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Rezumat: Daca afectarea hepatica din insuficiensa cardiaca este bine cunoscuta, termenii de ,, cirozi
cardiaca” sau , ficat cardiac” fiind Tncetagenii, nu acelasi lucru se intAmpla cu afectarea cardiaca din
nefiind la fel de bine
cunoscuta. Din aceasta cauza, precum si a lipsei unui algoritm de evidenjiere, ea este inca mult
subdiagnosticata. Cardiomiopatia cirotica poate fi diagnosticata folosind o combinasie de suspiciune

Abstract: Though the hepatic impairment which associates to heart diseases is well known, terms like
»cardiac cirrhosis’ being established, not the same thing is happening to the heart impairment from the
liver cirrhosis, the new clinical entity, the cirrhotic cardiomyopathy, being less known. It is because of
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this, as well as because of the lack of a diagnostic algorithm, that the cirrhotic cardiomyopathy is still

insufficiently diagnosed.

It can be diagnosed using a combination of clinical

suspicion,

electrocardiography, echocardiography and serum marker.

.Cardiomiopatia cirotica” este o entitate recent
recunoscuta, care consta Tn incompetenta sistolica in conditii de
stres, disfunctie diastolica datorata modificarii  relaxarii
diastolice si modificari electrofiziologice Tn absenta oricarel boli
cardiace cunoscute.(1)

Clinic, incompetenta sistolica este cel ma evidenta
cand pacientii sunt supusi unui stres, fie € fizic sau
farmacologic, sau cand vasodilatatia arteriala periferica cere un
debit cardiac crescut, cum se intdmpla Tnh cazul infectiilor
bacteriene.(1)

De asemenea, in cadrul tratamentului cirozel hepatice,
pacientii pot gunge sa fie supusi unor interventii chirurgicale
care reprezinta factori de stres pentru cord. De aceea, abilitatea
de a diagnostica aceasta entitate este importanta in tratamentul
acestor pacienti, precum si Tn procesul de selectie a celor care
vor beneficia de un eventua transplant hepatic.

Cardiomiopatia cirotica poate fi diagnosticata folosind
0 combinaie Tintre electrocardiograma, echocardiografie
bidimensionala si markeri din ser, ca peptidul natriuretic B.(1)
De asemenea, datorita complicagiilor pulmonare concomitente, a
fiabilitatii el crescute si a capacitatii de a oferi o imagine cardio-
pulmonara de ansamblu, la acestea se poate adauga, chiar de
prima intentie, o radiografie toracica.

Electrocardiograma in cardiomiopatia cir otica

De-aungul anilor au fost descrise numeroase tulburari
de ritm la pacientii cirotici, incluzand fibrilatia atriala, flutter-ul
atrial, ectopii atride si ventriculare si aritmii ventriculare. Trei
anomalii electrofiziologice au fost observate Tn ciroza, indiferent
de etiologia acesteia: alungirea intervalului QT, incompetenta
cronotropa si dissincronism electromecanic.(2)

Prelungirea intervaldlor QT este rezultatul
repolarizarii miocardice anormale si este ocazional asociatda cu
un risc ridicat de torsada a vérfurilor, o tahiaritmie ventriculara
cu potential letal. Numeroase studii au descoperit si redescoperit
de-alungul timpului aceasta prelungire a QT la pacientii cirotici,

unele documentand si o corelatie semnificativa Tntre severitatea
bolii hepatice (indicata de scorul Child-Pugh) si intervalul QT
corectat.(2)

Mecanismul care duce la prelungirea intervalului QT
in cirozi nu este cunoscut. Numeroase studii sugereazi ci
activarea cronica a sistemului nervos simpatic (SNS) care apare
in ciroza joaca un rol important Tn geneza prelungirii acestui
interval. Alte mecanisme patogenice pot contribui de asemenea
laprelungirea QT Tn ciroza. S-a observat ca apare o inrautatire a
sa dupi insertia de TIPS la pacientii cirotici si o Tmbunatatire
dupa transplant hepatic, sugerand ca Tn spatele acestei prelungiri
ar fi un defect functional. Cu toate acestea, descoperiri recente
care arata ca prelungirea QT se coreleaza cu concentraiile
circulante ale peptidului natriuretic B, sugereaza cardiomiopatia
sub-clinica care ar puteafi responsabila de aceasta prelungire.(3)

Pacientii cirotici prezinta raspunsuri cardiace scazute
la numerosi stimuli fiziologici si farmacologici. Inabilitatea
inimii de a raspunde corespunzator acestor stimuli este denumita
incompetenta cronotropa. Semnificatia acestui fenomen devine
evidenta n situatii Tn care este necesara tahicardia, incluzand
raspunsul simpatic de ,fuga sau lupta”, exercitiile fizice sau
hemoragia.(2)

Desi tahicardia de repaus este o caracteristica a
circulatiei hiperdinamice din ciroza, manevrele care activeaza
sistemul nervos simpatic (SNS) sau dtereazd baanta
simpatic/vag Tn favoarea SNS, ca manevra Vasalva, exercitiu
isometric sau isotonic, nu produc accelerarea adecvata aritmului
cardiac. Mai mult, variabilitatea circadiana este perturbata la
pacientii cirotici. Nu se cunoaste daci, si in ce masura, aceste
anomalii cronotrope au un impact clinic in cazul pacientilor
cirotici.(3)

Disfunctia autonoma este foarte frecventa la pacientii
CU Ciroza si este caracterizata printr-o activitate parasimpatica
relativ scazuta si un tonus simpatic crescut. Aceasta disfunctie
joaca un rol patogenic in dezvoltarea cardiomiopatiei si a
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hipovolemiei centrale din boala hepatica Tn stadiu final. Un alt
studiu a comparat functia sistemului nervos autonom la pacienti
cirotici Tnainte si post-transplant hepatic. S-a folosit 0 metoda
riguroasi si obiectivd, ca analiza variabilitatii frecventei
cardiace Tn 24 ore prin inregistrare ECG. S-a descoperit ci, Tn
comparatie cu subiectii sinatosi din lotul control, pacientii cu
ciroza au o functie autonoma globala redusi, cu accent pe
componenta parasimpatica. Acest , defect” parasimpatic a fost
evident mai aes noaptea, cand tonusul parasimpatic este
prevalent Tn conditii normale.(4)

A treiaanomalie a conductantei electrice in ciroza este
asincronia electromecanici asistolei, sau diferentain timp dintre
evidenta electrocardiografici a dSistolei si evidenta sa
hemodinamica/fizica. S-a descoperit ca aceasta diferentd Tn timp
dintre sistola electrica si cea mecanica este semnificativ mai
mare lacel cu uninterval QT prelungit decét lacel cu intervalul
QT normal. Tn cele din urma, diferenta de timp dintre durata
evenimentelor electrice (intervalul QT) si durata sistolei
mecanice, care la subiectii normali este intre 6-14ms, este mult
ma dispersatd la pacientii cirotici (intre 120 si 158 ms),
sugerand o deconectare Tn cuplarea excitatiei cu contractia la
pacientii cirotici. (2)

Lipsa cuplarii excitatiel cu contractia apare indiferent
de etiologia cirozei si este mai pronuntata la pacientii cu ciroza
avansata decét lacei cu ciroza compensata.(3)

Echocardiografian cardiomiopatia cirotica

Pe langa anomaliile electrice, Tn cardiomiopatia
cirotica se mai Tntalnesc o contractilitate crescuta a ventriculului
stang Tn repaus si 0 atenuare a contractiei sistolice sau arelaxarii
diastolice in fata stres-ului farmacologic, fiziologic sau
chirurgical.(2)

Debitul cardiac crescut este parte din circulatia
hiperdinamica din ciroza si se crede ci este secundar atét
cresterii frecventel cardiace cét si volumului bataie ventricular.
Aceasta crestere a debitului cardiac poate duce in mod eronat la
presupunerea ca functia cardiaci este intactda sau crescutd la
pacientii cirotici, si ca hipotensiunea arteriala care apare la
acestia este doar expresia vasodilatatiel periferice marcate. Cu
toate acestea, Tn ultimele decenii numeroase studii au aritat ca
aceasta presupunere este incorecta.(2)

in ate circumstante aceasta ar duce la insuficienti
cardiaca, dar, datorita postsarcinii scazute reflectata prin
rezistenta vasculara sistemica redusi si complianta arteriala
crescutd, o insuficienta ventriculard sténga poate fi latentd n
ciroza.(5)

Disfunctia sistolica:

in repaus, cand postsarcina este redusi, presiunile
cardiace sunt aproape normale si pot astfel si mascheze o
disfunctie ventriculara subiacentd. Astfel, insuficienta cardiaca
devine manifesta doar Tn conditii de stres hemodinamic. Astfel,
dupa exercitiu fizic, presiunea end-diastolica a ventriculului
stang creste, dar cresterea asteptata aindex-ului bataie cardiac si
a fractiel de gectie a ventriculului stang, este absentd sau
subnormal. (5) Cea mai comuna metoda de a cuantifica functia
ventriculului  stdng este prin estimarea fractiel de eectie
masurata prin echocardiografie conventionala 2 D. Totusi,
aceasta metoda descrie miscarile fluidelor si nu dinamica
tesuturilor, si de aceea probabil nu este suficient de sensibila
pentru a detecta disfunctia miocardica in detaliu sau in stadiu
latent. Noi modalitati echocardiografice, ca echocardiografia
Doppler a tesuturilor moi, permit detectarea functiei miocardice
in planul axei lungi, si aduc informatii despre functia
miocardica, lucru imposibil de obtinut prin echocardiografia
conventionaa 2D sau Doppler-ul vascular.(6)

Tntr-un studiu efectuat pe 44 de pacienti cu cirozi,
acest tip de Doppler a evidentiat cel ma frecvent o scadere a

functiei sistolice Tn repaus, care a fost prezenta cu toate ci
fractia de gectie ventriculara era n spectrul normal. Cu toate
acestea, aceastd Situatie rimane nedescoperitda cand pacientii
sunt evaluati prin metodel e echocardiografice conventionale.(6)

Disfuncyia diastolica:

Folosind echocardiografia Doppler, complianta
diastolica ventriculara si functia diastolica corespondenta pot fi
evaluate prin masurarea velocitatii fluxului sanguin din atriul
stAng catre ventriculul stdng Tn timpul primei parti a diastolei
(undaE) si ultimel parti adiastolei (unda A), calculandu-se apoi
raportul E/A. Cu alte cuvinte, un raport E/A scizut va fi
observat la un ventricul rigid, necompliant. Numeroase studii au
demonstrat un raport E/A scazut la pacientii cirotici. Tn multe
cazuri, disfunctia diastolica o precede pe cea sistolica, care tinde
sa se manifeste numai Th conditii de stres.(2)

Studii recente asupra umplerii ventriculare diastolice
in cirozd susiin prezenta bolii miocardice cu disfunctie
diastolica, care, la pacientii cu ascita, se Tmbunatiteste dupa
paracenteza si se agraveaza dupa insertia de sunt portosistemic
trangugular intrahepatic. La acesti pacienti decompensati,
paracenteza pare si amelioreze functia diastolica, dar nu si pe
cea sistolicd. S-a demonstrat de curand ca transplantul hepatic
duce la o restabilire a functiilor cardiace, inclusiv la disparitia
disfunctiel diastolice.(5)

Echocardiografia de stress cu Dobutaming:

Bazandu-se pe faptul ca Tn patogenia cardiomiopatiei
cirotice se stie ca sunt implicate defecte ale caii de semnalizare
B-adrenergice, numeroase studii au Tncercat si determine daca
pacientii cirotici prezinta raspunsuri cardiace necorespunzatoare
la stimularea catecolaminica, prin echocardiografia de stress cu
Dobutamina.(7)

Tntr-un astfel de studiu au fost inclusi 71 de pacienti cu
ciroza. Acestora li s-a administrat Dobutamina intravenos, iar
nregistrari echocardiografice au fost redlizate atét Tn repaus, cét
si Tn timpul administrarii de Dobutamini. Nu s-au Tnregistrat
diferente semnificative ale indicilor echocardiografici intre
grupul control si grupul cu ciroza, cu exceptia markerilor
disfunctiel diastolice, cade exemplu raportul E/A. De asemenes,
majoritatea pacientilor au prezentat incompetenta cronotropa
dupa administrarea de Dobutamina.(8)

Datorita incompetentei cronotrope si a utilizarii
frecvente a B-blocantilor, intre 26% si 56% dintre studiile in care
s-au folosit teste de stress la Dobutamina la pacientii cu ciroza,
au fost neconcludente, pentru ca nu au fost atinse frecventele
cardiace tinta. Anumite studii au aratat ca aceste teste ar putea fi
folositoare Tn evaluarea pacientilor cu boala hepatica avansata,
dar aceasta tehnica apartine Tnca domeniului cercetarii.(9)

Peptidul natriuretic B (BNP)

BNP a fost descoperit initial Tn crelerul porcin
(B=brain), dar cele mai mari concentratii ale peptidului se
gasesc in cord. Este un peptid cu 32 aminoacizi, sintetizat in
ventriculi ca riaspuns la 1intinderea miocitelor  si/sau
suprapresiune. Este eliberat si ca un hormon activ si ca un
fragment N-terminal inactiv (NT-pro-BNP).(10)

De asemenea, concentratii crescute h plasma a BNP
au fost observate Tn cardiomiopatia hipertrofica si disfunctia
diastolica.(11)

Odata eliberat Tn fluxul sanguin, BNP are humeroase
actiuni fiziologice, efectul net al acestora fiind de a reduce pre si
postsarcina. Th mod specific, BNP produce un tonus vascular
scazut prin relaxarea muschilor netezi, ducand la o scidere a
postsarcinii. in plus, induce o mutare a fluidelor Tn interstitiu,
ducand astfel la scaderea presarcinii.(12)

Numeroase studii recente au demonstrat ca pacientii
Ccu ciroza hepatica au concentratii plasmatice crescute de BNP si
NT-pro-BNP, reprezentand de fapt, markeri a disfunctiei
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ventriculare timpurii. Henriksen et al. au aratat ca acesti markeri
se coreleazi atét cu gravitatea cirozel hepatice, cat si cu cea a
disfunctiel cardiace. BNP poate avea astfel o valoare
prognostica Tn ceea ce priveste progresia cirozei. De asemenes,
NT-pro-BNP reprezinta un marker util pentru a demonstra
exisenta unel disfunctii diastolice a ventriculului stang
determinata de o boala hepatica cronica.(13)

Un studiu efectuat pe 153 de pacienti supusi unui
transplant hepatic, a determinat nivelurile BNP ae acestora
imediat post-transplant si in zilele 1 si 7. S-a concluzionat ca un
nivel a BNP mai mare de 391 pg/ml imediat dupa transplantul
hepatic pare afi un marker precoce a disfunctiel cardiace legata
deciroza.(14)

Diagnosticul cardiomiopatiei cirotice este Thca unul
dificil, datorita aprecierii insuficiente a existentei acestei
afectiuni, precum si datoritd lipsei unui test de diagnostic
specific si sigur. Cu toate acestea, sunt multiple teste care pot
conduce la un diagnostic pozitiv, odata ce exista suspiciunea
clinica.

Nota:

Cercetarea a fost realizata Tn cadrul proiectului
POSDRU/6/1.5/926 cofinanat din Fondul Social European
prin “ Programul Operasional Sectorial Dezvoltarea Resurselor
Umane 2007-2013"
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