SDELENI Z PRAXE

AKUTNI JATERNI POSKOZENI PRI SRDECNIM SELHANI - ROZBOR

CTYR PRIPADU

MUDr. Filip Malek, MUDr. Rostislav Polasek, MUDr. Rudolf Spacek, CSc., MUDr. Ivan Karel,
MUDr. Pavel Stanka, MUDr. Eva JireSova, MUDr. Michaela Zenahlikova

Kardiocentrum FNKYV a III. LF UK Praha

Autori piedkladaji 4 kazuistiky pacienti, ktefi byli prijati pro srdec¢ni selhani a u nichz byly pritomny laboratorni znamky
akutniho jaterniho poskozeni az jaterni insuficience. U téchto nemocnych byla vyloucena infekcni etiologie akutni jaterni
léze. Terapie srdec¢ni insuficience vedla ke zlepSeni laboratornich nalezu - poklesu aktivity transaminaz.

Uvod

Hypoxické poskozeni jater vznika nejCastéji pti déle tr-
vajicim vendéznim méstnani u nemocnych s chronickym
srdecnim selhdnim na podkladé dysfunkce levé komory,
u nemocnych s trikuspidalni insuficienci a dale u paci-
entll s konstriktivni perikarditidou. Laboratorné se toto
poSkozeni projevuje vzestupem koncentraci bilirubinu a
vzestupem aktivity transaminaz aspartataminotransferazy
(AST) a alaninaminotransferazy (ALT) aZ na trojnasobek
normalnich hodnot (5). Akutni ischemicka nekréza pfi
uzavéru arteria hepatica je extrémné vzacna, ale podobny
obraz se muZe rozvinout u nemocnych v hypotenzi, u ne-
mocnych v Soku a u pacientli s t€Zkou anémii. Pfi labora-
tornim vySetfeni je akutni nekroza jater charakterizovana
vyraznym zvySenim aktivity transaminaz (na 20-30 naso-
bek). Casto je tento stav spojen se znamkami jaterni insu-
ficience (prodlouZeni protrombinového ¢asu, vzestup kon-
centraci amoniaku) (2, 5, 9).

Predkladame rozbor 4 pripadi pacientd, kde k rozvoji
znamek akutniho jaterniho poSkozeni doSlo velmi kratkou
dobu po rozvoji symptomil srdec¢ni insuficience a nebyla
u nich pfitomna hypotenze, anémie ani Sokovy stav.

Popisy pripadi

1. pripad: pacientka B.T., 95leta, s anamnézou revmatic-
ké chlopenni vady, byla pfijata pro fibrilaci sini s rychlou
odpovédi komor (> 180/min) a srde¢ni selhani. Mésic pred
prijetim byl u nemocné proveden vykon na Zlu¢ovych ces-
tach - endoskopicka retrogradni cholangiopankreatogra-
fie (ERCP) s papilotomii pro choledocholitidzu. Od pfijeti
byly u pacientky pfitomny laboratorni znamky jaterniho
poskozeni s normalni aktivitou enzymu alkalické fosfata-
zy (ALP) a gamaglutamyltransferazy (GMT) a s normal-
ni koncentraci celkového bilirubinu. Sérologickym vySet-
fenim byla vyloucena infek¢éni etiologie jaterni nekrozy.
Podkladem srdecni insuficience byla vyznamna mitralni
regurgitace s normalni systolickou funkci levé komory dle
echokardiografie. Po optimalizaci srde¢ni frekvence kom-
binaci betablokator + digoxin a terapii diuretikem doS$lo
k poklesu aktivity transaminaz ALT a AST.

2. pripad: pacient M.L., 25lety, byl pfijat s anamnézou
progresivni namahové az klidové dusnosti. Pfi prijeti byl
zaznamenan pocinajici edém plic. V anamnéze byla konge-
nitdlni aortalni vada, intravenozni toxikomanie. Echo-
kardiograficky byl zjiStén prolaps aortalni chlopné s utva-
rem charakteru vegetace na pravém koronarnim cipu, vy-

znamna dilatace a tézka systolicka dysfunkce levé komory
s ejekéni frakci 15 % a lehkou az stfedné€ vyznamnou aor-
talni regurgitaci. Opakované odebrané hemokultury potvr-
dily podezieni na infekéni endokarditiu aortalni chlopné.
QOd pfijeti byly u nemocného pritomny znamky akutniho ja-
terniho poSkozeni. Sérologické vysetfeni vylouc€ilo infek¢-
ni etiologii. Sonografie bficha ukazala mirnou hepatome-
galii a mirnou dilataci jaternich Zil. Po terapii srde¢ni in-
suficience (diuretikum, digoxin) doslo k poklesu aktivity
transaminaz. U pacienta prob&hla terapie infekéni endo-
karditidy a je nadale sledovan ambulantné. Vzhledem k téz-
ké dysfunkci levé komory a symptomim (NYHA III/IV)
bude pacient indikovan k ortotopické transplantaci srdce.

3. pfipad: pacientka M. S., 53leta, byla pfijata pro velky
perikardialni vypotek zfejmé nadorové etiologie s fyzikal-
nim nalezem zvétSené lymfatické uzliny nad levou klavi-
kulou. U pacientky nebyly pfitomny znamky srde¢ni tam-
ponady. Od pfijeti doslo k rozvoji znamek jaterni insufici-
ence. Po perikardiocentéze a diuretické terapii doslo k po-
klesu aktivity transaminaz.

Podkladem nadorové perikarditidy byl histologicky ve-
rifikovany adenokarcinom plic, pacientka zemfela za 2 mé-
sice od prijeti na generalizaci karcinomu.

4. pripad: pacient J.N., 46lety intravendzni toxikoman
s anamnézou hepatitidy C, byl pfijat pro postupné naris-
tajici duSnost a rozvoj otokt dolnich koncetin. Od prijeti
byly pfitomny laboratorni znamky akutniho jaterniho po-
Skozeni. Sérologické vySetieni prokazalo pfitomnost anti-
HCYV protilatek, metodou PCR byla vylou¢ena akutni hepa-
titida. Sonografické vySetfeni jater ukazalo hepatomegalii
a mirnou dilataci jaternich Zil. Echokardiografie proka-
zala dilataci a té€Zkou systolickou dysfunkci levé komory
s ejekéni frakcei levé komory 10%.

Po terapii srde¢niho selhani (diuretikum, digoxin) do-
$lo k poklesu aktivity transaminaz.

Tento nemocny byl po propusténi opakované pozvan
k ambulantni kontrole, ke které se nedostavil.

Vyvoj laboratornich nalezt v pribéhu terapie ukazuje
tabulka 1, echokardiografické nalezy u pacientli tabulka 2.

Diskuze
Jatra jsou orgdn znac¢né exponovany svym postavenim
v cirkulaénim systému a svou vyznamnou ulohou v metabo-
lizmu a jsou vnimavéjsi vici riznym vliviim nez jiné organy.
Hypoxické poskozeni jater se projevuje velmi Casto. Je
to zpusobeno charakterem cévniho zasobeni: jatra jsou
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Tabulka 1. Laboratorni nélezy u pacientl se srde¢nim selhdnim

¢. pfipadu vékroky  celk. biliumol/l ALT1 pkat/l ~ ALT2 ukat/l ~ ALT3 pkat/l ~ AST1pukat/l  AST2 pkat/l AST3 pkat/l Quick INR/sec.
1. B.T.95 18,3 18,45 24,68 7,65 >20 >20 3,41 1,86/21,0
2. M. L.25 28,8 26,76 16,81 9,80 14,93 8,55 2,72 1,96/21,6
3. M.S.53 16,0 >20 29,5 8,9 18,1 >20 0,5 2,6/28,0
4, J.N. 46 21,76 >20 21,76 3,67 >20 5,07 0,50 1,80/20,0

Legenda k tabulce: celk. bili — celkovy bilirubin; ALT — alaninaminotransferaza; AST — asparttaminotransferaza; Quick — protrombinovy ¢as,

INR = international normalized ratio; 1 = 1. den, 2 = 2. den, 3 = 3. den terapie

Tabulka 2. Echokardiografické nalezy u pacientu s jaterni insuficienci

Pacient LS EDD ESD PK EF% MI TRl PG
B.T.95 46 40 26 45 65 44 44 30
M. L.25 53 92 85 42 15 24 2/4 30
M. S.53 36 36 18 18 80 0 0 -
J.N. 46 52 75 73 47 10 44 44 30
Legenda k tabulce: rozméry v mm

LS leva sif; EDD enddiastolicky rozmér;

ESD endsystolicky rozmér levé komory; PK prava komora;

EF ejekeni frakce levé komory; MIl a TRI - stupen mitralni; resp. trikuspidalni
regurgitace; PG — systolicky transtrikuspidalni gradient v mmHg

z velké Casti zasobovana vendzni krvi z vena portae a pou-
ze z Casti arterialni krvi z arteria hepatica. Hypoxické po-
Skozeni aZ hypoxicka nekréza vznika proto €asto pfi akut-
nim vendéznim méstnani. Ischemicka nekréza pfi uzavéru
arteria hepatica ma podobny obraz jako akutni nekroza ja-
ter u nemocnych v hypotenzi, u nemocnych v Soku, u paci-
entll s t€Zkou anémii, zejména je-li spojena s obéhovou in-
suficienci. Morfologicky obraz je u vSech vySe uvedenych
pricin jaterniho poSkozeni obdobny: nekréza postihuje ja-
terni bunky centralnich useki lalacka (1). Vyrazny vze-
stup aktivity transamindz je pfitomen rovné€z u nemocnych
s akutni virovou hepatitidou (4, 6). Morfologicky obraz je
v§ak zcela odliSny: diferencidlni diagnoza hepatitidy proti
hypoxickému poSkozeni a jaterni nekrdze se opira o trias:
aktivace Kupfferovych bunék, portalni zanétlivy infiltrat,
edém a regrese hepatocytti (1, 2, 8, 9). Musime vZdy myslet
na mozZnost srde¢niho selhani jako hlavni pfi¢inu jaterni
insuficience. To ukazal jiZ Cohen, ktery v roce 1978 pu-
blikoval v Gastroenterology zpravu o Ctyfech pacientech
s akutnim selhanim jater. Tito nemocni byli hospitalizova-
ni pro suspektni hepatitidu, vySetfeni prokazalo srde¢ni
selhani a terapie srde¢ni insuficience vedla k normalizaci
jaternich testl (3). Kazuistika o akutnim poskozeni jater
u pacienta s nadorovou perikarditidou nebyla podle do-
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stupné literatury dosud publikovana. Sdéleni o podobném
prib&hu akutni jaterni nekrozy u pacientti se srde¢ni tam-
ponadou se tykala nemocnych po kardiochirurgické opera-
ci (7). U pacientl v pokro¢ilych stadiich srde¢niho selhani
dochazelo dfive k rozvoji kardialni cirhozy. Pfi kardialni
cirhoze jsou pfitomny mimo jiné znamky jaterni insufici-
ence pii normalni aktivit€ transaminaz. Diky pokrokim
v terapii chronického srde¢niho selhani je nyni kardialni
cirhoza velmi vzacna (2).

Zavér

Na srde¢ni selhani jako pfi¢inu akutniho jaterniho po-
§kozeni az jaterni insuficience musime myslet i u pacientti
bez hypotenze nebo Soku a i u nemocnych s anamnézou
mozZného hepatotoxického poskozeni (intravenozni toxiko-
manie, hepatotoxické 1éky) nebo vykonu v oblasti Zluco-
vych cest. Jak ukazuji nase kazuistiky, terapie srdec¢ni insu-
ficience vede ke zlepSeni ukazatell jaterni 1éze - k poklesu
aktivity transaminaz.
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