslane jako kardiomiopatia marska. Sformutowanie to jest stosunkowo miode, bo

liczy niewiele ponad 2 dekady (wprowadzit je Samuel S. Lee w 1989 roku). Do kryteridw jej
rozpoznania naleza: zwiekszona objetos¢ minutowa wynikajaca gtéwnie ze zmniejszenia oporu
obwodowego, zaburzenia skurczu i rozkurczu, zaburzenia czynnosci elektrycznej, gtéwnie
dotyczace okresu repolaryzacji oraz zmniejszona odpowiedz chronotropowa i inotropowa na
stymulacje beta-adrenergiczna.

Marskos¢ watroby wywiera bezposredni wptyw na uktad krazenia, oprécz tego moze wywierac
wplyw posredni przez nadcisnienie wrotne i wodobrzusze. W warunkach prawidtowych

W jamie otrzewnej znajduje sie ok. 150 ml ptynu, zaliczanego do tzw. przestrzeni trzeciej,
ktdra jest czescig przestrzeni pozakomaoérkowej stanowigcej ok. 20% masy ciata (ok. 14 litréw).
Gromadzenie sie ptynu wysiekowego lub przesiekowego wynika z zaburzen tzw. matego
obiegu wody (Starling), u podstaw ktérego lezy przewaga perfuzji nad resorpcjg. Moze

to wynikac lub ze wzrostu cisnienia hydrostatycznego w drobnych zytach, lub wzrostu
cisnienia hydrostatycznego w drobnych tetnicach, lub zmniejszenia cisnienia onkotycznego

w naczyniach lub zmniejszenia szczelnosci naczyn albo te procesy moga zachodzi¢
jednoczesnie.

Obecnos¢ wodobrzusza, zwlaszcza trzeciego stopnia, ze zwigkszeniem objetosci jamy
otrzewnej od kilku do kilkunastu litréw wymaga jednorazowego lub powtarzanego

upustu, zwtaszcza przy braku skutecznosci farmakoterapii. Wobec przedstawionych danych
oczywiste jest, ze duza objetos¢ ptynu w otrzewnej, a takze ubytek kilku lub kilkunastu

litréw z przestrzeni pozakomoérkowej (w sktad ktérej wchodzi przestrzen naczyniowa) oraz
odbarczenie ucisnietych naczyn i narzadéw moze i musi indukowac¢ odpowiedz ze strony
uktadu krazenia.

Dlatego wazne jest rozumienie mechanizméw prowadzacych do czynnosciowego

i morfologicznego uszkodzenia uktadu krazenia u chorych z marskoscig watroby.

Zycze przyjemnej lektury

Andrzej Kleinrok
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Wprowadzenie

W marskosci watroby (MW) dochodzi do zmian hemo-
dynamicznych w krgzeniu wrotnym, ktére obejmuja
nadci$nienie wrotne prowadzace do wodobrzusza, oraz
w uktadzie krgzenia — okreslane sg mianem zespotu dys-
funkcji krazenia (ZDK). W obrazie klinicznym ZDK
dominujg objawy wynikajgce z zaburzen hemodynamiki
obwodowej. Poczatkowo zmiany w ukladzie krazenia nie
dajg objawoéw Kklinicznych lub sg niecharakterystyczne.
PézZniej, wtornie do zwigkszonego ciSnienia tg¢tniczego
w krazeniu trzewnym, w odpowiedzi na dziatanie neuro-
hormondw o wiasSciwosciach wazodylatacyjnych tozysko
naczyniowe ulega poszerzeniu. Zwigkszenie jego pojem-
nosci prowadzi do rozwoju systemowego krazenia hiper-
kinetycznego, cechujgcego si¢ zmniejszeniem efektywne;j
objetosci krazacej krwi, przyspieszeniem czynnosci serca,
wzrostem obje¢tosci minutowej lewej komory i na ogét
zmniejszeniem ciSnienia tetniczego krwi [1,2,3].

Nasilone obcigzenie serca pracg oraz wplyw czyn-
nikéw neurohormonalnych i zwiekszonej aktywnosci
uktadu wspotczulnego towarzyszace marskosci watroby
stanowig podloze do rozwoju kardiomiopatii okreslanej
mianem wrotnej lub marskiej (cirrhotic cardiomyopa-
thy) [3,4]. Istotne obcigzenie dla uktadu krazenia stano-
wi takze wodobrzusze [5].

Kardiomiopatia marska

W 1953 roku opisano zwigkszenie grubosci Scian serca
u chorych z marskoscig watroby, u ktérych nie byto pod-
staw do rozpoznania choroby serca z innych przyczyn
[6]. Szczegdlnie w ostatnich 20 latach u chorych z mar-
skoscig watroby obserwowano wiele zaburzen czynno-
sciowych i zmian strukturalnych serca, ktére nazywano
kardiomiopatig marska lub wrotng [7]. Kardiomiopatia
marska to niewydolnos¢ serca u chorych z marskoscia
watroby, charakteryzujgca si¢ zaburzeniem czynnosci
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rozkurczowej i uposledzeniem czynnosci skurczowej
w odpowiedzi na wysitek oraz nieprawidiowosciami
elektrofizjologicznymi [3]. Na podstawie kolejnych
doniesien 1 nowych wytycznych towarzystw kardiolo-
gicznych postulowano rozszerzenie kryteriow rozpo-
znawania kardiomiopatii marskiej [8-10]. Kryteria te
przedstawiono w tabeli 1 [3].

Nalezy dodac, ze wszystkie zaproponowane kryteria
rozpoznawania kardiomiopatii marskiej zostaty opraco-
wane na podstawie wynikow matych i niejednorodnych
badan obserwacyjnych. W badaniach tych poszczegdlne
cechy wystepowaly pojedynczo i czgsto mialy rézne na-
silenie. Wydaje si¢ ponadto, ze podzial na kryteria gtow-
ne i dodatkowe wynika raczej z czgstosci wystgpowania
danej cechy niz jej sity i dokladnosci diagnostyczne;j.
Mimo to klasyfikacja ta jest istotna dla wyodrebnienia
cech kardiomiopatii marskiej i zrozumienia zaburzen
pracy serca w niejednorodnym klinicznie ZDK zwigza-
nym z marskoScig watroby.

Kardiomiopatie marskg nalezy réznicowac z kardio-
miopatig alkoholowsa, ktora charakteryzuje si¢ przede
wszystkim malg frakcjg wyrzutowg lewej komory serca
[1,4]. Na poziomie komoérkowym alkohol po diuzszym
czasie zmniejsza komoérkowe zuzycie tlenu oraz aktyw-
no$¢ mitochondrialnych enzymoéw oksydacyjnych i ade-
nozynotroéjfosforanu (ATP). Dochodzi do zmniejszenia
wychwytu i wigzania zjonizowanego wapnia (Ca*) oraz
zmniejszenia aktywnoS$ci ATP-azy zwigzanej z ukladem
aktyna-miozyna [7]. Powyzsze procesy prowadzg do po-
stepujacego uposledzenia syntezy bialek kurczliwych
1 rozwoju zaawansowanych zmian degeneracyjnych
w mig$niu sercowym. W kardiomiopatii alkoholowej,
przeciwnie niz w kardiomiopatii marskiej, zmianom
w miegSniu sercowym towarzyszy duzy opor naczynio-
wy [1,4,7]. Oprécz opisanych réznic mi¢dzy kardiomio-
patia marska a alkoholowg wystepuja podobne zmiany
w ukladzie krazenia bez wzgledu na etiologig, alkoholo-
wa czy niealkoholows [7,11].
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TABELA 1. Kryteria rozpoznania kardiomiopatii marskiej [3]

Kryteria gtéwne Cechy dysfunkgji skurczowej

Cechy dysfunkcji rozkurczowej

KARDIOLOGICZNA OPIEKA AMBULATORYJNA

Ostabienie wzrostu objetosci minutowej serca

w odpowiedzi na wysitek, obcigzenie objetosciowe lub
stymulacje farmakologiczng

Frakcja wyrzutowa w spoczynku <55%

Ex/Ap <1 (skorygowany wg wieku)
DT >200 ms
IVRT >80 ms

Kryteria dodatkowe  Nieprawidtowosci elektrofizjologiczne
Nieadekwatna odpowiedz chronotropowa
Dyssynchronia elektromechaniczna serca
Wydtuzenie skorygowanego odstepu QT
Powiekszenie lewego przedsionka
Zwiekszona masa serca
Wozrost stezenia BNP i proBNP w surowicy
Wzrost stezenia troponiny | w surowicy

Ey/Ap — iloraz predkosci maksymalnej wczesnego naptywu przez zastawke dwudzielna i predkosci maksymalnej przez zastawke dwudzielng
w czasie skurczu lewego przedsionka, DT — czas deceleracji predkosci maksymalnej wczesnego naptywu przez zastawke dwudzielng, IVRT - czas

rozkurczu izowolumetrycznego lewej komory serca, BNP — mdzgowy peptyd

W patogenezie kardiomiopatii marskiej postuluje
si¢ udzial wielu mechanizméw, ktére mogg by¢ podob-
ne do odpowiedzialnych za rozwoj kardiomiopatii po-
wstalej na innym podlozu lub nawet tozsame z nimi.
Molekularne mechanizmy prowadzace do kardiomio-
patii marskiej nie zostaly jednak dotad doktadnie po-
znane. Teoretyczne podstawy mogace ttumaczy¢ jej roz-
woj pochodzg z badan doswiadczalnych na zwierzegtach
1 z badan sekcyjnych. Dzialanie niektérych czynnikow
odgrywajacych rol¢ w powstawaniu kardiomiopatii
marskiej wyprzedza pojawienie si¢ klinicznych obja-
wow niewydolnosci serca [12-14]. Elementy patofizjo-
logiczne choroby prowadzace do niewydolnosci serca,
najpierw rozkurczowej i w miar¢ postgpu marskosci
watroby réwniez skurczowej [1,3,15], przedstawiono na
rycinie.

Rozwoj kardiomiopatii marskiej jest zwigzany z wie-
loma czynnikami, do ktérych zalicza si¢ m.in. nadak-
tywnos¢ uktadu renina-angiotensyna-aldosteron (RAA),
zwigkszenie stezenia cytokin prozapalnych, nadpro-
dukcje tlenku azotu (NO), udzial ciSnienia wewnatrz
jamy brzusznej (wodobrzusze), wewngtrzpochodne
toksyny (np. bilirubina, ktora dziala inotropowo ujem-
nie) i wtorng hipoksj¢ [15-18]. Wydaje sig, ze dzialanie
sktadowych patofizjologicznych choroby nasila si¢ wraz
Z postepujacym procesem zapalnym w watrobie oraz na-
sileniem marskoS$ci watroby. Pojawienie si¢ sktadowych
ZDK i wodobrzusza wzmacnia wczeSniej aktywowane
mechanizmy patofizjologiczne i komplikuje obraz kli-
niczny kardiomiopatii marskiej.

W kardiomiopatii marskiej wykazano istotne zwigk-
szenie stezenia cytokin prozapalnych [12]. Pierwotnie
powstajg one poza sercem, jednak ze wzgledu na ich

www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie

natriuretyczny, proBNP — mézgowy propeptyd natriuretyczny.

duze stezenia nie mozna wykluczy¢ ich bezposred-
niego wplywu na miesien sercowy. Proces zapalny
aktywuje rowniez makrofagi, ktore wtérnie moga
wplywaé na kardiomiocyty, uposledzajac ich funkcje
[19]. Wystepujacy w marskoSci watroby wzrost ste-
zenia cytokin prozapalnych moze wptywaé na funk-
cje serca dwuetapowo. W pierwszym etapie cytokiny,
dzialajac inotropowo ujemnie, uposledzaja czynnos$¢
lewej komory, co ostatecznie prowadzi do przebudo-
wy serca. W odpowiedzi p6znej pod wplywem dzia-
fania cytokin dochodzi do widknienia, zmian syntezy
biatek i nasilenia dzialania inotropowo ujemnego na
migsien serca, zwigzanego dodatkowo z nadproduk-
cja NO przez zwiekszong aktywnoS¢ indukowalne;j
syntazy NO [7,12,20,21]. Prawdopodobnie w patome-
chanizmach marskosci watroby i1 kardiomiopatii mar-
skiej bierze udzial zwiekszone st¢zenie NO [7,20,22].
Wewngtrzkomorkowy mechanizm dziatania NO jest
wielokierunkowy i zwigzany gléwnie ze zmniejsze-
niem st¢zenia jonéw wapnia [20,22]. Okazalo sig, ze
stezenie NO u chorych z kardiomiopatig marska ro$nie
w miar¢ narastania wodobrzusza oraz nasilania cech
niewydolnosci skurczowej i rozkurczowej serca [7,23].
Skutki wywierane przez NO sg odwracalne, natomiast
nieodwracalne okazaly si¢ zmiany generowane przez
wolne rodniki tlenowe, ktore aktywowaly geny zalezne
od potencjalu oksydoredukcyjnego i zmiany fenotypo-
we [12,14,20,22].

Zmiany fenotypowe zachodzace w niewydolnych
kardiomiocytach wplywajg roéwniez na zaburzenia
potencjalu komorkowego. W marskosci watroby wy-
kazano zmniejszenie ekspresji kanatéw jonowych po-
tasowych, co wtornie sprzyjalo zaburzeniom Kkinetyki
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Zapalne choroby watroby

Wyréwnana marskos¢ watroby

Wodobrzusze

Wozrost stezenia cytokin prozapalnych

Aktywacja uktadéw wspoéifczulnego i renina-angiotensyna-aldosteron

Retencja nerkowa sodu

Wozrost stezenia tlenku azotu

Narastanie wazodylatacji trzewnej

Krazenie hiperkinetyczne

Dysfunkcja uktadu wegetatywnego

Wozrost stezenia wazopresyny i nasilenie hiponatremii

Zespot watrobowo-ptucny

Zespot watrobowo-nerkowy, typ 2

Bmm Niewydolnos¢ rozkurczowa lewej komory
B Niewydolnos¢ skurczowa lewej komory

Zespot watrobowo-nerkowy, typ 1

RYCINA. Narastanie niewydolnosci serca w miare postepu choroby watroby i udziatu czynnikéw patofizjologicznych prowadzacych do

kardiomiopatii marskiej.

1 sity skurczu serca oraz zaburzeniom rytmu serca [7].
W obrebie receptoréw B;- i B,-adrenergicznych docho-
dzilo do ich hamowania, internalizacji komorkowej,
zmniejszonej ekspresji i dysfunkcji przekaZnictwa po-
receptorowego [7,14,20]. Dysfunkcja receptoréw beta-
-adrenergicznych wywolywala brak adekwatnej odpo-
wiedzi chronotropowe;j i inotropowej na katecholaminy,
mimo podwyzszonego st¢zenia noradrenaliny u cho-
rych z marskoS$cig watroby. Oslabienie odpowiedzi na
bodZzce adrenergiczne oraz wydluzenie czasu rozkurczu
izowolumetrycznego u tych chorych powodowalo prze-
suniecie elektromechaniczne miedzy czasem wyrzutu
lewej komory a jej pobudzeniem, co prowadzito do roz-
kojarzenia pracy tej komory [7]. U chorych z marskoscia
watroby potwierdzono wydluzenie odstepu QT i zwiek-
szenie skorygowanego odstepu QT (QTc) niezaleznie
od przyczyny choroby. Czesto$¢ wystepowania wydtu-
zonego QTc zwickszala si¢ z narastaniem klasy w ska-
li Childa-Pugha-Turcotte’a (CPT) okreslajacej stopien
niewydolnoSci watroby [16]. W zwigzku z tymi obser-
wacjami sugerowano, ze wydiuzenie QTc moze sprzyjac
pojawianiu si¢ groznych zaburzen rytmu serca i zwigk-
sza¢ u chorych z marskoScig watroby ryzyko nagtych
zgonow sercowych [3,7].
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Nie mniejsze znaczenie w rozwoju niewydolno-
sci serca u tych chorych mialy zmiany zachodzace
w fibroblastach i przestrzeni miedzykomoérkowe;j serca.
Narastajgce i zmienione jakosciowo widknienie migdzy-
komoérkowe zmienialo przestrzenne uporzgdkowanie
komorek, powodujgc m.in. zmiane geometrii jam serca,
uposledzenie efektywnego skurczu i przekaZnictwa mie-
dzykomorkowego [14,24,25].

Zmiany hemodynamiki w marskosci
watroby

Do zasadniczych zmian w hemodynamice obwodowej to-
warzyszacych marskosci watroby nalezy nadci$nienie wrot-
ne, ktére jest najczeSciej nastepstwem przewlektych, rza-
dziej ostrych chor6b migzszu watroby [12]. Kluczows role
W powstaniu i rozwoju marskosci watroby przypisuje si¢
dynamicznym zmianom kurczliwo$ci komorek gwiazdzi-
stych, ktore aktywujac swoj aktynowy cytoszkielet, zmniej-
szajg Srednice przestrzeni Dissego i powodujg wzrost opo-
ru naczyn wewnatrzwatrobowych [12,14]. Aktywowane
komorki gwiazdziste wydzielaja réwniez wiele cytokin
1 neurohormondw o wielokierunkowym autokrynnym, pa-
rakrynnym i endokrynnym dziataniu [12,14].

www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie
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TABELA 2. Zestawienie neurohormondéw i innych czynnikéw dziatajacych na uktad krazenia chorych z marskoscia

watroby [3,14,26]

Czynniki o wiasciwosciach naczynioskurczowych

Czynniki o wiasciwosciach naczyniorozkurczowych

Angiotensyna Il (Ang II)

Adrenalina i noradrenalina

Uktad wspétczulny

Endotelina 1 (ET-1)

Neuropeptyd Y

Ukfad renina-angiotensyna-aldosteron
Wazopresyna (ADH)

W mechanizmach odpowiedzialnych za zmiany he-
modynamiki w marskoSci watroby biorg udzial liczne
neurohormony i inne czynniki (tab. 2), ktére powodujg
zaburzenia rownowagi skurczowo-rozkurczowej komo-
rek mieSniowych naczyn obwodowych i serca [3,26].

Mechanizmy zaburzajace ogdlnoustrojowg roéwno-
wage hemodynamiczng u chorych z marskoS$cig zosta-
ja uruchomione, zanim dojdzie do jej dekompensacji.
Duze st¢zenia NO, peptydéw natriuretycznych oraz
zwigkszona aktywno$¢ ukladu RAA i ukladu wspéiczul-
nego wyprzedzaja pojawienie si¢ wodobrzusza [27,28]
1 mogg przyczyniac si¢ do zmiany ciSnienia te¢tniczego
krwi i niekorzystnie wplywaé na czynnosci serca [3].
Z Kklinicznego punktu widzenia trudno na tym etapie
ustali¢ szczegélowa sekwencje zjawisk, ze wzgledu na
ich zlozonos¢ i udziat wielu czynnikéw. Wskutek dzia-
fania aktywowanych komorek gwiazdzistych, pobudze-
nia uktadu RAA i wspoélczulnego, a nastepnie przebudo-
wy anatomicznej watroby dochodzi do narastania oporu
naczyniowego w tetniczym ltozysku watrobowym [14].
W mechanizmie pierwotnie kompensacyjnym dochodzi
do nadmiernej produkcji NO, co prowadzi do wazody-
latacji trzewnego tozyska naczyniowego. Dalsze narasta-
nie rozkurczu naczyn trzewnych i nadciSnienia wrotne-
go jest natomiast zwigzane z rozwojem niewyréwnanej
marskosci watroby [16], w ktorej obserwowano stopnio-
wg progresj¢ zaburzen hemodynamicznych spowodo-
wang pobudzeniem kolejnych mechanizmdéw adaptacyj-
nych i postgpujacym rozszerzaniem naczyn trzewnych,
ktére narastalo wraz z nasilaniem si¢ niewydolnosci
watroby okreslanej w skali CPT [3,28]. Obserwowane
zmiany hemodynamiczne, charakterystyczne dla kra-
zenia hiperkinetycznego, w postaci obnizenia efektyw-
nej objetosci krazacej krwi i ciSnienia t¢tniczego, przy
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Moézgowe peptydy natriutertyczne

(BNP, proBNP, NT-proBNP)

Przedsionkowy peptyd natriutertyczny (ANP)
Adenozyna

Bradykinina

Peptyd zwigzany z genem dla kalcytoniny (CGRP)
Tlenek azotu (NO)

Tlenek wegla (CO)

Urotensyna I

Adrenomodulina

Substancja P

Prostacyklina (PGl,)

Czynnik martwicy guza typu alfa (TNFa)
Wazoaktywny peptyd jelitowy (VIP)
Glukagon

Histamina

Endokanabinoidy

wzroscie czestoSci akcji serca 1 jego objetosci minutowe;j
oraz redukcji systemowego oporu naczyniowego nara-
staly wraz z nasileniem niewydolnosci watroby [29].

Czynnikami, ktdre przyczyniajg si¢ do powstania
1 rozwoju krazenia hiperkinetycznego, sg: obwodowe
1 centralne rozszerzenie naczyn krwiono$nych, dys-
funkcja uktadu autonomicznego, zaburzenie odruchu
z baroreceptordw, zmiany w obcigzeniu wst¢pnym i nie-
dostateczne utlenowanie krwi [2,3]. Rozwdj krazenia
hiperkinetycznego na poziomie komoérkowym wigze si¢
z wewngtrzkomoérkowym hamowaniem dzialania ukia-
du wspolczulnego przez duze ogdlnoustrojowe stezenia
NO [22,30]. Jest to mechanizm kompensacyjny w od-
powiedzi na pierwotne zjawiska kardiodepresyjne i wa-
zokonstrykcyjne [31]. Po zabiegach paracentezy, zabie-
gach przezszyjnego wewngtrzwatrobowego zespolenia
wrotno-zylnego (transjugular intrahepatic portosyste-
mic shunt, TIPS) i transplantacji watroby dochodzi do
czesciowej normalizacji zaburzen hemodynamicznych
1 zmniejszenia st¢zenia NO [32-35].

W pobudzeniu aktywnosci uktadu adrenergicznego
u chorych z niewydolnoscig watroby bierze udzial wiele
czynnikow, do ktorych poza zapalnym mechanizmem
spustowym nalezg: aktywacja receptorow CB1 ukiadu
kannabinoidowego, dysfunkcja odruchu z barorecepto-
row i pobudzenie nerkowego ukiadu RAA [7,22,29,36].

Innym waznym mechanizmem kompensacyjnym
dla zwiekszonego cisnienia w lewej komorze serca jest
wzrost st¢zenia peptydow natriuretycznych, sposrod
ktorych najbardziej przydatny okazal sie¢ N-koncowy
fragment mozgowego propeptydu natriuretyczne-
go (NT-proBNP) [37]. Poza potencjalnie leczniczym
dziataniem jego stezenie w krazacej krwi jest wy-
korzystywane dla okreSlenia stopnia niewydolnosci
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TABELA 3. Zmiany hemodynamiczne w uktadzie krazenia chorych z marskoscig watroby [3,16]

Uktad krazenia Wskaznik Zmiany
Serce Czestos¢ akgji serca Zwiekszenie
Objetos¢ minutowa serca Zwiekszenie
Objetos¢ lewego przedsionka Zwiekszenie
Objetos¢ lewej komory Zmniejszenie/zwiekszenie
Koncoworozkurczowe cisnienie w lewej komorze Bez zmian

Objetos¢ prawego przedsionka

Cisnienie w prawym przedsionku

Objetos¢ prawej komory

Koncoworozkurczowy wymiar prawej komory
Koncoworozkurczowe cisnienie w prawej komorze

Bez zmian/zwiekszenie

Bez zmian/zwiekszenie

Bez zmian/zmniejszenie/zwigkszenie
Zwiekszenie

Bez zmian

Krazenie systemowe Objetos¢ osocza

Catkowita objetos¢ krwi

Centralna i tetnicza objetos¢ krwi

Obwodowa objetos¢ krwi

Cisnienie tetnicze krwi

Opoér obwodowy naczyn

Podatnosc¢ naczyn tetniczych
Krazenie ptucne Ptucny przeptyw krwi
Ptucne cisnienie tetnicze
Ptucny opor naczyniowy
Krazenie szkieletowe
i skérno-miesniowe

Szkieletowy przeptyw krwi
Skérny przeptyw krwi

Krazenie watrobowe
i trzewne

Przeptyw watrobowy

Krgzenie nerkowe Nerkowy przeptyw krwi

Wspotczynnik filtracji ktebuszkowej

serca i przewidywania przebiegu kardiomiopatii mar-
skiej [38-40]. Woo i wsp. [8] wykazali, ze zwigkszenie
stezenia NT-proBNP w osoczu narastalo w marskosci
watroby wraz z postepem choroby watroby i korelo-
wato ze skalami CPT i MELD (model of end-stage
liver disease). W niealkoholowej marskosci oznaczanie
moézgowego peptydu natriuretycznego (BNP) okazato
si¢ przydatne w prognozowaniu progresji choroby [41],
a jego stezenie w osoczu powyzej 600 ng/l jest wskazni-
kiem niekorzystnego jej przebiegu [42]. Wykazano row-
niez, ze NT-proBNP moze by¢ istotnym wskaZnikiem
réznicujacym wodobrzusze zwigzane z marskoscig od
powstalego w nastepstwie niewydolnosci serca. Okazalo
sie bowiem, ze stezenie tego peptydu w surowicy krwi
1 takze w plynie pobranym z jamy brzusznej chorych
z wodobrzuszem pochodzenia sercowego bylo 60 razy
wigksze niz w przypadkach wodobrzusza zwigzanego
z marskoscig watroby [33].

W niewyréwnanej marskosci zaburzenia hemodyna-
miki obwodowej wydajg si¢ przewaza¢ nad zmianami
w ukladzie naczyniowym zaleznymi od kardiomiopa-
tii marskiej. Zaburzenia dystrybucji krwi w narzadach
chorych z marskoscia wywoluja niewydolnos¢ wielo-
narzadows, nazywang ZDK. Cechuja go liczne zmiany
w ukladzie krazenia przedstawione w tabeli 3. W skiad
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Watrobowy gradient cisnienia zylnego

Zwiekszenie

Zwiekszenie
Zmniejszenie/bez zmian
Zwiekszenie
Zmniejszenie/bez zmian
Zmniejszenie
Zwiekszenie

Zwiekszenie

Bez zmian/zwiekszenie
Zmniejszenie/zwiekszenie
Zwiekszenie/bez zmian
Zwiekszenie/bez zmian
Zmniejszenie/bez zmian/zwiegkszenie
Zwiekszenie
Zmniejszenie
Zmniejszenie/bez zmian

tego zespolu wchodza: gastropatia i kolopatia wrotna,
encefalopatia wrotna, zespdl watrobowoptucny, kar-
diomiopatia wrotna oraz zesp6l watrobowonerkowy
11 2 typu [27,38]. Dotad nie ustalono kolejnosci poja-
wiania si¢ skladowych ZDK ani ich wzajemnych zalez-
nosci [2-4,9,17].

Marskos¢ watroby prowadzi do zmian w hemodyna-
mice, ktore zaznaczajg si¢ rowniez w modyfikowaniu
ciSnienia tetniczego krwi [10]. W niewyréwnanej
marskoSci, szczegélnie diugo trwajgcej, dochodzi do
przewagi rozkurczu naczyn nad ich skurczem i reduk-
cji ci$nienia tetniczego krwi [10]. Nawet u chorych
z nadci$nieniem t¢tniczym samoistnym lub wtérnym
dekompensacja marskoSci watroby powoduje zazwy-
czaj obnizenie ciSnienia tetniczego krwi, a czesto jego
normalizacj¢, mimo ze opér systemowy naczyn i podat-
no$¢ tetnic u tych chorych nie ulegajg zmianie [10,43].
W piSmiennictwie mozna znalez¢ rowniez doniesienia,
z ktérych wynika, ze ci$nienie tetnicze krwi chorych
z marskoscig, nawet niewyréwnang, nie ulega zmianom
[1,4,41,44] lub pozostaje podwyzszone [45].

Wartos¢ ciS$nienia tetniczego krwi jest zwigzana nie
tylko ze zmianami czynnosciowymi naczyn, lecz tak-
ze z ich przebudowsg. U chorych z marskos$cig watroby
dochodzi do wzrostu stezenia cytokin prozapalnych
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i cholesterolu w surowicy krwi, ktére sprzyjaja roz-
wojowi miazdzycy i przebudowie Sciany naczyniowej
[12,46,47].

W badaniach rytmu okotodobowego ci$nienia tet-
niczego krwi u chorych z marskosScig wykazano istot-
nie mniejszg redukcje ciSnienia skurczowego i rozkur-
czowego w nocy niz w grupie oséb zdrowych [48-50].
Wystepowanie u tych chorych zjawiska non-dipper
(niedostateczny spadek ci$nienia w nocy) jest prawdo-
podobnie zwigzane z wspolistniejacg dysfunkcja uktadu
wegetatywnego.

Z pismiennictwa wynika, ze chorym z marskoScig
watroby moze towarzyszy¢ niewydolnos$¢ skurczowa
serca [3,7]. W niektorych pracach wykazano, ze frakcja
wyrzutowa lewej komory u tych chorych byla prawi-
dtowa niezaleznie od przyczyny i nawet zaawansowania
choroby, chociaz obserwowano uposledzenie elektrome-
chanicznej czynnosci skurczowej, obnizenie objetosci
wyrzutowej 1 wskaznika ciSnieniowo-obj¢toSciowego
[1,7,9,41]. Wong 1 wsp. [1] sugerowali, ze u chorych
z marskoscig nalezy ostroznie interpretowaé znaczenie
frakcji wyrzutowej wyliczanej z wymiaru lewej komo-
ry w rozkurczu. Jednoczesnie dla obiektywizacji oceny
czynnosci skurczowej tej komory u chorych z marsko-
§cig proponowano obliczanie wskaznika ciSnieniowo-
-objetosciowego. Jego doktadnosé i wiarygodnos¢ pod-
kreslano szczeg6lnie u chorych z cechami przecigzenia
objetoSciowego. Wielkos¢ tego wskaznika stopniowo
sie zmniejszala, rownoczesnie z redukcjg skurczowego
ci$nienia t¢tniczego, i byla najnizsza u chorych z wodo-
brzuszem [1].

U chorych z marskoscig watroby obserwowano row-
niez cechy niewydolnosci rozkurczowej lewej komory.
Dowiedziono, ze upos$ledzona relaksacja tej komory wy-
stgpowalta nawet w klasie A wg skali CPT [24,51]. Badania
ujawnily réwniez, ze chorzy z marskoscig i wodobrzu-
szem charakteryzowali si¢ bardziej niekorzystnymi war-
toSciami wskaznikow okreslajacych czynnosé rozkurczo-
wg lewej komory niz chorzy bez wodobrzusza [1,23,40].
Na podstawie nowszych doniesien mozna wnosié, ze
niektore wskazniki w badaniach obrazowych oceniajg-
ce stopien niewydolnosci rozkurczowej serca u chorych
z marskoScig z wodobrzuszem w maltym stopniu zalezg
od obcigzenia wstepnego [8]. W nielicznych badaniach
[8,24] okreSlajacych niewydolno$¢ rozkurczowg serca
z zastosowaniem metody doplera tkankowego wykazano
u chorych z marskoScig nasilenie dysfunkcji serca w mia-
r¢ narastania widoknienia w watrobie i niewydolnosci tego
narzgdu okreslanej w skali CPT [24].

U chorych z marskoscig i wodobrzuszem, poza wyste-
powaniem niewydolnoSci rozkurczowej serca, obserwo-
wano takze powigkszenie jam serca, ktére bylo bardziej
nasilone niz u chorych bez wodobrzusza [1,23,40,52,53].
Zmiany te thumaczono m.in. zwigkszonym obcigzeniem
wstepnym, co zostalo potwierdzone przez Pozziego i wsp.
[54], ktorzy stwierdzili poprawe funkcji rozkurczowej
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lewej komory w nastepstwie paracentezy i zmniejsze-
nia wodobrzusza. Podobnie wykazano, ze w nastepstwie
TIPS lub przeszczepienia watroby dochodzito nie tylko
do normalizacji wymiardow jam serca, lecz takze obser-
wowano istotng poprawe¢ czynnosci skurczowej i rozkur-
czowej tego narzadu [55,56]. Okazalo sig¢, ze ustgpowanie
zaburzen hemodynamicznych w nastgpstwie paracentezy
ogranicza si¢ jedynie do niekt6érych wskaznikéw czynno-
sci uktadu krazenia [50].

Cechy niewydolnosci rozkurczowej lewej komory
zwigzanej z marskoS$cig watroby poprzedzajg wystepo-
wanie wazodylatacji trzewnej. Narastajg one ze stopniem
wldoknienia watroby [24] i jej niewydolnoScig okreSlang
w skalach CPT i MELD [40,41]. Jak wynika z badan
wlasnych, narastanie niewydolnosci rozkurczowej lewej
komory i uposledzenie czynnosci skurczowej tej komo-
ry wystepuja razem z rozwojem wodobrzusza [50].

W ZDK, szczegolnie w niewydolnosci skurczowej
serca towarzyszacej kardiomiopatii marskiej, upatru-
je sie zasadniczej przyczyny zwigckszonej $miertelno-
Sci chorych z marskoScig watroby — okotozabiegowej,
zwlaszcza w przypadkach transplantacji watroby, i 0gol-
nej [57]. Trzeba dodaé, ze niewydolnos¢ skurczowa ser-
ca czesto wystepuje u chorych z bardziej zaawansowang
marskoscig [58]. Chorym, ktérzy wymagaja przeszcze-
pienia watroby, zaproponowano niedawno wykonanie
proby dobutaminowej w celu identyfikacji os6b o naj-
gorszym rokowaniu [57,58]. Jednak u chorych z kar-
diomiopatig marskg moze dochodzi¢ do dyssynchronii
miedzykomorowej wskutek przecigzenia ciSnieniowo-
-objetosciowego [50], co moze by przyczyng falszywie
dodatniego wyniku proby dobutaminowej. W zwigzku
z tym, zamiast wykonywac tg probe przed zabiegami
chirurgicznymi, wydaje sie, ze dla oceny rokowania
pozabiegowego byloby korzystniej przeprowadzaé inne
badania obrazowe, np. scyntygrafi¢ perfuzyjng serca.

Mozna przyjaé, ze rozwdj niewydolnosci skurczo-
wej lewej komory z malg frakcja wyrzutowg u chorych
z marskoscig watroby moze by¢ zwigzane z przynajmnie;j
dwoma mechanizmami. Pierwszy zalezy od uogdlnione-
go stanu zapalnego, podobnie jak w zapaleniu migSnia
sercowego. Druga prawdopodobna przyczyna malej
frakcji wyrzutowej moglaby by¢ natomiast nastepstwem
niedokrwienia serca, czgSciej obserwowanego w mar-
skosci watroby [59].

Dotychczas wigkszo$¢ obserwacji zmian w ukladzie
krazenia chorych z marskoscig dotyczyla lewej komory
serca. W piSmiennictwie mozna znalezé rowniez opisy
przecigzenia prawej komory z jej niewydolnoScig roz-
kurczowa w powigzaniu z marskoscig [60]. Ze wzgledu
na wystepowanie przecigzenia prawej komory serca oraz
zmian hemodynamiki obwodowej u chorych z marsko-
Scig celowe bylyby badania wzajemnego oddzialywania
obu komor serca u tych chorych, zwlaszcza z towarzy-
szacym wodobrzuszem, co przyczyniloby sie do lepsze-
go poznania roli kardiomiopatii marskiej w ZDK.
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Podsumowanie

Zmiany w ukladzie krgzenia w przebiegu marskosci wa-
troby, zwlaszcza powiklanej wodobrzuszem, wynikajg
z bardzo zlozonych mechanizméw. Mozna przypusz-
czaé, ze niektore czynniki przyczynowe sg wspolne dla
obu patologii, w tym infekcje, zaburzenia metaboliczne
1 zmiany neurohormonalne. Poza znaczeniem spraw-
czym te ostatnie pojawiajg si¢ rOwniez w nastgpstwie
niewydolnosci, zar6wno watroby, jak i krazenia, najcze-
Sciej w mechanizmie adaptacyjnym, czesto niekorzyst-
nym dla funkcjonowania organizmu. Ponadto wystepu-
jace w marskoSci watroby zaburzenia hemodynamiki
obwodowej, w tym narzadowej, polegajace gtéwnie na
zakléceniach czynnos$ci skurczowo-rozkurczowej na-
czyn, zmianach objetosci krazgcej krwi i jej przeptywu
majg niewatpliwie wplyw na prace i strukturg serca.
W konsekwencji rozwija si¢ krazenie hiperkinetyczne,
ktore jest charakterystycznym obrazem niewyréwnanej
marskoSci, a zwigzana z chorobg watroby kardiomio-
patia zwana marskg prowadzi do niewydolnoSci serca,
poczatkowo rozkurczowej, a w miar¢ postepu choroby
takze skurczowej. Dotychczas nie zostaly poznane pa-
tofizjologiczne powigzania miedzy marskoScig watroby
a zaburzeniami w uktadzie krgzenia, zwlaszcza w sercu,
co nakazuje przeprowadzenie dalszych badan.
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