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U některých pacientů s dekompenzovanou jaterní cirhózou se vyskytuje oběhová dys-
funkce často doprovázená zhoršením funkce srdce, zejména levé komory. Projevuje se 
u nich autonomní neuropatie zasahující jak do funkce sympatiku, tak i parasympatiku. 
Tento stav charakterizovaný zvýšeným srdečním výdejem a objemem intravaskulární teku-
tiny a naopak sníženou periferní cévní rezistencí poprvé popsal u pacientů Kowalski se 
svými spolupracovníky v roce 1953 (1). Původně se předpokládalo, že tato kardiomyopa-
tie vzniká toxickým působením alkoholu, tedy pouze u cirhózy ethylického původu (2). 
Tyto projevy však byly popsány i u pacientů s cirhózou jiné etiologie a závisely hlavně 
na délce trvání a závažnosti jaterního onemocnění (3, 4). Tento stav byl definován jako cir-
hotická kardiomyopatie (5). Výzkumy prokázaly, že mezi faktory zvyšující srdeční výdej 
patří právě autonomní neuropatie a zvýšená aktivita sympatiku, zvýšený preload a přítom-
nost arteriovenózních zkratů (6, 7). V srdcích pacientů s jaterní cirhózou byly prokázány 
změny v expresi ß-receptorů a kalciových kanálů, dále oslabená odpověď muskarinových 
receptorů a zhoršená funkce membrány kardiomyocytu (8–10). Mezi projevy cirhotické 
kardiomyopatie patří dyspnoe, retence tekutin a snížená odolnost k zátěži (11–13). Z kli-
nického hlediska je zde závažné riziko hypoperfuze ledvin a následné renální selhání (14). 
U některých pacientů dojde ke zlepšení stavu například po transplantaci jater, ale nezřídka 
tato kardiomyopatie spojená s autonomní neuropatií přetrvává dál (15, 16). Účelem tohoto 
článku je shrnout známé aspekty patogeneze a klinické projevy tohoto onemocnění.

DEFINICE

Cirhotická kardiomyopatie byla definována v roce 2005 na Světovém kongresu gastro-
enterologie jako chronická kardiální dysfunkce pacientů s jaterní cirhózou charakterizo-
vaná oslabenou odpovědí srdce na stresové podněty, diastolickou dysfunkcí, elektrofyzio-
logickými abnormalitami a absencí jiného srdečního onemocnění (17).
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PATOFYZIOLOGIE

Cirhotická kardiomyopatie je řazena mezi metabolické kardiomyopatie a je charak-
terizována (a) klidovou hyperkontraktilitou se zvýšeným klidovým srdečním výdejem 
a naopak sníženou kontraktilní odpovědí myokardu na fyziologickou či farmakologickou 
zátěž, (b) systolickou a diastolickou dysfunkcí, a (c) elektrofyziologickými abnormalitami. 
Patofyziologický podklad výše zmíněných symptomů je dosud vysvětlen pouze částečně, 
přičemž je zřejmé, že se ho účastní celá řada mechanismů. Některé z těchto mechanismů 
již byly popsány, u jiných jejich patofyziologický podklad dosud neznáme.

Jedním z významných kardiovaskulárních symptomů spojených s jaterní cirhózou je 
hyperdynamický syndrom charakterizovaný vyšší tepovou frekvencí a srdečním výde-
jem, a zároveň poklesem periferního odporu způsobeným arteriální vazodilatací v oblasti 
splanchniku (18). V průběhu onemocnění vede tato vasodilatace k redistribuci krve, jejímž 
důsledkem je pokles efektivního arteriálního krevního objemu, a následné aktivaci systému 
renin-angiotensin-aldosteron. To nakonec vyústí v dilataci levé srdeční komory a změnám 
srdeční funkce (19).

Na těchto změnách se podílí kromě aldosteronu i autonomní nervový systém, oxid 
dusnatý, oxid uhličitý, natriuretický faktor typu B, endogenní kanabinoidy a látky podobné 
kalcitoninu (17, 18). Jedná se o látky působící vasodilatačně či negativně inotropně.

Snížená kontraktilita kardiomyocytů je způsobená (a) nižší hustotou adrenergních 
β-receptorů, a tím nižší tvorbou cAMP, (b) ovlivněním funkce iontových kanálů vyvola-
ných vyšším obsahem cholesterolu v buněčné membráně, ale i (c) působením NO a endo-
genních kanabinoidů na tyto buňky (20). Výsledkem snížené kontraktility je pokles levo-
komorové ejekční frakce (21). Spolu se sníženou schopností myokardu kontrahovat se při 
systole je přítomna i snížená schopnost myokardu dostatečně relaxovat v průběhu diastoly. 
To je následek hypertrofie a fibrózy myokardu způsobené mimo jiné aktivací systému 
renin-angiotensin-aldosteron (22). 

Elektrofyziologické abnormality zaznamenané v myokardu v souvislosti s cirhotickou 
kardiomyopatií zahrnují chronotropní nedostatečnost, poruchu elektromechanické vazby 
a změny QT intervalu. Chronotropická nedostatečnost je dána neschopností sinoatriálního 
uzlu adekvátně reagovat na zvýšené potřeby organismu (20). V minulosti byl v oblasti 
výzkumného zájmu zejména korigovaný QT interval. Prodloužení QT intervalu je pří-
tomno u více než 40 % pacientů s jaterní cirhózou a přímo koreluje se stupněm jaterního 
poškození (23). Prodloužení QT intervalu většinou mizí po úspěšné transplantaci (24). 
Příčinou těchto změn na EKG jsou pravděpodobně poruchy funkce některých iontových 
kanálů kardiomyocytů. Dosud byly v souvislosti s cirhózou popsány změny funkce draslí-
kových kanálů (25). Dále byl zjištěn i vliv adrenergní inervace (23) a působení některých 
humorálních faktorů včetně žlučových solí (17).
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KLINICKÉ PROJEVY

Kardiomyopatie spojená s jaterní cirhózou se u pacientů projevuje širokým spektrem 
příznaků. Lze je rozdělit do několika skupin: zhoršená systolická i diastolická funkce srd-
ce, elektrofyziologické abnormality a snížená chronotropní odpověď. 

Systolická a diastolická dysfunkce zahrnují strukturní změny a změny kontraktility. 
Systolická dysfunkce je zastoupena nejčastěji slabým zvýšením srdečního výdeje a sní-
ženou stažlivostí při zátěži, posturální změně nebo při ovlivnění farmaky (26). Dále bylo 
pozorováno zvětšení hmoty levé komory a také jejího enddiastolického objemu a průměru, 
snížení vrcholové systolické rychlosti a systolické rychlosti stahu stejně jako nárůst obje-
mu levé síně (27). Diastolická dysfunkce, která je významným rysem cirhotické kardio-
myopatie, se projevuje jako nedostatečnost komorové relaxace s redukcí včasné i pozdní 
fáze plnění komor (10). Několik studií zaznamenalo zvýšenou rychlost vln E a A v dopple-
rovské echokardiografii společně se sníženým poměrem vrcholných rychlostí plnění levé 
komory v časné a pozdní fázi diastoly (poměr E/A), zvláště pokud pacient trpěl také asci-
tem (28, 29).

Elektrofyziologický rozdíl oproti zdravému srdci lze konstatovat u funkce transmem-
bránových iontových kanálů pro draslík a vápník, která je snížena (25, 30). Jednou z nej-
častějších změn na EKG srdce je prodloužení QT intervalu, které se objevuje u 37–84 % 
nemocných jak s ethylickým, tak i non-ethylickým jaterním poškozením (23). Toto pro-
dloužení může vést k ovlivnění srdečního rytmu a způsobit jeho změny včetně komoro-
vých arytmií a náhlé srdeční smrti. 

Chronotropní nedostatečnost se objevuje jak u ethylického, tak i non-ethylického jater-
ního poškození a poukazuje na neschopnost sinoatriálního uzlu zvýšit srdeční frekvenci 
po adekvátní fyzické nebo farmakologické stimulaci. To je spojeno s vyšším rizikem peri-
operačních komplikací, zvláště u pacientů podstupujících transplantaci jater (31, 32).

Kromě výše popsaných jevů se cirhotická kardiomyopatie může projevit ještě dysfunk-
cí v rámci autonomního nervového systému. Tato skupina změn může zahrnovat ortosta-
tickou hypotenzi, žaludeční problémy a střevní potíže, poruchy v regulaci sekrece potních 
žláz, dysfunkci močového měchýře, impotenci a kardiorespirační komplikace (33). 

U pacientů s chronickou jaterní chorobou, jako je např. primární biliární cirhóza (auto-
imunitní onemocnění spojené s rozvojem jaterní cirhózy charakterizované přítomností 
antimitochondriálních protilátek), se objevují projevy typické pro portální hypertenzi, jako 
ascites, jícnové varixy a krvácení z nich a encefalopatie. Charakteristické pro tyto kompli-
kace je, že pravděpodobně neodpovídají adekvátně na stavy, jež zatěžují krevní oběh, jako 
je například septikémie. To poukazuje na hyporeaktivní cirkulaci (34, 35).

Tato abnormální regulace krevního oběhu je klinicky nejdůležitějším aspektem auto-
nomní neuropatie u cirhotické kardiomyopatie.
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DIAGNOSTIKA

V současnosti neexistuje jednoduchý neinvazivní test, který by umožnil s jistotou stano-
vit diagnózu cirhotické kardiomyopatie. K dispozici nejsou ani jasná a všeobecně přijíma-
ná diagnostická kritéria. Vzhledem k tomu, že klinický nález je chudý, neboť manifestace 
srdeční slabosti je vzácná, je stanovení této diagnózy obtížné. Klinické příznaky srdečního 
selhávání se překrývají s nálezy způsobenými jaterní cirhózou. Výsledná symptomatologie 
obou stavů je podobná (periferní otoky, ascites, případně i dušnost). Klinické vyšetření tak 
nedokáže samo o sobě spolehlivě odlišit etiologii jednotlivých symptomů. Metodou volby 
je tedy vyšetření biochemických markerů (troponinu a natriuretických peptidů), klidová 
nebo zátěžová echokardiografie, vyšetření diastolické funkce tkáňovou Dopplerovou echo-
kardiografií a případně vyšetření srdce magnetickou rezonancí (36).

SOUHRN

Cirhotická kardiomyopatie, srdeční dysfunkce u pacientů s jaterní cirhózou, je charak-
terizovaná porušenou kontraktilitou i diastolickou depolarizací, a dále elektrofyziologic-
kými abnormalitami. Patofyziologickým podkladem jsou mimo jiné změny v membráně 
kardiomyocytů či porucha signalizace zprostředkovaná β-receptory. U pacientů s jaterní 
cirhózou se projevuje systolickou a diastolickou dysfunkcí, změnami na EKG a poruchami 
autonomních funkcí. Tento článek shrnuje současné poznatky o patofyziologii a klinických 
příznacích cirhotické kardiomyopatie.

Cirrhotic cardiomyopathy

SUMMARY

Cirrhotic cardiomyopathy, a  cardiac dysfunction presented in patients with liver 
cirrhosis, is characterized by altered diastolic relaxation, impaired contractility, and 
electrophysiological abnormalities. The underlying mechanisms involved in pathogenesis 
are complex and involve altered cardiomyocytes membrane physiology, impaired 
β-receptor signaling and increased activity of vasodilatory pathways. Manifestation of 
cirrhotic cardiomyopathy includes systolic and diastolic dysfunction, electrophysiological 
abnormalities and autonomic dysfunction. Here, we review the pathophysiological basis 
and clinical manifestations of cirrhotic cardiomyopathy.
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