Hepatologia

antisense oligonucleotidok, heli-
case €s protease inhibitorok), egyel6-
re Ugy tlinik, ezek sem lesznek a
ribavirinnél hatasosabbak és féleg
nem olcsébbak.

Védooltis

A C-virus sajatossdga rendkivii-
li mutacios készsége, ennek kovet-
keztében minduntalan kibujik a
szervezel immunrendszere aldl,
nem alakul ki védettség, tjraferts-
z6dés lehetséges. Emiatt nem sike-

rilt idaig hatasos véddoltast sem
kifejleszteni.
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Majbetegségek cardialis, pulmonalis
és vascularis hatasai

A rendkiviil sokrétti feladatot el-
laté maj miikodésében bekovetke-
zett zavarok elkertilhetetleniil be-
folydsoljak a szervezet egészének
mikodését. A maj betegségeit
ugyanis gyakran olyan struktura-
lis, funkcionalis és metabolikus vél-
tozdsok kisérik, amelyek hatdssal
vannak szinte valamennyi szerv ill.
szervrendszer funkcidira. Ezek ko-
zil az alabbiakban 6sszefoglaljuk
azokat a legfontosabb kovetkezmé-
nyes cardialis, pulmonalis és vascu-
laris eltéréseket, amelyek a maj
megbetegedéseivel kapcsolatban
gyakran megfigyelhetdk.

A mdj és a kiilonbozd szervek,
szervrendszerek miikodési zavara-
ihoz vezet6 korfolyamatok kozotti
Osszefliggés a kovetkezd relaciok-
ban fedezhet6 fel:

* Vannak olyan betegségek, me-
lyek egyarant kdrositjdk a majat, il-
letve a cardiovascularis rendszert
és/vagy a tiidSket. Ilyen példaul a
haemochromatosis, a Wilson beteg-
ség, a primer biliaris cirrhosis, stb.

¢ Ismert szamos olyan, elsGdle-
gesen a majat érintd betegség,
amely egyéb szervek reversibilis
vagy irreversibilis karosodasahoz
vezethet. Ide sorolhatok példaul a
hepatitis virusok okozta fertézések
mellett megjelend ,immunkomplex
betegségek”.

Dr. Nidhdzi Zoltdn

Semmelweis Egyetem

1I. Belgyogyaszati Klinika

1085 Budapest, Szentkirdlyi u. 46.

* A maj elégtelen miikodésével
illetve szerkezeti atalakulasaval
Osszefliggésben strukturalis/funk-
cionalis valtozasok alakulhatnak ki
a cardiopulmonalis és vascularis
rendszerben. A mindennapi gya-
korlatban elsGsorban az ilyen ko-
vetkezményes tunetegytittesekkel
talalkozhatunk.

Ma mar sok, a mdjcirrhosis kiala-
kuldsdnak folyamatat jellemzd
hemodinamikai, metabolikus, his-
tologiai, stb. valtozds pontosan is-
mert. Ezek az anatémiai és funkci-
ondlis jellegti valtozasok kiilondsen
akkor kifejezettek, amikor a maj
miukodése vascularisan és paren-
chymadsan is elégtelenné valik.

Majbetegségek és a keringés

A cirrhosist nagyon karakterisz-
tikus keringési valtozdsok jellem-
zik. A majkarosodas folyamata
pathophysiolégiai szempontbol két
szakaszra oszthat6: Az ascites ki-
alakulasat megel6z§ és az asci-
tesképzidéssel jellemzett periodus.

Mar az ascites megjelenése elGtti
szakaszt is az intrahepatikus vas-
cularis rezisztencia novekedésével
Osszefliggésbe hozhatdé mérsékelt
portalis hypertonia jellemzi. A tel-
jes vérvolumen és a perctérfogat
emelked6 tendenciat mutat. A pe-
riférids vascularis rezisztencia
(TPR) csokkent. Hyperdynamids
keringés figyelheté meg. A sys-
temas vérnyomas ekkor még nor-
malis. Mar ilyen stadiumban is ki-
mutathato, hogy egvfajta - a

physiologiastdl eltéré — keringési
redistributio van kialakuloban. Jel-
lemzgje a splanchnikus regio hy-
perperfuzidja. A plazma norad-
renalin koncentrédciéja ilyenkor
még normadlis. A vérkeringést érin-
t6 valtozasokat a beteg testhelyze-
te (vizszintes vagy fliggdlleges) il-
letve a napi sobevitel befolyasolja.

A vesék miikodését illetGen is
valtozdsok kovetkeznek be. Bar a
vesefunkciokat jelz6 paraméterek
ilyenkor még nem korosak, a vesék
Na* kivalaszt6 képessége — kiilo-
nosen a beteg fliggdleges testhely-
zetében — mar csokkent. A plasma
aldosteron koncentracidja a phy-
siologiasnal magasabb, az atrialis
natriuretikus peptid szint (ANP)
normalis. Vizszintes helyzetbe ke-
riilve az aldoszteron szint norma-
lizalodik, a plazma ANP szint jelen-
tésen emelkedik. Ezek a hormona-
lis valtozasok is hozzdjarulhatnak
a Na~ kivalasztas zavarahoz illetve
a megvaltozott keringési viszonyok
kialakitasahoz.'?

Amennyiben mar ascites is kimu-
tathato jelentésen fokozott intra-
hepatikus vascularis rezisztencia
novekedéssel és kovetkezményes
portalis hypertensioval szamolha-
tunk. A portalis rendszeren beliil az
aramlas csokken, ami nem jelenti
azt, hogy a splanchnikus rendszer
keringése is visszaesne, hiszen a
porto-cavalis collateralisok a maj
megkertilésével juttatjak vissza a
vért a szivhez. A fentebb részlete-
zett valtozasok a vérvolument, a
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perctérfogatot és a TPR-t illetGen
egyre kifejezettebbekké valnak. A
teljes vascularis rezisztencia csokken-
tésében mindenek elétt a splanch-
nikus rendszert érintg§ jelentds
vasodilatationak van szerepe. Va-
lamelyest azonban a bér és azizom-
zat is hozzajarul ehhez. A vizsga-
latok azt mutatjak, hogy a centrali-
san elhelyezked6 vérmennyiség,
amely egyébként a cardiopul-
monalis és artérias reflexme-
chanismusok jelentés részét szaba-
lyozza, csokken, mig a periféridkon
jelentés volumen novekedés figyel-
het6 meg. A centralis vérvolumen
¢s a TPR nagysaga kozott egyenes
aranyu, mig a centralis vérvolumen
€s a portalis nyomas illetve a
sympathicus idegrendszeri aktivi-
tas kozott forditott aranyu Gssze-
fliggés mutathatd ki. A vérnyomas
csokkend tendenciat mutat.

Ami élesen megkiilonbozteti az
ascites nélkiili, illetve az asci-
tesképzodéssel jellemzett fazist az
az, hogy az utobbi esetben a sym-
pathoadrenalis és a renin-angio-
tensin-aldosteron systema (RAAS)
aktivalt allapotba kertl. Ezt az ak-
tivitast a testhelyzet valtoztatasaval
(fliggGlegesbdl vizszintesbe) ér-
demben befolyasolni mar nem le-
het. A plasma noradrenalin illetve
angiotensin Il szintje emelkedett.
Emellett tovabbi vasoconstrictor
tulajdonsaggal rendelkezd media-
torok plasma koncentracidja is né.
Ezeknek a vasoconstrictoroknak a
pharmakologiai blockolasa sulyos
hypotensiohoz vezet, ami azt is je-
lentheti, hogy cirrhosis fennallasa-
kor a vasodilatatios és vasoconstric-
tios hatdsok egyenstlyahoz az is-
mert érsziikité hatassal biré rend-
szerek folyamatos és jelentGs akti-
vitasa sziikséges.

A betegségnek ebben a stadiu-
maban kifejezetten emelkedett a
plasma ANP szintje, azonban a ve-
sék bizonyos mértéki refrakte-
ritasa miatt hatdsa tokéletesen nem
érvényesiil. Az ANP szint emelke-
désének oka ma még tisztazatlan,
hiszen a pitvarokban a nyomas nor-
malis, a centrdlis vérvolumen pedig
inkabb csokkent.

Cirrhotikus betegekben a corona-
ria rendszer, az agy illetve a vesék
verellatasa nem valtozik vagy csok-
ken, mig a végtagok keringése fo-

kozott. llyen esetekben tehat egy-
fajta szokatlan keringési redistri-
butio alakul ki. Szokatlan azért,
mert physiologias koriilmények
kozott a fokozott sympathoad-
renalis izgalom illetve RAAS akti-
vitas ettdl eltérG keringés atrende-
z6dést okoz.

Cirrhosis fennallasa esetén tehat
a plasmavolumen né. Ez fliggetlen
a vesefunkcids paraméterektél, a
porto-cavalis anastomosis-rendszer
illetve az ascites hianyatol vagy
meglététdl. Kialakuldsanak oka el-
so6sorban a splanchnikus vénas
pangasban, illetve a fokozott Na*
retencioban kereshetd.

Jol ismert, hogy a majelégtelen-
ség kialakuldsanak folyamatdval
parhuzamosan a vesék mikodésé-
ben is zavarok tdmadnak. A foko-
zott tubuldris Na* reabsorptio mi-
att no a szervezet Ossznatrium tar-
talma. Majd a szabad-viz kivalasz-
to képesség is beszikil. A vesék
artériai, artériolai contrahalodnak.
Ez dilutios hyponatraemidhoz illet-
ve a hepatorenalis syndromanak
nevezett tlinetegytittes kialakulasa-
hoz vezet.®

A cirrhosisra jellemzé hyper-
dynamias keringés illetve keringe-
siredistributio kialakuldsanak pon-
tos pathomechanismusa egyelGre
tisztazatlan. Valoszind, hogy tobb
tényez0 egytttes hatasarol van szo.
Az példaul, hogy a teljes vérvolu-
men megoszlasa a phy%lologlaf,tol
eltérd, hogy a centralis vérmennyi-
ség kevusebb mint normal koril-
mények kozott pathologias ref-
lexmechanismusokat aktival. Az is
hatarozottan leszogezhet6 — hiszen
maér szamtalan kisérletes bizonyi-
téka van -, hogy majcirrhosis ese-
tén a kiilonb6z6 vasoconstrictorok
(noradrenalin, angiotensin II, phe-
nylephrin, arginin vasopressin) ér-
Osszehiizo hatdsa Iényegesen gyen-
gébb. Vannak olyan adatok, ame-
lyek arra utalnak, hogy ennek hat-
terében a fokozott NO (nitrogén-
oxid) synthase aktivitds illetve a
kovetkezményes intenziv vaso-
dilatator hatas all. Arra azonban
jelenleg még nincs valasz, hogy
miért fokozott az NO képzés. Az is
biztos, hogy a hyperdynamias ke-
ringés valamennyi jellemzdje a fo-
kozott NO képzéssel nem magya-
razhato. °#7

Mijcirrhosis esetén torvénysze-
rlien szamolhatunk az autonom
neuropathia kovetkezményeivel.
Ennek cardiovascularis hatasai sza-
mottevéek. A sympathicus €s para-
sympathicus innervatio zavarai
szerepet jatszhatnak a fokozott
arterio-venosus shunt keringés ki-
alakitdsaban, a gyakran megfigyel-
het6 nyugalmi tachycardia fenntar-
tasaban, a vérnyomads physiologias
circadian ritmusanak megvaltozta-
tasaban, a hypotonia hajlam kiala-
kitdsaban. Ezzel Osszefiiggésben a
kiilonb6z06 ritmuszavarok, a fajdal-
matlan vagy atipusos formaban je-
lentkezé myocardialis infarctus il-
letve a hirtelen halal el6fordulasa
is lényegesen gyakoribb. *

Az NO mellett egyeb vasoaktiv
anyagok koroki szerepe is felmertilt.
lgy példaul a prostacyclin, vasoaktiv
intestinalis polypeptid, glucagon,
substantia P, adrenomedullin, hamis
neurotranszmitterek. *!’

Majbetegségek és a sziv

Chronikus majkédrosodas esetén
gyakran a myocardialis funkciok is
karosodnak. A nyugalomban még
panaszmentes betegnél a terhelés
szivelégtelenségi tiineteket mani-
fesztalhat. A praeejekcios periodus
(PEP) és a bal kamrai ejekcios id6
aranyanak novekedése gyakran ki-
mutathato. A betegek terhelési ka-
pacitasa besztkiil. A terheléssel ki-
valthaté maximalis frekvencia el-
marad az egészséges emberek ér-
tékeihez képest. Mig egészséges
embereknél a maximalis perctérfo-
gat novekedés akar 300% is lehet,
addig cirrhotikusok kozott ez az
érték alig 100%. Vannak olyan ada-
tok, amelyek szerint terhelés kap-
csan a bal kamra regionalis vagy
diffuz falmozgaszavara regisztral-
hato. A miszeres vizsgalatok a
cardiomyopathiakra jellemzé elté-
réseket irjak le: dilatalt sziviirege-
ket, hypokinetikusan mozgo bal
kamrét, az ejekcios frakci6 csokke-
néset. !

Kisérletes adatok szerint maj-
cirrhosis esetén a 3-receptorokon
keresztiil érvényestilé pozitiv ino-
trop illetve chronotrop hatasok ke-
vésbé manifesztalodnak. A B-re-
ceptor agonistakkal kivalthato po-
zitiv frekvenciavalasz illetve perc-
térfogat ndveld hatas messze elma-
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rad a kontroll csoporthoz képest.
Megfigyelheté az un. receptor
,down regulatio” jelensége (egye-
bek mellett pl. a sejtfelszini 5-recep-
torok stdriiségének csokkenése).
Lehetséges, hogy a receptorok és az
intracelluldris jelatviteli rendszer
osszekapcsolodasandl karosodott
az ingeriiletatvivé funkci6. Van-
nak, akik a contraktilis proteinek
hibas synthesisében latjak a funk-
ci6zavar okat.

Nehéz allast foglalni abban a kér-
désben, hogy az alkoholos eredetti
méjcirrhc)c,iq mellett kimutathato
szivizom érintettség milyen mér-
tékben direkt alkoholhatas és
mennyire a majcirrhosis kovetkez-
ménye. Az alkohol kbzvetlen myo-
cardiumot karosité hatasat nem vi-
tatjdk. Ugyanakkor feltételezik,
hogy az alkoholos eredettinek tar-
tott cardiomyopathia kialakitasa-
ban a majelégtelenség kovetkezté-
ben létrejott masodlagos valtoza-
soknak is meghatarozo szerepe
van.

Annak ellenére, hogy majcir-
rhosis mellett gyakran mutathato ki
bal kamrai dysfunkcié a manifeszt
szivelégtelenség nem karakteriszti-
kus tiinete a majfunkciok romlasa-
nak. Ebben némiképp szerepe lehet
a TPR. csdkkenésének illetve a ko-
vetkezményes alacsony vérnyo-
masnak. Mindezek pedig a sziv ter-
helését csokkents tényezok.

Mijbetegségeket kisér6 EKG
valtozasok

Régi megfigyelés, hogy obstruc-
tios sargasag esetén a sinuscsomo
frekvenciaja csokken, stlyos ese-
tekben asystolia alakulhat ki. Az
ectopias iitések szama nd. Allatki-
sérletes adatok alapjan felvetették,
hogy mindezek hatterében az epe-
savak sinuscsomot deprimalo illet-
ve a myocardiumot kozvetleniil
karosito hatdsa allna."

A majfunkcios zavarokat az
autonom idegrendszer koros mi-
kodése jellemzi. Erre vezetheto
vissza az RR variabilitas csokkené-
se, a QT-intervallum megnyulasa.
Cirrhotikus betegek 60%-nal tud-
tak megnyult QT szakaszt kimu-
tatni. Ez kiilonosen akkor szembe-
ting, ha a majkarosodas alkoholos
eredetl. Majtranszplantacio utan

a normal viszonyok helyreallnak.
Ez a folyamat reversibilitasat jel-
Z1.

A madjelégtelenséget elektrolit és
vérgaz eltérések is jellemzik. Gya-
kori a hypokalaemia, amely jarulé-
kos tényezé lehet a kiilonb6z6 rit-
muszavarok kialakitasaban.

Majbetegségek és a vérnyomas

Régi megtigyelés, hogy cirrho-
tikus betegek korében nem jellem-
z6 a hypertonia. S6t, vérnyomasuk
az egészséges populiciora jellem-
z6 atlagértéknél is alacsonyabb.
Azoknak a betegeknek, akik a
cirrhosis kialakulasat megel6z6en
hypertoniasok voltak a folyamat
elérehaladasaval parhuzamosan
fokozatosan csokkent a vérnyoma-
suk. Ebben a periférids vascularis
rezisztencia csokkenésének, a vaso-
constrictor hatasok gyengiilésének,
a myocardialis funkciok megvalto-
zasanak nyilvanvaloan szerepe
van.

Majbetegségek
és az érelmeszesedés

Altalanosan elfogadott ,tétel”,
hogy cirrhotikus betegek korében
— anormal populacioval osszeha-
sonlitva — ritkabb a coronaria-be-
tegség. 55 éves életkor alatt a maj-
betegségben szenveddk kozott fele
olyan gyakori a mérsékelt vagy st-
lyos coronariasclerosis. Ez a kii-
lonbség 65 év felett még jelentd-
sebb. Ugyan még nincs, egy min-
den kritikat kidllo, osszehasonlitod
tanulmany a cirrhotikus és nem
cirrhotikus betegek cardiovas-
cularis morbiditasi és mortalitasi
paramétereirél, de mindenesetre

nagyon ugy tlinik, hogy a méjbe-
tegségben szenveddket kevésbé fe-
nyegeti az érelmeszesedés.

Azt az érdekes megfigyelést is
tobben leirtdk mar, hogy primer
bilidris cirrhosisban (PBC) szenve-
d6 betegeknél a kifejezett hyper-
lipidaemia ellenére ritkabban for-
dul el6 ischaemids szivbetegség.
Mas statisztikak szerint — a normal
populacioval 6sszehasonlitva — va-
lamelyest gyakoribb a coronaria-
sclerosis, de a kiilonbség nem szig-
nifikans. Ennek alapjan tehat ugy
tiinik, hogy a PBC mellett kialaku-
16 hyperlipidaemia, mint cardio-

vascularis rizikotényez6 mas meg-
itélés ala kell, hogy essen.

A cardiovascularis rendszer
érintettsége virusos eredetii
hepatitisek esetén

Virusos eredetti hepatitisek ese-
tén gyakran talalkozhatunk a ko-
vetkez6 panaszokkal, illetve tiine-
tekkel: palpitatioérzés, dyspnoe,
mellkasi fdjdalom, sinusbrady-
cardia, ritmuszavarok, progressziv
szivmegnagyobbodas, hypotensio,
szivelégtelenségre utalo tiinetek,
EKG eltérések ( P illetve T hullam,
valamint ST szakasz eltérések).
Ilyen esetekben a sziv morpho-
logiai vizsgélata kapesan gyakran
lehet subendothelidlis és epicar-
dialis petechidkat illetve az in-
terventricularis septumban hae-
morrhagidkat taldlni. A szovettani
vizsgalatkor gocos jellegti lym-
phocytas infiltracio lathato. A
myocardium érintettsége gyullada-
sos jellegti folyamatok ismérveit
titkkrozi. Ez lehet kozvetlen virusha-
tas vagy immunmedialta mecha-
nismus kovetkezménye.

Jolismert jelenség a B virus fer-
t6zésekhez tarsulo vasculitis. Akut
és chronikus lefolyasu, els6sorban
B virus okozta hepatitisek szovéd-
ményeként polyartheriitis nodo-
sanak megfelel6 eltérések johetnek
létre. Ilyen esetekben a keringé an-
tigének, antitestek illetve immun-
komplexek koroki szerepe feltéte-
lezhetd.

Madjcirrhosis mellett
megfigyelhet6 pulmonolégiai
valtozasok

A ma|elegtelon=;1.get jellemzg,
el6z6ekben vézolt eltérések a respi-
ratorikus rendszer miikodésére is
hatassal vannak. A vizsgalt para-
méterek restrictiv illetve obstructiv
jellegt légzési insufficienciat bizo-
nyitanak. Ennek hatterében szamos
ok mutathato ki:

* A tiiddk intesticialis allomanya-
nak oedemadja, amely komprimalo
hatassal van a tiidGszovetre, ezal-
tal gatolva a légcserét.

» Ascites esetén a rekeszizom
mozgasa nehezitett. Fesziil6 ascites
mellett a diaphragma elevatioja
olyan jelentés is lehet, hogy a tii-
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dék részleges kompresszidjaval,
atelectasias teriiletek kialakuladsa-
val is szamolni kell.

® Majcirrhosis mellett gyakran
figyelhetd meg a légzési paraméte-
reket jelentGsen rontéd hydrothorax.
Kialakuldsaban szerepe lehet a ko-
vetkezéknek: hypalbuminaemia,
v.azygos hypertonia, lymphatikus
obstructio, rekeszizom rendellenes-
ségek, alacsony intrapleuralis nyo-
mas.

® Primer biliaris cirrhosis esetén
a tiidében az alapbetegségre jellem-
z6 granulomads eltérések, alveo-
litisnek megfelel6 gyulladasos kép,
interstitialis pneumonia, illetve a
diffuzios kapacitas csokkenése
gyakran kimutathato.

* A mijelégtelenség egyik tipu-
sos kovetkezménye a kisvérkori
vasodilatatio, amely a pulmonalis
vascularis rezisztencia jelentds
csokkenését okozza. Ennek hatteré-
ben a tiidéerek vasoconstrictorokra
adott elégtelen valaszreakcidja illet-
ve egy vagy tobb, manapsag még
nem egyértelmden identifikalt, ér-
tagito hatdssal biré vasoactiv anyag
jelenléte feltételezhets. Eredménye-
képpen eltolodik a physiologias
perfuzio/ventillacié arany, mely-
nek tovabbi kévetkezménye a
chronicus artérias hypoxia. Ennek
kialakitdsahoz hozzajarul az ar-
terio-venosus fistuldk szamdanak
novekedése, esetleg a pulmonalis
diffaziés kapacitds csokkenése.
Ezek a véltozdsok azt eredménye-
zik, hogy minden 3. cirrhotikus be-
tegnél chronicus hypoxia lesz ki-
mutathato. Ezt a pathophysiologia
tinetegyitittest nevezziik hepato-
pulmonalis syndromdnak.

Az egészséges populdcioval bssze-
hasonlitva chronicus méjbetegség il-
letve portalis hypertensio mellett
sokkal gyakrabban taldlhatunk
pulmonalis hypertoniat. El6forduldsi
gyakorisaga 0,25 — 2 % kozotti. Mig
tehat az esetek tobbségében a
cirrhosis okozta hemodinamikai val-
tozasokat a pulmonalis vasodilatatio
jellemzi, addig a betegek egy kisebb

részénél a tiidSerek ellendllasa foko-
z6dik. Vannak, akiknél a pulmonalis
vascularis rezisztencia névekedése
ismétléd tiidGembolisatiokra vezet-
het6 vissza. Ezt olyan esetekben lat-
hatjuk, amikor a kiterjedt porto-
cavalis shunt-616dés miatt a maj
“emboliasz(ir6” funkcidja csokken, s
igy a portalis rendszerbdl, a Iép és a
mesenterica superior regiojahoz tar-
tozo vénakbol thrombusok szabadon
juthatnak a tiid6 keringésébe. A ma-
sik, pulmonalis hypertonidhoz veze-
t6 korfolyamat, amikor a tiid6 kis ar-
téridinak, artériolainak falszerkezeté-
ben jénnek létre olyan valtozasok (a
média elvékonyodasa, a kotdszovetes
allomany csokkenése, az érfal meg-
gyengiilése, a lumen obstrukcidja,
fibrin depositumok kialakulasa)
amelyek az érellenallas novekedését
okozzak."

A fentieken kiviil szdmos egyéb a
mdjbetegségekkel dsszefliggésbe ho-
zott cardiopulmonalis eltérést is lefr-
tak. Ezeknek egy része még stasz-
tisztikai szinten sem bizonyitott (pl. az
epehdlyag kiilonb6z6 kérfolyamatai és
a szivinfarktus Osszefliggése; cirrhosis
mellett kialakul6 bakterialis endo-
carditisek gyakorisdga), masik résziik
ritkasdg szamba meng egyedi esetnek
tekinthet6 (pl. méjtdlyog perfordcidja
a pericardiumzsédkba illetve hepato-
bronchialis fistula kialakuldsa; a szivet
és/vagy anagyereket infiltral, throm-
botizal6 majtumor; stb.).

Irodalomjegyzék:

1. Bernardi M, Trevisani F: Systemic and regional
hemodynamics in pre-ascitic cirrhosis. J.
Hepatol 1997,27.588-591.

. Bernardi M, Di Marco C, Trevisani F, et al:

=]

The hemodynamic status of pre-ascitic cirrhosis:
an evaluation under steady-state conditions and
after postural change. Hepatology 1992;16.
341-6.

. Gentilini P, Latfi G, La Villa G, Raggi VC:

Pathogenetic factors and clinical elements in

[#%]

ascites and hepatorenal syndrome during liver
cirrhosis. Annali Italiani di Medicina Interna
1999;14. (4) 264-84.

4.Groszmann RJ: Hyperdynamic circulation of

liver disease 40 years later: pathophysiology and
clinical consequences. Hepatology 1994;20.
1359-63.

5. Moller S, Christensen E, Henriksen JH:
Continuous blood pressure monitoring in
cirrhosis: relations to splanchnic and systemic
haemodynantics. ]. Hepatol. 1997;27. 284-94.

. Bichet DG, Van Putten V], Schrier RW:

Potential role of increased sympathetic activity in

=

impaired sodium and water excretion in

cirrhosis. N Engl ] Med 1982;307. 1552-7.
7. Wiest R, Groszmann R]J: Nitric oxide and portal
hypertension: its role in the regulation of
intrahepatic and splanchnic vascular resistance.
Seminars in Liver Disease 1999;19(4). 411-26.
Trevisani F, Sica G, Mainqua P, Santese G, De
Notariis S, Caraceni P, Domenicali M, Zaca
F, Grazi GL, Maziotti A, Cavallari A,
Bernardi M: Autonomic dysfunction and

=

hyperdynamic circulation in cirrhosis with
ascites. Hepatology 1999;30(6). 1387-92.
Moller S, Henriksen JH: Circulatory

abnormalities in cirrhosis with focus on

e

neurohumoral aspects. Seminars in
Nephrology 1997;17(6). 505-19.

10. Lee FY, Lin HC, Tsai YT, Chang FY, Lu RH,
Hou MC, Li CP, Chu (], Wang SS, Lee SD:
Plasma substance P level in patients with liver
cirrhosis: relationship to systemic and portal
hemodynamics., American Journal of
Gastroenterology 1997;92(11). 2080-84.

11. Wong F, Liu P, Lilly L, Bomzon A, Blendis
L: Role of cardiac structural and functional
abnormalities in the pathogenesis of
hyperdynamic circulation and renal sodium
retention in cirrhosis. Clinical Science
1999,97(3). 259-67.

12. Liu H, Lee SS: Cardiopulmonary dysfunction
in cirrhosis. Journal of Gastroenterology and
Hepatology 1999;14(6). 600-8.

13. Ma Z, Zhang Y, Huet PM, Lee SS:
Differential effects of jaundice and cirrhosis on
beta-adrenoceptor signaling in three rat models of
cirrhotic cardiomyopathy. Journal of
Hepatology 1999;30(3). 485-91.

14. Finueci G, Lunardi F, Sacerdoti D, Volpin R,
Bortoluzzi A, Bombonato G, Angeli P, Gatta
A Q-T interval prolongation in liver cirrhosis.
Reversibility after orthotopic liver
transplantation.

Japanese Heart Journal
1998;39(3). 321-9.

15. Krowka M]: Hepatopulmonary syndrome. Gut

2000;46(1). 1-4.

http:/ /www.medlist.com/hippocrates
http:/ /www.medlist.com/Magyar/Orvosok
Spinerette

Lapozza fel Internetes oldalainkat:

http:/ /www.medlist.com/DOCtuTOR
http:/ /www.medlist.com /Magyar/Szerzok
Systems

Information

USA

w
W
(]

HIPPOCRATESII/5 2000. szeptember-oktober



