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Prikaz slucaja / Case report

Hepatopulmonalni sindrom — cesto
neprepoznata komplikacija u jetrenoj cirozi

Hepatopulmonary syndrome — commonly unrecognized complication

in liver cirrhosis

Ivana Mikolaevi¢®, Zeljka Bagic¢!, Sandra Mili¢!, Marina Kurpis?, Ante Matana?,

Melita Kukuljan*, Damir Mileti¢*, Davor Stimac!

1Zavod za gastroenterologiju,
Klinika za internu medicinu,
Klini¢ki bolnicki centar Rijeka
Zavod za pulmologiju,
Klinika za internu medicinu,
Klinicki bolnicki centar Rijeka
3Zavod za kardiologiju,
Klinika za internu medicinu,
Klinicki bolnicki centar Rijeka
“Klinika za radiologiju,
Klini¢ki bolnicki centar Rijeka

Prispjelo: 2. 3. 2010.
Prihvaceno: 4. 5. 2010.

Adresa za dopisivanje:

‘lvana Mikola3evi¢, dr. med.

Zavod za gastroenterologiju,

Klinika za internu medicinu,

Klinicki bolnicki centar Rijeka,
Kresimirova 42, 51 000 Rijeka

e-mail: ivana.mikolasevic@yahoo.com

http://hrcak.srce.hr/medicina

-

Sazetak. Cilj: Hepatopulmonalni sindrom (HPS) kao plu¢nu komplikaciju uznapredovale bolesti
jetre karakterizira trijas: jetrena bolest, arterijska hipoksemija i dilatacija plu¢nog krvozilja.
Prevalencija iznosi i do 47 %, no u klinickoj praksi rijetko se prepoznaje i dijagnosticira, stoga je
cilj ovoga prikaza upozoriti na Cesto postojanje HPS-a u bolesnika s cirozom jetre i respirator-
nom simptomatologijom, te istaknuti dijagnosticke postupke i adekvatno lijeCenje. Prikaz slu-
Caja: Bolesnik je 54-godisnjak s cirozom jetre (Child-Pugh C 10) i dispnejom. Klini¢kim pregle-
dom (dispneja) i laboratorijskim nalazima (arterijska hipoksemija, ortodeoksija) postavljena je
sumnja na HPS. Primjenom kontrastne ehokardiografiije, viseslojne racunalne tomografije
(MSCT) pluca i CT plucne angiografije, potvrdena je radna dijagnoza. Rasprava i zakljuéak: U
bolesnika s cirozom jetre i respiratornim tegobama treba posumnjati na HPS i potvrditi ga od-
govarajucim dijagnostickim metodama. Dijagnostika ovog sindroma obuhvaca detaljnu ana-
mnezu i fizikalni pregled, analizu plinova u arterijskoj krvi, preglednu snimku grudnih organa,
kontrastnu ehokardiografiju, MSCT pluca, scintigrafiju makroagregatima albumina obiljeZzenih
tehnecijem i, u dvojbenim slucajevima, pluénu angiografiju. Provedena su brojna istrazivanja o
ucinkovitosti razliitih lijekova, ali niti jedan se nije pokazao dovoljno ucinkovitim u lije¢enju
ovog sindroma. Jedina potencijalno kurativna metoda danas je ortotopna transplantacija jetre
(om).

Kljuéne rijeci: ciroza jetre, dijagnostika hepatopulmonalnog sindroma, hepatopulmonalni
sindrom, lijecenje

Summary. Aim: Hepatopulmonary syndrome (HPS), a pulmonary complication of liver cir-
rhosis, is the triad of liver disease, arterial hypoxemia and intrapulmonary vascular dilata-
tion. Prevalence may be up to 47%, but in clinical practice it is rarely recognized and diag-
nosed. We present the case of HPS in a patient with liver cirrhosis and respiratory
simptomatology and emphasise the importance of early recognition of HPS because of
timely and adequate therapy approach. Case report: The patient was a 54-year-old male
with liver cirrhosis (Child Pugh C 10) and dyspnea. Clinically (dyspnea) and biochemically
(arterial hypoxemia, ortodeoxia) our presumptive diagnosis was HPS. Early diagnosis was es-
tablished by applying contrast echocardiography, lung MSCT and CT pulmonary angiogra-
phy. Discussion and conclusion: It is necessary to recognize HPS as a complication in liver
cirrhosis and to verify it by using proper diagnostic methods. Diagnostics of HPS include de-
tailed anamnesis and physical examination, blood gas analysis, chest x-ray, contrast echocar-
diography, lung MSCT, lung perfusion scintigraphy (99m-Tc macro aggregated albumin lung
perfusion scan) and CT pulmonary angiography in doubtful cases. Various trials evaluating
drug efficiency have been performed, but no medication has been found suitable for HPS
treatment. Orthotopic liver transplantation (OLT) is the only potential curative method.

Key words: diagnostic procedures, hepatopulmonary syndrome, liver cirrhosis, treatment
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uvobD

Ciroza jetre je ireverzibilni stadij kronicne jetrene
bolesti. Karakteriziraju je brojne klinicke i patofizi-
oloske komplikacije Cijim je razvojem prezivljava-
nje u ovih bolesnika znatno skrac¢eno. Jedna od
komplikacija je i hepatopulmonalni sindrom (HPS)
koji u klinickoj praksi Cesto ostaje neprepoznat. Ka-
rakterizira ga trijas: jetrena bolest, arterijska hi-
poksemija i dilatacija pluénog krvofZiljal. U bolesni-
ka s cirozom jetre koji se prezentira dispnejom uz
arterijsku hipoksemiju nuzno je pomisliti na ovaj
sindrom. Dijagnostika HPS-a, uz detaljnu anamne-
zu i fizikalni pregled, temelji se na analizi plinova u
arterijskoj krvi, preglednoj snimci grudnih organa,
funkcionalnom testiranju pluéa, MSCT-u pluca,
kontrastnoj ehokardiografiji, scintigrafiji makroa-
gregatima albumina obiljeZzenih tehnecijem i CT
pluénoj angiografiji. Nuzno je iskljuciti kardiopul-
monalne uzroke kao i ostala stanja kao mogudi
uzrok dispneje. Do danas su provedene brojne far-
makoloske studije u kojima je ispitivana ucinkovi-
tost razlicitih lijekova (inhibitori dusi¢nog oksida,
antibiotici, selektivni pluéni vazokonstriktori itd.),
ali do sada niti jedan lijek nije zauzeo znacajno
mjesto u lijeenju ovoga sindroma. Ortotopna
transplantacija jetre (OTJ) danas je jedina ucinkovi-
ta metoda lijecenja’. U radu je prikazan slucaj pe-
desetéetverogodisnjeg bolesnika s cirozom jetre
(Child-Pugh C 10) i HPS-om, lijeCenog u nasoj usta-
novi, s ciljem da se ukaZe na nuznost prepoznava-
nja ovog sindroma u klinickoj praksi.

PRIKAZ SLUCAJA

Pedesetcetverogodisnji bolesnik s veé¢ poznatom
cirozom jetre (Child-Pugh C 10) etili¢ne etiologije i
portalnom hipertenzijom (hepatosplenomegalija,
portalna gastropatija i varikoziteti jednjaka) pre-
zentirao se dispnejom u naporu i progresivnim
umorom dva mjeseca prije prijama, a u odsutnosti
ortopneje, paroksizmalne nocne dispneje, kaslja i
bronhospazma. Pusio je 20 cigareta na dan i sva-
kodnevno je konzumirao alkohol. Nisu dobiveni
podaci o ranijim kardiopulmonalnim bolestima. U
fizikalnom statusu koza i vidljive sluznice bile su ik-
tericne, bio je blago dispnoic¢an, normotenzivan, li-
vidnijih usnica, s teleangijektazijama po koZi lica, s
nekoliko paukolikih angioma po koZi gornjeg dijela
grudnog kosa, bati¢astim prstima, umjerenim asci-
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tesom i hepatosplenomegalijom. U laboratorijskim
nalazima: bilirubin 100 umol/L (referentna vrijed-
nost 3 — 20 umol/L), aspartat aminotransferaza
(AST) 57 U/L (referentna vrijednost 11 — 38 U/L),
alanin aminotransferaza (ALT) 36 U/L (referentna
vrijednost 12 — 48 U/L), gama glutamiltransferaza
(gGT) 142 U/L (referentna vrijednost 11 — 55 U/L),
albumini 32 g/L (referentna vrijednost 41 — 51
g/L), protrombinsko vrijeme (PV) 0,41 (referentna
vrijednost 2 0,70). Seroloski nalazi za viruse hepa-
titisa A, B i C bili su negativni, kao i analiza

Algoritam za dijagnozu hepatopulmonalnog sindroma

e Anamneza

e Fizikalni pregled: znakovi ciroze jetre, dispneja,

platipneja, cijanoza

e Acidobazni status: hipoksemija, ortodeoksija

e Kontrastna ehokardiografija

e Scintigrafija makroagregatima albumina obiljezenih

tehnecijem

¢ ViSeslojna kompjutorizirana tomografija pluca i

pluéna angiografija

alfa-1-antitripsina. Parcijalni tlak kisika (PO,) u le-
Zecem polozaju bio je 8,0 kPa (referentna vrijed-
nost 7,2 — 12,6 kPa), parcijalni tlak ugljicnog dioksi-
da (PCO,) 4,1 kPa (referentna vrijednost 4,7 — 6,4
kPa) te saturacija kisikom 92,6 % (referentna vri-
jednost 94 —98%), a nakon petnaest sekundi u sto-
je¢em poloZaju dolazi do pada PO, na 6,2 kPa,
PCO, na 4,2 kPa i saturacije kisikom na 85,4 %. Na
preglednoj snimci grudnih organa uocavaju se pro-
mjene plu¢nog intersticija. Testovi plu¢ne funkcije
pokazuju restriktivne smetnje ventilacije srednjeg
stupnja, te snizen difuzijski kapacitet za ugljicni
monoksid (47 %). U daljnjem tijeku ucinjena je
MSCT pluca, na kojoj je obostrano u posterobazal-
nim dijelovima plu¢nih krila prikazana znacajna di-
latacija perifernih krvnih Zila, ukljucujuci terminal-
ne grane arterija koje se prate sve do visceralne
pleure. U istom podrucju nadene su i retikularne
sjene koje odgovaraju zadebljanju intralobarnog
intersticija. Razlicito veliki areali s retikularnim sje-
nama mjestimice su uoceni i u preostalim subpleu-
ralnim dijelovima pluéa. Ovakav nalaz tipic¢an je za
hepatopulmonalni sindrom (slike 1 — 2). Pri eho-
kardiografskom pregledu po davanju kontrasta u
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Slika 1. Aksijalni HR™ MSCT presjek prikazuje dilatirane periferne
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krvne Zile, te manje arteriovenske spojeve u posteriornim

dijelovima pluénih krila, subpleuralno. (*High resolution
viseslojna racunalna tomografija)

Slika 2. Koronarni MSCT presjek pokazuje dilatirane periferne
krvne Zile, te manje arteriovenske spojeve u posteriornim

dijelovima pluénih krila.

Figure 1. Axial HR MSCT* scan shows dilated peripheral blood

vessels and small arteriovenous shunts located in posterior
parts of the lungs, subpleurally. (*High resolution multi-slice

tomography)

kubitalnu venu doslo je do njegove pojave u de-
snom srcu te nakon Sest kontrakcija i u lijevom
srcu, Sto upuduje na postojanje intrapulmonalnih
arteriovenskih spojeva (slike 3 — 4). Tlak u plu¢noj
arteriji bio je normalan. Radi potvrde dijagnoze
HPS-a ucini se CT angiografija na kojoj se u posteri-
ornim segmentima vide dilatirane male krvne Zile,

Figure 2. Coronal MISCT scan shows dilated peripheral blood
vessels and small arteriovenous shunts in posterior parts of the
lungs.

arterije i vene koje se uocavaju u subpleuralnoj re-
giji obostrano, Sto takoder govori u prilog HPS-a.
Ultrazvucnim pregledom trbuha prikaze se uvecan
lijevi rezanj jetre i lobus caudatus, desni je rezanj
manjeg volumena, kontura jetre nazubljena, a sle-
zena uvecana. Dopplerom se iskljuci postojanje
tromboze portalne vene. Tijekom boravka bolesnik

Slike 3 A i 3B. Kontrastna ehokardiografija. Nakon davanja u kubitalnu venu kontrast se pojavljuje u desnom srcu, a nakon Sest
kontrakcija i u lijevom srcu.

Figure 3 A and 3B. Contrast echocardiography. After injection into the cubital vein, contrast appeared in the right heart and after six
contractions in the left heart.
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je lije¢en oksigenoterapijom (putem nosnog kate-
tera, 2 L O,/min), diureticima (spironolakoton 100
mg/dan, furosemid 40 mg/dan) i blokatorom R-
adrenergickih receptora (propanolol 40 mg/dan).
Uz primijenjenu terapiju bolesnikovo opce stanje
je poboljsano, disanje je olaksano, poboljsani su i
laboratorijski parametri (ukljucujuéi plinske nalaze
krvi) pa je, za sada, nastavljeno paZljivo i cesto am-
bulantno pracenje.

Ciroza jetre je progresivna bolest kompleksne
simptomatologije karakterizirana poremecajima
mnogih organskih sustava. Plu¢ne komplikacije
ciroze jetre obuhvadaju pluénu hipertenziju i
HPS3. Klinicki sindrom karakteriziran trijasom: je-
trena bolest, hipoksemija i dilatacija plu¢nog kr-
vozilja, u odsutnosti drugih kardiopulmonalnih
bolesti, definira se kao hepatopulmonalni sin-
drom?. Ciroza jetre nije jedini uvjet za razvoj HPS-

Slika 4. Aksijalni presjek MSCT plu¢ne angiografije pokazuje dilatirane
periferne krvne Zile, te manje arteriovenske spojeve u posteriornim
dijelovima pluénih krila, subpleuralno.

a. On se moze javiti i u drugim stanjima kao sto
su: ekstrahepati¢na opstrukcija portalne vene,

nodularna hiperplazija, tirozinemija, kronicni ak- Figure 4. Axial MSCT pulmonary angiography scan shows dilated

peripheral blood vessels and small arteriovenous shunts in posterior parts
of the lungs, subpleurally.

tivni hepatitis, fulminantno zatajenje jetre i por-

talna hipertenzija koja nije povezana s cirozom
jetre. Najcesce se javlja u kriptogenoj cirozi jetre i
onoj uzrokovanoj virusom hepatitisa B*.
Prevalencija HPS-a krece se od 4 % do 47 %*3. Ve-
lika razlika u prevalenciji posljedica je uporabe ra-
zli¢itih razdjelnih vrijednosti u definiranju arterij-
ske hipoksemije u pojedinim studijama. Opéenito
se smatra da trecéina bolesnika s cirozom jetre ra-
zvija HPS?>®, Razvojem HPS-a mortalitet u bole-
snika s cirozom jetre progresivho se povecava.
Prema jednoj studiji prosjecno prezivljavanje u
bolesnika s cirozom jetre i pridruzenim HPS-om
bilo je 10,6 mjeseci, dok je u onih bez HPS-a pre-
Zivljavanje bilo 40,8 mjeseci’. Stupanj arterijske
hipoksemije bitno utjece na prezivljavanje’, te se
prema Europskom respiratornom udruzenju HPS
klasificira u Cetiri stadija, na osnovi bazalnih vri-
jednosti parcijalnog tlaka kisika: blagi — PO, > 80
mmHg, umjereni — PO, 80 do > 60 mmHg, teski
PO, < 60 do > 50 mmHg i vrlo teSki — PO, < 50
mmHg.

Klinickom slikom HPS-a dominira pluéna simpto-
matologija, dok simptomi uznapredovale bolesti
jetre mogu i ne moraju biti izraZzeni. Kao najcesdi

simptom javlja se dispneja u vise od 80 % slucaje-
va. Cesta je i platipneja (dispneja koja se pogorsa-
va u sjedecem polozaju, a poboljSava u leze¢em),
pracena ortodeoksijom (arterijska deoksigenaci-
ja, odnosno pad PO,> 5 % ili > 4 mmHg pri pro-
mjeni polozZaja tijela iz lezeceg u stojedi). Osim
dispneje, Cesto postoje cijanoza i baticasti prsti
koji su posljedica hiperdinamicke cirkulacije i ar-
teriolo—kapilarne dilatacije), te znakovi bolesti je-
tre: hepatomegalija, splenomegalija i paukoliki
angiomi. Smatra se da bolesnici s izraZzenim pau-
kolikim angiomima imaju teZi stupanj plu¢ne dis-
funkcije®®. Rjede izvanpluéne komplikacije desno-
lijevih intrapulmonalnih spojeva mogu biti:
apsces mozga, mozdano krvarenje i policitemija
inducirana hipoksijom?.

Kao komplikacija uznapredovale bolesti jetre jav-
lia se i pluéna hipertenzija koju treba razlikovati
od HPS-a. Za razliku od navedenog sindroma kod
kojeg je tlak u plucnoj arteriji uredan, uz snizen
pluéni vaskularni otpor i poveéan srcani minutni
volumen, u pluénoj hipertenziji je tlak u plu¢noj



I. Mikolagevi¢, Z. Bagi¢, S. Mili¢ i dr.: Hepatopulmonalni sindrom — &esto neprepoznata komplikacija u jetrenoj cirozi

arteriji povisen, uz povisen pluéni vaskularni ot-
por i normalan sr¢ani minutni volumen??,

Stupanj teZine bolesti jetre i izrazenost plucnih
simptoma ne moraju biti proporcionalni te se
HPS mozZe razviti i u dobro kompenziranoj cirozi
jetre'®, Temeljno obiljeZje HPS-a je intrapulmonal-
na vaskularna dilatacija. Postoje brojne teorije
kojima se nastoji objasniti mehanizam te vazodi-
latacije. Smatra se da u osnovi postoji poremecaj
u odnosu vazokonstriktornih i vazodilatatornih
tvari, s prevagom potonjih, sto u konacnici dovo-

ja, Sto dovodi do poremecaja ventilacijsko-perfu-
zijskih (V/Q) odnosa i smanjene oksigenacije krvi.
Posljedi¢no se otvaraju arteriovenske anastomo-
ze i razvijaju desno-lijevi spojevi'®*.

Prvi korak u dijagnostici HPS-a je detaljna ana-
mneza i fizikalni pregled. Nuzno je dobiti podatke
o drugim kardiopulmonalnim bolestima koje
mogu biti uzrokom dispneje u bolesnika s ciro-
zom jetre. Sljededi korak cini analiza acidobaznog
statusa s ciljem detektiranja hipoksemije i orto-
deoksije. Ako se na temelju acidobaznog statusa
utvrde poremecaji arterijskih plinova, treba ucini-
ti preglednu snimku grudnih organa i pluc¢ne

Hepatopulmonalni sindrom kao pluéna komplikacija je-
trene bolesti u klinickoj praksi ¢esto nije prepoznat, stoga
je nuzno u bolesnika s cirozom jetre i dispnejom pomisliti
na ovaj sindrom, osobito s obzirom na to da je jedina ku-
rativna metoda ortotopna transplantacija jetre.

funkcionalne testove koji pomazu u eliminaciji
drugih kardiopulmonalnih bolesti. Od danas do-
stupnih slikovnih metoda pretraZivanja, prvu lini-
ja u dijagnostici HPS-a Cini kontrastna ehokardio-

di do dilatacije pluéne arterijske cirkulacije, pore-
mecaja ventilacijsko-perfuzijskin odnosa (V/Q),
razvoja anatomskih i funkcionalnih spojeva i arte-
rijske hipoksemije. Naime, zbog bolesti jetre po-
stoji neadekvatna sinteza ili metabolizam vazoak-
tivnih tvari. Tvar koja ima klju¢nu ulogu u razvoju
HPS-a je potentni vazodilatator dusi¢ni oksid
(NO). Nadalje, u bolesnika s HPS-om su povisene
serumske vrijednosti spolnih hormona estradiola
i progesterona, koje takoder pridonose razvoju
hemodinamskih promjena u ovih bolesnika i
pretpostavlja se da njihove vrijednosti koreliraju s
pojavom paukolikih angioma. Koncentracija NO i
spolnih hormona normalizira se nakon ortotopne
transplantacije jetre!®2*3, Drugi mehanizam koji
pridonosi razvoju ovog stanja je intestinalna en-
dotoksemija u sklopu enteralne translokacije
gram-negativnih bakterija kao posljedica portal-
ne hipertenzije u cirozi jetre, s posljedi¢nim otpu-
Stanjem NO i tumorskoga nekrotizirajuéeg ¢imbe-
nika o (TNF-a), Sto takoder pridonosi pluénoj
dilataciji'*. Postoji poremecaj i na stani¢noj razini
endotela krvnih Zila plu¢a koji reagira poja¢ano
na vazodilatatorne supstancije, a pokazuje rela-
tivnu neosjetljivnost na vazokonstriktorne tvari.
U fizioloSkim uvjetima, kada postoji smanjena
ventilacija pojedine alveole, dolazi do konstrikcije
pripadajuce kapilare. U HPS-u izostaje navedeni
ucinak, pa je perfuzija znatno veca nego ventilaci-

http://hrcak.srce.hr/medicina

grafija s ciliem dokazivanja intrapulmonalnih
spojeva. Za kvantifikaciju stupnja intrapulmonal-
nih spojeva primjenjuje se scintigrafija makroa-
gregatima albumina obiljeZzenih tehnecijem. Ako
unatoc ucinjenim dijagnostickim pretragama dija-
gnoza HPS-a nije sa sigurnosc¢u utvrdena, primje-
njuje se plu¢na angiografija koja se s obzirom na
invazivnost koristi kao posljednja metoda®.

Do danas su provedene brojne klinicke studije s ci-
liem pronalazenja adekvatnog lijeka za terapiju
HPS-a, ali niti jedan lijek nije se pokazao ucinkovi-
tim?¢. S obzirom na to da je primarni poremecaj
HPS-a plu¢na vazodilatacija, pokusalo se s primje-
nom vazokonstriktornih tvari (kao Sto su almitrin
bimesilat i pseudoefedrin, ali bez znacajnijih rezul-
tata) i tvari koji inhibiraju vazodilataciju (metilen-
sko modrilo). Spominju se analozi somatostatina,
antagonisti dusi¢nog oksida, imunosupresivni lije-
kovi (kortikosteroidi, ciklofosfamid), kao i druge
nefarmakoloske metode (plazmafereza, emboliza-
cija) koje se takoder nisu pokazale uspjesnima. S
obzirom na to da visina portalne hipertenzije kore-
lira s teZinom HPS-a, smanjenje portalnog tlaka
(primjenom propanolola) u nekih bolesnika dovelo
je do poboljsanja. Do poboljsanja simptoma dovo-
di i nadomjesna terapija kisikom koja se savjetuje
svim hipoksemi¢nim bolesnicima s HPS-om'7%°,
Mogucénost izljeCenja ovih bolesnika danas pruza
jedino ortotopna transplantacija jetre, unatoc ¢i-
njenici da je smrtnost bolesnika s HPS-om nakon
transplantacije jetre najcesce znacajno veéa nego
u onih bolesnika s cirozom jetre bez HPS-a. Smrt
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najces¢e nastupa zbog razvoja kardiorespirator-
nih komplikacija®®. Nakon transplantacije jetre
moguca je regresija vaskularnih poremecaja i po-
boljsanje oksigenacije u bolesnika sa subklinickim
intrapulmonalnim spojevima i blagom prekapilar-
nom dilatacijom. Regresija se ne ocekuje u bole-
snika s pravim anatomskim spojevima i izraze-
nom prekapilarnom dilatacijom koje karakterizira
nepotpun oksigenacijski odgovor na udisanje 100
% kisika?!.

Prikazani bolesnik imao je razvijenu klinicku i la-
boratorijsku sliku ciroze jetre uz pluénu simpto-
matologiju. Od klinickih i laboratorijskih pokaza-
telja HPS-a
ortodeoksiju. Primjenom kontrastne ehokardio-

prezentirao se dispnejom uz
grafije dokazano je postojanje intrapulmonalnih
spojeva, MSCT-om pluca znacajna dilatacija peri-
fernih krvnih Zila, u posterobazalnim dijelovima
pluénih krila, a dijagnoza je potvrdena i CT-angio-
grafijom. Tijekom hospitalizacije lijecen je simp-
tomatskom terapijom (primjena kisika putem no-
snog katetera) i blokatorom beta adrenergickih
receptora, na koju je nastupilo klinicko poboljsa-
nje. Za sada je nuzno redovito i ¢eSée pracenje
respiratornog statusa bolesnika, uz adekvatnu
farmakolosku terapiju ostalih komplikacija ciroza
jetre (diuretici i beta blokator) te apstinenciju od
alkohola i pusenja. U perspektivi ée u bolesnika, s
obzirom na to da jedina pruza moguc¢nost izljece-
nja, biti nuzna transplantacija jetre.

ZAKLJUCAK

Hepatopulmonalni sindrom kao plu¢na komplika-
cija jetrene bolesti u klinickoj praksi u vecini sluca-
jeva ostaje neprepoznat, stoga je nuzno u bolesni-
ka s cirozom jetre i dispnejom pomisliti na ovaj
sindrom. Slucaj bolesnika lijeCenog u nasoj ustano-
vi prikazan je ovim radom zbog nuZnosti interdisci-
plinarnog pristupa gastroenterologa, kardiologa,
pulmologa i radiologa u svakodnevnoj praksi, kako
bismo ovakve bolesnike lak$e prepoznali.
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