Patologie cardiovasculara

INCIDENTA CARDIOMIOPATIEI DILATATIVE LA
PACIENTII CU CIROZA HEPATICA DE ETIOLOGIE
TOXICA - ETANOLICA
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Rezumat

Obiective: evaluarea incidentei cardiomiopatiei dilatative la pacientii cu
Ciroza hepatica de diferite etiologii si raportarea sa la cazurile de cardiomiopatie
dilatativa intdlnite la pacientii cu Ciroza hepatica de etiologie toxica - etanolica.

Material si metoda: efectuarea unui studiu prospectiv pe un numar de 70 de
cazuri diagnosticate cu Ciroza hepatica de diverse etiologii, internate in Clinicile
Medicala I si Il din Cluj-Napoca, in perioada octombrie 2005 - septembrie 2008
care au fost supugsi: examenului clinic, examenelor de laborator, EKG, radiografiei
toracice, ecocardiografiei, ecografiei abdominale, endoscopiei digestive superioare.

Rezultate: la cazurile de ciroza hepatica de etiologie toxica-etanolica, am
obtinut valori mai mari cu semnificatie statistica ale dimensiunilor cavitatilor inimii
in comparatie cu grupul pacientilor cu cirozd hepatica de alta etiologie decat cea
toxicd.

Alti indicatori ai disfunctiei sistolice a VS (FE, FS) nu au prezentat diferente
semnificative statistic intre grupurile de pacienti cu ciroza hepatica de etiologie
toxica-etanolicd sau cirozd hepatica de alte etiologii decat toxica.

Disfunctia diastolica a VS cu flux transmitral de tip relaxare alterata a fost
prezentd mai frecvent la cazurile cu ciroza hepatica de etiologie toxicd (4 pacienti) si
ciroza de etiologie mixta virald/autoimund +toxica (1 pacient), versus ciroza hepatica
de etiologie virala sau neprecizata.

Prezenta regurgitarilor valvulare functionale de tipul Insuficientei mitrale
sau a Insuficientei tricuspidiene a fost mai frecvent observata la pacientii cu CH de
etiologie toxicd in comparatie cu pacientii cu CH de alte etiologii decdt toxica.

Concluzii: cardiomiopatia dilatativa este mai frecvent intdlnita la pacientii cu
ciroza hepatica de etiologie toxica-etanolica versus pacientii cu ciroza hepatica de
etiologie mixtd virald/autoimund + toxica, cirozad hepatica de etiologie virala B sau C
sau ciroza de etiologie neprecizata.

Cuvinte cheie: ciroza hepatica de etiologie toxicd, cardiomiopatie dilatativa,
ecocardiografie, disfunctia sistolica si diastolica a ventriculului stang.

THE INCIDENCE OF DILATED CARDIOMYOPATHY IN PATIENTS
WITH ALCOHOLIC CIRRHOSIS

Abstract

Objective: the aim of this study was to evaluate the incidence of dilated
cardiomyopathy in patients with liver cirrhosis of multiple etiology and to report the
cases of dilated cardiomyopathy in patients with alcoholic cirrhosis.

Material and methods: we realised a prospective study in witch we included 70
patients with Liver cirrhosis of multiple etiology that were admitted in Medical Clinic
I and III in Cluj-Napoca between october 2005 - september 2008. At these patients
we had made clinical exams, laboratory examinations, EKG, chest roentgenogram,
echocardiography, abdominal ecocardiography and superior digestive endoscopy.

Results: in cases of patiens with alcoholic cirrhosis we obteined bigger values
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of the heart cavities dimentions than in patients with liver cirrhosis of any other
etiology than the toxic one.

Another indicators of systolic dysfunction (FE, FS), did not present any
statistical differences between the two groups of patients: with alcoholic cirrhosis
and with liver cirrhosis of any other etiology than the toxic one.

Diastolic dysfunction of the left ventricle with transmitral waves alterations is
more frecquent in patients with alcoholic cirrhosis (4 patients) than in patients with
viral B or C cirrhosis, autoimun cirrhosis, or in patients with cirrhosis of another

causes.

In patients with alcoholic cirrhosis we had observed more cases of mitral and
tricuspidian regurgitations compared with the other patients.

Conclusions: dilated cardiomyopathy is more frecquent in patients with
alcoholic cirrhosis than in patients with cirrhosis of any other etiology than the toxic

one.

Keywords: alcoholic cirrhosis, dilated cardiomyopathy, echocardiography,
systolic and diastolic dysfunction of left ventricle.

Introducere

Consumul excesiv de alcool reprezintd cauza ma-
jora a unei cardiomiopatii dilatative non-ischemice denu-
miti cardiomiopatie alcoolici. in general pacientii alcoolici
care consuma >90g alcool/zi, pe o perioada de peste 5 ani,
prezintd un risc crescut de a dezvolta o cardiomiopatie
alcoolica asimptomatica, care se exprima clinic ca o afectare
a functiei ventriculare stangi. Prin continuarea consumului
de alcool pacientii pot sd devina simptomatici i sa dezvolte
semne si simptome de insuficienta cardiaca [1].

Incidenta cardiomiopatiei alcoolice reprezinta
aproximativ 3,8% din totalul cardiomiopatiilor si se
coreleaza cu durata consumului de alcool si cu cantitatea
crescuta de alcool consumata [2].

Simptomatologia este insidioasa, cu toate ca multi
pacienti prezinta semne de insuficienta ventriculara stanga
acuta. Sunt frecvent observate dispneea, ortopneea, dispneea
paroxisticd nocturna [1]. Pacientii cu cardiomiopatie
alcoolica simptomatici sunt in clasele functionale Nyha
III/IV, au disfunctie sistolica (FE scazutd) si semne si
simptome de insuficientd cardiaca cum ar fi: turgescenta
jugularelor, zgomote cardiace de galop, raluri pulmonare
de stazd, edeme periferice [3]. in stadiile avansate de
cardiomiopatie dilatativa, tabloul clinic este de insufici-
entd cardiaca refractara cu edeme periferice, dispnee de
repaus, hepatomegalie, +/- icter, ascita, revarsate pleurale
[4].

Toti pacientii primesc terapie standard adresatd
insuficientei cardiace si se constata o imbunatatire a functiei
ventriculare. Se impune o dieta hiposodata si abstinenta
de la alcool. La pacientii cu cardiomiopatie alcoolica
care prezintd insuficientd cardiaca si disfunctie sistolica
(FE<40%), exista ghiduri care recomanda utilizarea de
medicamente care inhiba remodelarea ventriculara si care
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include: diuretice, cardiotonice, IECA, betablocante [2].

Unele studii arata faptul potrivit caruia prognosticul
este mai bun la pacientii cu cardiomiopatie alcoolica
comparativ cu alte tipuri de cardiomiopatie, dar prognos-
ticul este defavorabil dupd dezvoltarea insuficientei
cardiace [5].

Cardiomiopatia dilatativa reprezinta dilatarea cavi-
tatilor inimii (in principal VS) , cu contractii ventriculare
diminuate si semne ecocardiografice de debit cardiac
scazut si presiuni intracavitare crescute [6]. Elementele
ecocardiografice caracteristice cardiomiopatiei dilatative
alcoolice: includ dilatarea cavitatilor inimii (in principal
VS, dar si AS, VD, AD), scaderea fractiei de ejectie a VS
(eventual si a VD de la inceput sau in evolutie), contrast
spontan sau tromboza la nivelul AS, regurgitare mitrala
sau tricuspidiana [6]. Datele ecocardiografice caracteristice
pentru cardiomiopatia dilatativa pot fi determinate atat in
modul M cat si in modul B si sunt reprezentate de dilatarea
VS (mult mai usor de evidentiat in modul M) si fractia de
ejectie a VS scazuta (mai acurat diagnosticata in modul B)
[7].

Criteriile WHO/ISFC pentru definirea cardiomio-
patiei dilatative sunt reprezentate de existenta: fractiei de
scurtare <25%, +/- fractie de ejectie VS <45%, diametrul
telediastolic VS >117% din valoarea normald prezisa in
functie de varsta si suprafata corporala [8].

Alte semne ecocardiografice care derivd din
dilatarea VS si disfunctia sistolica si diastolica a VS sunt
reprezentate de: indepartarea SIV de valva mitrala, cu
cresterea distantei SIV-valva mitrala >8mm, dimensiunile
diastolice ale SIV si PPVS reduse, raportul DTDVS/SIV
sau PPVS crescut, scaderea amplitudinii miscarilor sistolice
ale SIV si PPVS <8mm datorita scaderii FEVS, reducerea
deschiderii sistolice a valvei aortice <l5mm, cresterea
dimensiunilor AS, cresterea masei ventriculare, imagine de
tromb in VS mai ales la pacientii cu FEVS<35%, tromboza
in AS - secundara fibrilatiei atriale, dilatarea VD care poate
fi secundarda dilatarii VS sau hipertensiunii pulmonare
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[7,9,10,11].

Cardiomiopatia cirotica este termenul folosit pentru
descrierea modificarilor structurale si functionale cardiace
care apar la pacientii cu ciroza si care includ: disfunctii
sistolice si diastolice, modificari electrofiziologice si
modificari structurale microscopice i macroscopice [12].
Pana in anul 1980 afectarea cardiaca a fost descrisa in
principal la pacientii cirotici care consumau alcool, apoi
fiind descrisa si la pacientii cu ciroza hepaticd de alte
etiologii [13]. Distinctia intre cardiomiopatia alcoolica
si cardiomiopatia ciroticd poate fi dificild, patogeneza
acestor doua entitati fiind diferitd [14]. Termenul de
cardiomiopatie cirotica este definit prin cresterea debitului
cardiac, disfunctie sistolica +/- diastolicd, anomalii
electrofiziologice incluzand alungirea intervalului QT
pe EKG [12,15]. Modificarile ecocardiografice sunt
reprezentate de: dilatarea AS; dilatarea + hipertrofia VS;
AD si VD fiind de dimensiuni normale in absenta HTP
[13].

Material si metoda

Am efectuat un studiu prospectiv pe un numar de
70 de cazuri diagnosticate cu Ciroza hepatica de diverse
etiologii, internate in Clinicile Medicala I si III din Cluj-
Napoca, in perioada 21.10.2005- 30.09.2008 care au
fost supusi: examenului clinic, examenelor de laborator,
EKG, radiografiei toracice, ecocardiografiei, ecografiei
abdominale, endoscopiei digestive superioare.

Lotul de 70 de pacienti cu Ciroza hepatica de diverse
etiologii a fost distribuit in 4 subloturi: sublotul A - 7
pacienti (10%) cu ciroza hepatica de etiologie neprecizata;
sublotul B - 6 pacienti (8,57%) cu Ciroza hepatica virala
B, C sau autoimunad +toxicd; sublotul C - 17 pacienti
(24,28%) cu Ciroza hepatica de etiologie virala B sau C;
sublotul D - 40 pacienti (57,14%) cu Ciroza hepatica de
etiologie toxica-etanolica.

Distributia pe sexe a esantiomului de 70 de cazuri a
fost de 48 barbati (68,56%) si 22 de femei (31,44%). Varsta
pacientilor a fost cuprinsa intre 40-76 de ani la sexul femi-
nin (media=59,63ani +/- 10,24 ani) si intre 31-77 ani la
sexul masculin (cu media=55,47 ani +/- 11,28 ani).

Ecografia cardiaca realizata in modul M si in modul
B a urmadrit parametrii disfunctiei sistolice si diastolice
a VS. Pentru aprecierea dimensiunilor cavitatilor inimii
s-au masurat diametrele telesistolic si telediastolic ale
VS, dimensiunile AS si ale VD, masuratori realizate in
modul M. Evaluarea indicatorilor functiei sistolice a VS
(fractia de ejectie si fractia de scurtare) s-a realizat prin
ecocardiografie in modul B si M. Prin ecocardiografie
Doppler color am evaluat functia sistolica si distolica a VS
si am recurs la vizualizarea jeturilor de regurgitare mitrala
si tricuspidiana.

Datele au fost exprimate ca §i medie aritmetica a
parametrilor utilizati +/- deviatie standard. Analiza statis-
ticd a datelor s-a realizat cu ajutorul testului Student (t).

Au fost considerate statistic semnificative valorile p<0,05.
Reprezentarea graficd a datelor obtinute a fost realizata
prin intermediul programului Statgraphics Centurion
XV.IL

Rezultate si discutii

Tabloul clinic la pacientii analizati a evidentiat
semne §i simptome ale afectarii hepatice reprezentate de:
sdr asteno-adinamic (42,85% dintre pacienti), sdr dispeptic
gazos (18,57%), icter (41,42%), paloare tegumentara (20%),
hepatomegalie (84,28%), sensibilitate in hipocondrul drept
(24,28%), semne de hipertensiune portala (splenomegalie-
54,28%, ascita - 30%, circulatie colaterala - 18,57%),
edeme ale membrelor inferioare (27,14%), semne ale
revarsatelor pleurale (21,42%), stigmate ale bolii hepatice
cronice sau ale alcoolismului (stelute vasculare - 28,57%),
semne si simptome de encefalopatie hepatica (24,28%).
Asociat pacientii urmariti au prezentat manifestari ale
afectarii cardiace de tipul: scaderii progresive a tolerantei
la efort (7,14%), dispnee, ortopnee, dispnee paroxistica
nocturna (22,85%), marirea ariei matitatii cardiace (20%),
tahicardie sinusala (5,71%), zgomote cardiace aritmice
(14%), zgomote de galop (5,71%), sufluri de regurgitatie
atrio-ventriculara (sufluri de IMi - 37%, sufluri de ITr-
23%), turgescenta jugularelor (10%).

in ceea ce priveste datele de laborator, diferentele
intre subloturile de pacienti studiate au constat in principal
in predominanta markerilor specifici consumului de alcool
la subloturile B (pacienti cu ciroza hepatica de etiologie
virald sau autoimund + toxica) si la sublotul D (pacienti
cu ciroza hepatica de etiologie toxica-etanolicd). Acesti
markeri au fost reprezentati de raportul ASAT/ALAT>2
(prezent la 66,66% din cazurile de cirozd hepaticd sau
autoimuna + toxica si la 50% dintre pacientii cu ciroza
hepatica etanolicd) - explicabil prin provenienta ASAT si
din lezarea alcoolicd a musculaturii, nu doar prin lezarea
mitocondriilor hepatice [16], de valori crescute ale
gamaGT (la 100% dintre pacientii apartindnd sublotului
B si la 98% din pacientii din sublotul D) - prin inductie
enzimaticd, mai pufin prin lezare hepatocitara [16], de
cresterea volumului mediu eritrocitar-VEM (prezent la
50% dintre cazurile din sublotul B versus 32,5% dintre
cazurile din sublotul B), de valori scazute ale tromboci-
telor (la 66,6% dintre pacientii din sublotul B si la 60%
din pacientii din sublotul D) si de valori scazute ale K si Mg
seric (prezente la 50% dintre cazurile din sublotul B fata de
47,5% din cazurile din sublotul D).

Modificarile electrocardiografice surprinse la
pacientii analizati au fost reprezentate de cele mentionate
in tabelul I.

Spre deosebire de pacientii cu ciroza hepatica de
diferite etiologii, la cazurile de ciroza hepatica de etiologie
toxicd - etanolica (sublotul D), se constatd prezenta in
procent mai mare a tahicardiei sinusale (3 pacienti - 7,5%) si
a fibrilatiei atriale (la 6 pacienti - 15%), modificari frecvent
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Tabel 1. Modificarile EKG la lotul analizat.

Ciroza hepatica de Ciroza hepatica Ciroza hepatica Ciroza hepatica de etiologie
etiologie neprecizatd | virald sau autoimund | virala B sau C toxica- etanolicd
(sublot A) + toxica (sublot B) (sublot C) (sublo t D)

EKG fara modificari 6 pacienti 6 pacienti 6 pacienti 20 pacienti

Bradicardie sinusala - - 1 pacienti 2 pacienti

Tahicardie sinusala - - 2 pacienti 3 pacienti

BRD major 1 pacient - 1 pacient 2 pacienti

BRS major

Modificari ischemice ST-T - - 3 pacienti -

BAV grad I - - 1 pacient 1 pacient

HVS - - 2 pacienti 3 pacienti

Fibrilatie atriala - - 1 pacient 6 pacienti

intalnite la pacientii cu cardiomiopatie alcoolica.

Examinarea radiologica toracicd: evidentiaza pre-
zenta cordului global marit, cu predominanta ventriculului
stang la 28,57% dintre pacientii din sublotul A, la 33,33%
din pacientii sublotului B si la aproximativ 27,5% din
pacientii sublotului D, in timp ce la pacientii cu ciroza
hepatica de etiologie virala B sau C, prezenta cardiomega-
liei este prezenta doar la 17,64% dintre cazuri.

Prin intermediul ecografiei cardiace realizate in
modul M si in modul B am urmarit parametrii disfunctiei
sistolice si diastolice a VS.

Diametrul telediastolic al VS a prezentat valori
>56mm la 11 pacienti (27,5%) cu ciroza hepatica de etio-
logie toxica-etanolica (media=60,545mm, +/- 3,75mm)
versus 8 pacienti (26,66%) cu ciroza hepaticd de alte
etiologii decat toxicd (media=61,625mm, +/- 5,57mm).
Comparand valorile diametrelor VS telediastolice la
subloturile A, B, C (pacienti cu ciroza hepatica de alte
etiologii decat cea toxica), cu diametrele VS telediastolice
la sublotul D (pacienti cu ciroza hepatica de etiologie
toxicd), am obtinut valori mai mari cu semnificatie statis-
ticd (p=0,02967) la cazurile de ciroza hepatica de etiologie
toxicd-etanolica.

pacienti cu CH de
alte etiologii decat
toxica

pacienti cu CH
de etiologie I 4 1
toxica

0 P 0 0 Hil A diametrul S telediastolic (mm)

Fig. I. Valorile diametrului telediastolic al VS la lotul analizat.

In ceea ce priveste diametrul telesistolic al VS ,
valori peste limita superioara de 40mm au fost prezente
la 4 pacienti (10%) cu ciroza hepaticad de etiologie toxica
(media= 46,25mm, +/- 6,65mm) fata de 2 pacienti (6,66%)
cu ciroza hepatica de alte etiologii decat toxica-etanolica
(media=47,5mm, +/- 9,99mm). La sublotul D (pacienti cu
ciroza hepatica de etiologie toxicd), nu s-au obtinut valori
mai mari ale diametrelor telesistolice ale VS care si aiba

semnificatie statisticd, In comparatie cu subloturile de
pacieti cu ciroza hepatica de alte etiologii decat cea toxica
(p=0,061147).

pacienti cu CH
de alte etilogii
decat toxica

pacienti cu CH
de etiologie I L |
toxica

i A o a = diametrul ¥5
telesistolic (mm)

Fig. II. Valorile diametrului telesistolic al VS la lotul analizat.

Dimensiunile AS au inregistrat valori crescute fata
de valoarea de referintd de 40mm la 18 pacienti (45%) cu
ciroza hepatica etanolica (media= 46,66mm, +/- 4,57mm),
versus 12 cazuri (40%) de ciroza hepatica de alte etiologii
(media=44,416mm, +/- 2,57mm). Au existat diferente
semnificative statistic cu valori ale AS mai mari la pacientii
din sublotul D (ciroza hepatica de etiologie toxica), fata de
subloturile A, B, C de pacienti la care etiologia cirozei a
fost diferita de cea toxica-etanolica (p=0,02998).

pacienti cu CH
de alte etilogii
decat toxica

pacienti cu CH
de etiologie i . { ue
toxica

# dimensiunea A3
(mm)

Fig. III. Dimensiunile AS la lotul analizat.

Dimensiunile VD >23mm (crescute ca urmare a
dilatarii VS sau datorate hipertensiunii pulmonare), au
fost observate la 18 cazuri (45%) de ciroza hepaticd de
ctiologie toxica (media=27,44mm, +/- 3,27mm), versus
13 cazuri (43,33%) de ciroza hepatica de alte etiologii
(media=26,307mm, +/- 2,05mm). Si in ceea ce priveste

Clujul Medical 2010 Vol. LXXXIII - nr. 1

117



118

Patologie cardiovasculara

dimensiunile VD, s-au obtinut diferente mai mari
semnificative statistic la pacientii cu ciroza hepatica de
etiologie toxicd versus cazurile de ciroza hepatica de alte
etiologii decat toxica-etanolica (p=0,042048).

pacienti cu CH
de alte etilogii | | ’ |
decat toxica

pacienti cu GH
de etiologie f . |
toxica

* dimensiunea ¥D
{mm)

1 18 2 x i) 5'1
Fig. IV Dimensiunile VD la lotul analizat.

Pentru evaluarea functiei sistolice am calculat
fractia de ejectie a VS prin intermediul ecocardiografiei
in modul B. Disfuntie sistolica cu masurarea FEVS <45%
am observat la 4 cazuri (10%) de ciroza hepatica de
etiologie toxica si la 2 pacienti (6,66%) cu ciroza hepatica
de alta etiologie decat toxica. Valorile FE nu au inregistrat
modificari semnificative statistic intre grupurile de pacienti
cu ciroza hepatica toxicd sau ciroza hepatica de alte etio-
logii (p=0,25853).

pacienti cu CH ! |
de alte etilogii BVE i !
decat toxica
pacienti cu CH
de etiologie ———
toxica
= 15 ] & 5 & % fractia de ejectis

avE (%)
Fig. V. Fractia de ejectie a VS la lotul analizat.

Valori scazute ale fractiei de scurtare a VS <25% (
indicator corect al functiei sistolice globale daca cinetica VS
este uniforma si geometria este normald), s-au evidentiat la
4 pacienti (10%) cu ciroza hepatica de etilogie toxica versus
3 pacienti (10%) cu ciroza hepatica de alte etiologii decat
toxica-etanolicd. De asemenea nu s-au costatat diferente cu
semnificatie statistica ale FS intre cele doua grupuri luate
in discutie (p=0,41906).

pacienti cu CH
de alte etilogii
decat toxica
pacienti cu CH
de etiologie
toxica
! ks 7 & " A @ fractia de scutare

avs (%)
Fig. VI. Fractia de scurtare a VS la lotul analizat.

Pentru urmadrirea altor parametri ecocardiografici
caracteristici disfunctiei sistolice a VS am evaluat prezenta
de contrast spontan (tromboza) la nivelul cavitatilor stangi
ale inimii. La cazurile analizate am observat existenta a 2
cazuri (2,85% din totalul pacientilor) de contrast spontan
la nivelul AS la 2 pacienti cu ciroza hepatica de etiologie
toxicd la care dimensiunile AS au fost crescute de 52mm
respectiv de S4mm.

In cazul evaludrii unor parametrii indirecti ai dis-
functiei sistolice a VS in modul M (17), cresterea distantei
E-SIV (unda E- sept interventricular) >6mm a fost observata
la 3 pacienti (4,28% din totalul pacientilor) cu ciroza
hepaticd de etiologie toxica, cu dimensiuni ale distantei E-
SIV de 17mm, 26mm, 30mm.

Ecografia cardiaca Doppler color: are rol in
aprecierea disfunctiei diastolice a VS, care nu reprezintd o
trasatura definitorie a cardiomiopatiei dilatative alcoolice,
dar care are o mare importantd prognostica [9]. Din totalul
pacientilor luati in studiu, 8 pacienti (11,42%) au prezentat
in Doppler color un flux diastolic transmitral de tip relaxare
alteratd cu raport E/A<1, 4 pacienti (5,71%) fiind cu CH de
etiologie etanolica.

Prezenta regurgitarilor valvulare functionale a fost
pusd in evidenta cu ajutorul ecocardiogratie Doppler color
2D prin identificarea si cuantificarea jetului de regurgitare.
Mecanismele de aparitie a insuficientei mitrale in cadrul
cardiomiopatiei dilatative sunt reprezentate de: dilatarea
VS care implica dilatarea inelului mitral; asincronismul
de contractie a miocardului si a muschilor papilari; crearea
unui gradient telediastolic intre VS si AS ca rezultat al
cresterii presiunii telediastolice a VS [6]. La cele 70 de
cazuri analizate, prezenta insuficientei valvulare mitrale
a fost observatd la 36 din cazuri (51,42%), din care IMi
gradul I a fost mai frecventa la pacientii cu CH de etiologie
toxicd, in comparatie cu pacientii cu CH de alte etiologii
decat toxica (11,42% versus 7,14%), IMi gradul II este mai
reprezentativa in lotul pacientilor cu CH de etiologie toxica
(17,14%), comparativ cu pacientii cu CH de alte etiologii
(10%), in timp ce IMi gradul III este in mod egal prezenta
la cele doua loturi (2,85%).

48,58%

50,00%
45,00%
40,00%
35,00%
30,00%
25,00%
20,00%
15,00%
10,00%

5,00%

0,00%

17,14%

2,85% :12,85%

fara IMi

IMigrad I IMigrad Il IMi grad Ill

Fig. VII Repartitia cazurilor de IMi in raport cu etiologia cirozei
heptice

Pacienti cu CH de etiologie toxica sau alte etiologii fara
IMi

Pacienti cu CH de etiologie toxica cu IMi

Pacienti cu CH de alte etiologii decét toxica- etanolica
cu IMi
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Insuficienta valvulard tricuspidiand secundara
asociata apare frecvent in cazurile de cardiomiopatie
dilatativa avansata, fiind datorata dilatarii inelului
tricuspidian sau in cadrul hipertensiunii pulmonare sau al
afectarii VD [6].

Din totalul celor 70 de cazuri de ciroza hepatica,
insuficienta valvulara tricuspidiana a fost prezenta la 28 de
cazuri (40%), dintre care ITr gradul I a fost gasita la 10%
din pacientii cu CH de etiologie toxica si la 7,14% dintre
pacientii cu CH de alte etiologii decat cea toxica, I'Tr gradul
II a fost mai frecventa la pacientii cu CH de etiologie toxica
(12,85%) versus pacientii cu CH de alte etiologii decat cea
etanolicd (7,14%), iar ITr gradul III a fost egal distribuitd
intre cele doua loturi (1,42%).
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Fig. VIII Repartitia cazurilor de ITr in raport cu etiologia cirozei
hepatice
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Concluzii

Cardiomiopatia dilatativa este mai frecvent intalnita
la pacientii cu CH de etiologie toxica-etanolica (4 cazuri-
10%) versus pacientii cu CH de etiologie virala B sau C
(1 caz), CH de etiologie neprecizatd sau CH de etiologie
mixta virala/ autoimuna + toxica (1 caz).

Prin analiza comparativd a cazurilor de CH de
etiologie neprecizata, virala, virald/autoimuna + toxica cu
cazurile de CH de etiologie toxica-etanolica, am obtinut
valori mai mari cu semnificatie statistica ale dimensiunilor
cavitatilor inimii in grupul pacientilor cu CH de etiologie
toxica.

Alti indicatori ai disfunctiei sistolice a VS (FE,
FS) nu au prezentat diferente semnificative statistic intre
grupurile de pacienti cu CH de etiologie toxica-etanolica
sau CH de alte etiologii decat toxica.

Evidentierea contrastului spontan 1in cavitatile
stangi ale inimii a fost prezent la 2,85% din totalul cazurilor
(pacientii fiind diagnosticati cu CH toxicd), iar cresterea
distantei E-SIV > 6mm a fost observata la 4,28% din totalul
pacientilor.

Disfunctia diastolica a VS cu flux transmitral de tip
relaxare alteratd a fost prezentd mai frecvent la cazurile
cu CH de etiologie toxica (4 pacienti) si CH de etiologie
mixta virald/autoimuna + toxica (1 pacient), versus CH de

etiologie virala sau neprecizata.

Prezenta regurgitarilor valvulare functionale de
tipul Insuficientei mitrale sau a Insuficientei tricuspidiene
a fost mai frecvent observata la pacientii cu CH de etiologie
toxicd, in comparatie cu pacientii cu CH de alte etiologiii
decat toxica.

in marea majoritate a cazurilor pacientii cu ciroza
hepatica diagnosticati cu cardiomiopatie dilatativa s-au
incadrat in clasele Child-Pugh B sau C ale cirozei.
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