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Zaburzenia psychiczne i neurologiczne
u pacjentow z encefalopatia watrobowag

with encephalopathy

Abstract

Hepatic encephalopathy occurs in patients with liver cirrhosis. It is defined as group of psychiatric and neurological
disorders in patients diagnosed with this kind of liver dysfunction. Minimal hepatic encephalopathy is the subtype of
hepatic encephalopathy that is common among patients with liver dysfunction. Minimal hepatic encephalopathy is
defined as hepatic encephalopathy presenting without evident neurologic abnormalities, but with cognitive deficits that
can be revealed by psychometric testing. Hepatic encephalopathy is characterized by personality changes and intellec-
tual impairment. The development of hepatic encephalopathy can be explained by the effect of neurotoxic substances

observed in nearly 70—80% of patients with liver dysfunction. The hepatic encephalopathy development has a significant
negative impact on the survival time of patients. The authors” paper is a review of symptoms and treatment options of

hepatic encephalopathy.
Psychiatry 2016; 13, 4: 203-209

Psychiatric and neurological disorder in patients
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Postepujacy proces starzenia sie spoteczenstw sprawia, ze
chory z zaburzeniami funkcji poznawczych jest czestym
pacjentem w praktyce neurologa, psychiatry czy lekarza
rodzinnego [1].

Lekarz musi mie¢ $wiadomos¢, ze zaburzenia funkgji
poznawczych, deficyt uwagi czy zaburzenia funkgji
motorycznych moga by¢ objawem choréb zwigzanych
z zaburzeniami innych narzaddw, takich jak watroba
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(encefalopatii watrobowej), ktére wtdrnie powodu-
ja uszkodzenie osrodkowego uktadu nerwowego.
Z powodu przewlektych choréb watroby i marskosci
watroby cierpig miliony ludzi na swiecie. Encefalopatia
watrobowa jest gtéwnym powiktaniem u pacjentéw
z marskoscig watroby. Wystepuje nawet u 30—50%
chorych, a objawy minimalnej encefalopatii watrobowej
pojawiaja sie u okoto 60—80% [2, 3].

Zadaniami lekarza sg: wczesne zdiagnozowanie ence-
falopatii watrobowej, edukacja oraz terapia pacjenta,
a takze uswiadomienie mu zagrozen wigzacych sie z tym
procesem chorobowym.

Encefalopatie watrobowa (EW) definiuje sie jako odwra-
calny zespot zaburzen psychicznych i neurologicznych
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wystepujacych w przebiegu ostrych oraz przewlektych
choréb watroby [3—9]. Powstaje ona na skutek uposle-
dzenia funkcji detoksykacyjnej watroby w wyniku zmniej-
szenia liczby czynnych hepatocytéw albo utrudnionego
przeptywu krwi przez watrobe. Toksyny produkowane
w nadmiarze w wyniku utraty w znacznym stopniu przez
watrobe funkgji detoksykacyjnej moga prowadzi¢ do
uszkodzenia mézgu [6, 7, 9]. Neurotoksyczne dziafanie
amoniaku, ktérego metabolizm jest zaburzony w uszko-
dzonej watrobie, a wytwarzany miedzy innymi przez
patogenng flore jelitowa, doprowadza do uszkodzenia
osrodkowego uktadu nerwowego.

Encefalopatie watrobowa nalezy réznicowac z takimi
stanami, jak cukrzyca (hipoglikemia, kwasica ketonowa,
kwasica mleczanowa), zatrucie alkoholem, encefalopatia
Wernickiego, zaburzenia elektrolitowe, neuroinfekgje,
zaburzenia psychiatryczne, krwawienia wewngatrzczasz-
kowe, demencjaiinne [6]. Nie nalezy jej mylic¢ ze Spigczka
watrobowa.

Encefalopatie watrobowg w zaleznosci od stadium za-
awansowania mozna podzieli¢ na pie¢ stadidéw. Jest to
zespdt zaburzen o rosngcym nasileniu. Klinicznie jawna
encefalopatia watrobowa ma istotny wptyw na spadek
przezywalnosci pacjentéw z marskoscig watroby [9].
Poczatkowo pojawiaja sie objawy trudne do uchwycenia,
takie jak: wydtuzenie czasu reakcji na bodzce przy braku
innych objawdéw uchwytnych w rutynowym badaniu
podmiotowym i przedmiotowym czy dyskretne zmiany
osobowosci, zaburzenia koncentracji oraz koordynacji
wzrokowo-ruchowej, zmiany nastroju, drazliwos¢,
niepokdj, lek. Podtyp minimalnej encefalopatii watro-
bowej jest definiowany jako encefalopatia watrobowa
z deficytem myslenia, ktéremu nie towarzysza widoczne
nieprawidtowosci neurologiczne [10, 11]. Minimalna en-
cefalopatia watrobowa nalezy do neuropsychiatrycznych
powikfan przewlektych choréb watroby, a szczegdlnie
marskosci watroby [11, 12]. Schorzenie to uposledza
zycie pacjentéw i stwarza zagrozenie dla spoteczenstwa,
z powodu bteddw popetnianych podczas prowadzenia
pojazdéw [6].

Stopniowo moze pojawic¢ sie u pacjenta odwrdcenie
dobowego rytmu snu i czuwania. Objawy trudne do
zauwazenia to zmiana charakteru pisma czy problemy
z wykonywaniem dziatari matematycznych (w stopniu
. 1."). W stopniach 2. i 3. moze dojs¢ do utraty funkgji
intelektualnych, wyraznych zmian osobowosci. Stopnie
2.13. 53 tatwiejsze do zdiagnozowania, gdyz do wyzej wy-
mienionych objawdw dotaczajg sie powazne zaburzenia
neurologiczne. W stadiach bardzo zaawansowanych [6]
moze doj$¢ do catkowitej utraty swiadomosci, ktérej
towarzyszg sztywno$¢ odmaozdzeniowa i areaktywne
Zrenice, okreslane mianem $pigczki watrobowej. Objawy

kliniczne encefalopatii watrobowej wedtug skali West-
-Haven [13] opisano w tabeli 1.

W praktyce w podstawowej opiece zdrowotnej najczes-
ciej leczy sie pacjentdéw w stopniach 0. i 1. encefalopatii
watrobowej.

Poza badaniem podmiotowym mozna oceni¢ stopien
niewydolnosci watroby, stosujac klasyfikacje wdtug
Child-Pough [2, 14] (tab. 2).

Chorzy z minimalng EW najczesciej nie sq swiadomi
swojej choroby i z powodu wystepujacych zaburzen (np.
wydtuzenia czasu reakji), stanowig zagrozenie dla siebie
i otoczenia, na przykfad podczas kierowania pojazdami
czy wykonywania precyzyjnej pracy, takze przy obstudze
réznego rodzaju maszyn. Juz na tym etapie choroby
pojawiaja sie problemy z wykonywaniem obowigzkéw
w pracy i w zyciu codziennym. Jakos¢ zycia ulega pogor-
szeniu. Wczesne rozpoznanie utajonej badz objawowej
encefalopatii umozliwia uswiadomienie pacjentowi
zagrozen oraz wdrozenie odpowiedniego leczenia.

U pacjentow, ktdrzy ze wzgledu na schorzenie podstawowe
maja zwiekszone ryzyko wystgpienia powiktania pod po-
stacig encefalopatii watrobowej nalezy unika¢ czynnikdw
predysponujgcych do wystgpienia objawdw lub nasilenia
EW, takich jak: zaparcia, krwawienia do przewodu pokar-
mowego (wystepujacych czesciej u chorych z marskoscia
watroby — z powodu pekniecia zylakow przetyku, perforadji
wrzodu zotadka lub dwunastnicy, krwawien sluzéwkowych
spowodowanych zburzeniami krzepniecia), btedy diete-
tyczne, ktére wplywajg na wzrost wytwarzania amoniaku
w jelitach, ktéry jest gtéwnym czynnikiem toksycznym
powodujacym wyzej wymienione schorzenie. Nalezy unika¢
réwniez infekgji, szczegdlnie przebiegajacych z gorgczka
oraz odwodnieniem. U pacjentéw obarczonych ryzykiem
wystgpienia encefalopatii watrobowej, bardzo ostroznie
i z rozwaga powinny byc¢ stosowane leki odwadniajace
[6, 10]. Moga sie one przyczyni¢ do zaburzen elektrolitowych
i pogorszy¢ stan pacjenta.

U oséb po 60. rz. moze dojs¢ do powstania EW takze bez
uchwytnej przyczyny. Czynniki wyzwalajgce encefalopatie
watrobowg przedstawiono w tabeli 3.

Amoniak poprzez bezposrednie dziatanie toksyczne na
osrodkowy ukfad nerwowy (OUN), moze przyczynic sie
do obrzeku mézgu i wzrost cisnienia sréddczaszkowego.
Zaburza on réwniez przewodnictwo nerwowe w OUN,
hamuje wytwarzanie energii w mitochondriach neuro-
now, zaburza potencjaty postsynaptyczne w neuronach
oraz zaburza metabolizm neurotransmiteréw, a takze ich
oddziatywania na receptory, ponad to uszkadza bariere
krew—maozg i umozliwia przedostawanie sie innych
substancji neurotoksycznych do OUN. Amoniak jest
zwigzkiem chemicznym, ktérego wiasciwosci decydujg
0 toksycznym dziafaniu na mézg pacjenta.
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Tabela 1. Encefalopatia watrobowa — objawy kliniczne wedtug skali West-Haven [13]
Table 1. Hepatic encephalopathy — clinical symptoms according to West-Haven scale [13]

| 0 Prawidtowy Prawidtowe Prawidtowe Brak ‘
1 Odwrocenie Uposledzona koncen- Lek, draz- Zaburzenia koordynagji |
\ rytmu snu tracja, zapominanie, liwos¢, wzrokowo-ruchowej ‘
: i czuwania problemy z wyko- pobudzenie, (ataksja) :
| nywaniem dziafan stowotok Zaburzenia pisma, |
\ arytmetycznych Pojedyncze drzenia |
: miesniowe :
| 2 Przymglenie, mini- Wyrazne zaburzenia Zaburzenia Wyrazne drzenia mies- |
‘ malna dezorienta- pamieci, niezoriento- zachowania, niowe, asterixis, atak- ‘
: cja w czasie wanie co do czasu nieadekwatne sja, dyzartria, wyrazne :
I i przestrzeni, zachowania zaburzenia pisma, odruchy |
‘ letarg prymitywne ‘
: 3 Sennos¢, splata- Bardzo nasilone spo- Reakgje leko- Wygdrowane odruchy :
\ nie, stupor wolnienie psychoru- we, gniew, sciegniste, |
‘ chowe, otepienie urojenia odruchy patologiczne, !
: napady padaczkowe :
‘ oczoplas, objawy |
\ pozapiramidowe \
: 4 Spigczka Niemozliwe do oceny Niemozliwe Szerokie areaktywne :
\ watrobowa do oceny Zrenice, sztywno$c |
\ |

odmdzdzeniowa

Tabela 2. Klasyfikacja encefalopatii watrobowej (EW) wedtug Child-Pough [2, 14]
Table 2. Hepatic encephalopathy classification according to Child-Pough [2, 14]

I Bilirubina [mg/dl] < 2,0
; Albumina [g/dl] > 3,5
| Czas protrombinowy

(w sek. ponad norme) 1-4
: Wodobrzusze Nie ma

Encefalopatia watrobowa

Stadium A: 5-6 pkt. nie ma wskazan do przeszczepienia
Stadium B: 7-9 pkt. wskazania do przeszczepienia
Stadium C: 10-15 pkt. wskazania do przeszczepienia (www.mp.pl)

Toksyczny amoniak jest przeksztatcany do nietoksycznego
mocznika w cyklu mocznikowym (ornitynowym), ktéry
zachodzi w watrobie. Schemat cyklu mocznikowego
przedstawiono na rycinie 1.

W tkance mdzgowej metabolizm amoniaku przebiega
w wyniku innego procesu niz w komérkach watrobo-
wych. Przytacza sie on do czasteczki — ketoglutaranu,
w wyniku czego powstaje glutaminian, a nastepnie po

Bez objawow EW

2,0-3,0 > 3,0 |
2,8-3,5 <28 ;
5-10 > 10 |
Umiarkowane Napiete :
Stopnie 1-2 Stopnie 3—4

dotfgczeniu grupy amidowej — glutamina, ktéra nie jest
substancja toksyczng dla mézgu.

W przypadku duzego stezenia amoniaku we krwi, jego
przenikanie do tkanki OUN jest na tyle duze, ze mecha-
nizmy obronne zawodzg i zwigzek ten toksycznie od-
dziatuje na mdzg. Istnieja tez inne czynniki powodujace
wystepowanie encefalopatii watrobowej, miedzy innymi:
krétkotancuchowe kwasy ttuszczowe, metionina oraz jej
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Tabela 3. Czynniki wyzwalajgce encefalopatie wa-
trobowa [15]
Table 3. Possible causes of hepatic encephalopathy [15]

Krwawienie z przewodu pokarmowego
Zakazenie, posocznica

Hiponatremia, hipokaliemia (zaburzenia elektro-
litowe)

Odwodnienie

Zaparcia

Dieta z nadmiarem biatka

Alkohol

Leki psychotropowe

Niesteroidowe leki przeciwzapalne

pochodne merkaptany. Jednak najczestsza przyczyna
tego schorzenia jest hyperamonemia, ktérej stwierdzenie
jest podstawa rozpoznania oraz oceny nasilenia stopnia
encefalopatii watrobowej. Wysokie stezenie mocznika
we krwi wigze sie z ryzykiem wystapienia encefalopatii
watrobowej [2]. Oprocz mozliwosci oznaczania stezenia
amoniaku we krwi tetniczej, pomocne w diagnostyce
moze by¢ badanie spektroskopowe mézgu (ocena me-
tabolizmu komdrek nerwowych) [12]. Wyniki niektérych
badan sugeruja, ze spektroskopia rezonansu magnetycz-
nego mdézgu moze pomoc w wykrywaniu minimalne;
encefalopatii watrobowej [12, 17, 18]. W diagnostyce
wykorzystuje sie tez na przyktad tomografie komputero-
W3 Czy rezonans magnetyczny (pomocne przy stwierdza-
niu obrzeku mdzgu lub innych standw patologicznych).
W badaniu EEG mozna wykaza¢ zwolnienie czynnosci

CO,+NH,

;

Karbamoilofosforan

Ornityna

Mocznik

"\

Rycina 1. Schemat cyklu mocznikowego [16]
Figure 1. Diagram of the urea cycle [16]

podstawowej we wczesnych stadiach EW, ogniskowe lub

uogdlnione fale wolne, fale tréjfazowe, wytadowania

napadowe iglic lub fal wolnych. W zaawansowanych
stadiach EW moze sie pojawi¢ zredukowany rytm alfa

ze wzrostem aktywnosci delta [2, 6, 19].

Wsrdd przyczyn przyczyn hiperamonemii wymienia sie:

1. Wzrost produkgcji amoniaku w jelitach: zaparcia, SIBO
(small intestinal bacterial overgrowth), nadmierna
podaz biatka w diecie, krwawienia do przewodu
pokarmowego, zaburzenia trawienia.

2. Wzrost pozajelitowej produkcji amoniaku: w przebie-
gu infekcji, na skutek odwodnienia, w niewydolnosci
nerek, na skutek przyjmowania lekéw moczoped-
nych — diuretykéw tiazydowych, acetazolamidu,
zaburzen gospodarki jelitowe;.

3. Uposledzenie detoksykacji amoniaku: martwica hepato-
cytéw — na przyktad w ostrej niewydolnosci watroby,
zmniejszona liczba prawidtowych hepatocytow — na
przykfad w marskosci, krazenie oboczne — na przyktad
anastomozy wrotno-systemowe, zakrzepica zyty wrot-
nej, nadcisnienie wrotne, operacje odbarczajace typu
,shunt”, choroba Budda-Chiariego [6].

Leczenie

Podstawowym lekiem wykorzystywanym w leczeniu en-
cefalopatii watrobowej jest Asparaginian ornityny (LOLA,
L-ornithine [-aspartate). Dziatanie tego leku polega na
zwiekszeniu metabolizmu amoniaku. Dostepne preparaty
togranulat do przygotowania roztworu doustnego (sasz.
3 g), koncentrat do przygotowania roztworu do infuzji
(amp. 5 g/10 ml) oraz tabletki. Skuteczne sg tylko odpo-
wiednio wysokie dawki asparaginianu ornityny (tab. 4).
Waznym elementem profilaktyki i leczenia encefalopatii
watrobowej jest leczenie zaparc. Zaburzenia trawienia

Cytrulina
Asparaginian
Argininobursztynian
\ Fumaran
Arginina
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Tabela 4. Dawkowanie asparaginianu ornityny
Table 4. The dose of L-asparaginian L-ornityne

Profilaktycznie w minimalnej encefalopatii:
3 g/d. (1 sasz./d.)

W encefalopatii w stopniu 1.: 6-9 g/d.
(2—3 sasz./d.)

W encefalopatii w stopniu 2.: 9-18 g/d.
(3—6 sasz./d.)

W encefalopatii w stopniu 3. i 4.:

10-40 g/d. i.v. 2—8 amp./d.)

prowadza do rozwoju patologicznej flory bakteryjnej
oraz nasilenia proceséw fermentacyjnych i gnilnych.
Powstajg wtedy substancje toksyczne (gféwnie amoniak).
Substancje te nie s3 metabolizowane w uszkodzonej
watrobie. Poprzez anastomozy wrotno-uktadowe do-
staja sie do krazenia ukfadowego oraz do OUN. Dobre
efekty leczenia osigga sie poprzez poprawienie trawie-
nia, normalizacje bakteryjnej flory jelitowej oraz przede
wszystkim wyeliminowanie zaparc.

W leczeniu zapar¢ lekiem pierwszego rzutu jest laktuloza.
Zakwasza ona $rodowisko i tym samym zmniejsza
produkcje bakterii. Stanowia one pozywke dla wzrostu
bakterii sacharolitycznych w jelicie grubym, ktére ha-
mujg rozwdj flory proteolitycznej, powoduja obnizenie
pH tresci jelitowej, ktdre sprzyja przemianie amoniaku
w stabo wchfanialny jon amonowy. Przyspiesza ona pasaz
jelitowy i zmniejsza tym samym ilos¢ toksyn wchtonietych
z jelita [2]. W leczeniu zaparc dobrze jest rotowac leki,
gdyz ciggte stosowanie laktulozy sprzyja wytworzeniu
sie zjawiska tolerancji. Warto réwniez podawac makro-
gole, ktére nie daja tolerancji, ale tez nie zakwaszajg
srodowiska.

W literaturze opisywane jest tez ptukanie jelit jako
metoda leczenia EW, ktéra redukuje liczbe bakterii oraz
amoniaku i innych substancji toksycznych.

Jako leczenie wspomagajgce mozna zastosowac [6]
enzymy trzustkowe, ktére poprawiaja trawienie biatek
i weglowodandw.

Leczenie antybiotykami wzbudza kontrowersyjne, gdyz
zalecany czas podawania antybiotykéw jest relatywnie
dtugi — nawet do 6 miesiecy. W leczeniu stosuje sie nie-
wchtaniajace sie z przewodu pokarmowego antybiotyki
o szerokim spektrum dziatania bakteriobdjczego z grupy
rifamycyn, na przykad Tixteller lub Xifaxan, ktore sg ak-
tywne wobec patologicznej flory bakteryjnej jelita grubego
(bakterie G+ i G-, tlenowe i beztlenowe). Przeciwwskaza-
niem do stosowania jest catkowita lub czesciowa niedroz-
nos¢ jelit, ciezkie wrzodziejace uszkodzenia jelit oraz cigza.

Wedug charakterystyki produktu leczniczego antybiotyk
posiada liczne i powazne dziatania niepozadane. Nato-
miast w praktyce ze wzgledu na znikoma wchfanialno$¢
leku, okofo 1% [2],dziatania te wystepujg rzadko. Czeste
sg natomiast niegrozne objawy uboczne stosowania
tego leku w postaci wzde¢, boéléw brzucha, nudnosci,
wymiotéw, bolesnego parcia na stolec, biegunki. Jako
alternatywe dla tego antybiotyku mozna zastosowac sg
neomycyne, metronidazol, wankomycyne oraz antybiotyki
chinolonowe. Zastosowanie tych antybiotykow wigze sie
jednak z licznymi dziataniami niepozadanymi, takimi jak
na przykfad oto- i neurotoksycznos¢.

W leczeniu i zapobieganiu encefalopatii watrobowej
wazne sg diagnostyka i leczenie krwawien do przewodu
pokarmowego. Wynaczyniona krew jest bogatym Zrédtem
biatka (20 mg biatka w 100 ml krwi). W przypadku krwa-
wien do przewodu pokarmowego stosuje sie krotkotrwate
ograniczenie biatka w diecie do 0,2—-0,5, g/kg/dobe.
W pozostatych przypadkach encfalopatii watrobowej dieta
ubogobiatkowa jest kontrowersyjna, a niektérzy autorzy
zalecaja nawet zwiekszenie biatka w diecie [6].

Metody leczenia muszg by scisle zwigzane z przyczyna
i mechanizmem rozwiniecia sie EW (leczenie krwawien
wewnetrznych: interwencja chirurgiczna, antybiotyko-
terapia, prawidtowe odzywianie).

W kazdym przypadku korzystne jest podawanie aspar-
ginianu ornityny, ktéry stymuluje pozawatrobowy cykl
amoniaku tj., wspomaga wigzanie amoniaku z glutami-
nianem i powstawanie glutaminy. Procesy te zachodza
w OUN, nerkach oraz miesniach. W praktyce zastoso-
wanie maja arginina, ornityna oraz asparginian ornityny.
Najwazniejszy w terapii jest asparginian ornityny, gdyz
to jedyny aminokwas, ktéry zuzywa sie w przebiegu
cyklu mocznikowego. L-asparginian L-ornityny ulega
w gornym odcinku przewodu pokarmowego rozpadowi
na dwa oddzielne aminokwasy: ornityne i asparginian.
Ornityna w cyklu mocznikowym jest aktywatorem
syntetazy karbamylofosoranowej, jednego z enzymow
cyklu. Skuteczne s jednak tylko odpowiednio wysokie
dawki asparaginianu ornityny uzaleznione od stopnia
zaawansowania encefalopatii.

W minimalnej encefalopatii watrobowej skuteczna
dawka tego leku wynosi 3 g/dobe. Przeciwskazaniem
do stosowania asparaginianu ornityny jest ciezka niewy-
dolnos¢ nerek (kreatynina > 3 mg/dl) oraz nietolerancja
fruktozy. Cigza jest przeciwskazaniem wzglednym do
stosowania tego leku.

Jako leczenie wspomagajace mozna stosowac fosfoli-
pidy. Nie maja one wptywu na poziom amoniaku, ale
sg wbudowywane w btone komdrkowa uszkodzonych
hepatocytdw, co w pewnym zakresie poprawia prawid-
towg funkcje komaorek watroby.
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Sylimaryna to lek pochodzenia roslinnego. Wspo-
maga procesy syntezy biatek w komdrkach watroby
i wspomaga regeneracje hepatocytéw. Nie ma jed-
nak bezposredniego wptywu na stezenie amoniaku.
Moze by¢ stosowane jako leczenie wspomagajace.

W zaawansowanych stadiach encefalopatii watrobowej
znane s takze metody leczenia oparte na dializie albu-
minowej, ktéra polega na usunieciu toksyn zalegajacych
w watrobie — System MARS (Molecular Absorbent
Molecular Recirculating System) [4]. System dostepny
jest jedynie na oddziatach intensywnego nadzoru
hepatologicznego i w wysoko wyspecjalizowanych
osrodkach. Wskazaniami do zastosowania systemu
MARS s3 zatrucia toksynami o duzym powinowactwie
do albumin. Leczenie to zapobiega tez wystapieniu ze-
spotu watrobowo-nerkowego i pomaga w prowadzeniu
chorego do momentu przeszczepienia watroby [2, 6].

Podsumowanie

Kazde schorzenie watroby stwarza ryzyko rozwoju en-
cefalopatii watrobowej. Wczesna diagnostyka i terapia
encefalopatii watrobowej poprawiajg jakos¢ zycia pa-
cjentéw, umozliwiaja bezpieczne wykonywanie pracy
zawodowej i prowadzenie aktywnego trybu zycia.

Streszczenie

Prawidtowe diagnozowanie i leczenie encefalopatii
watrobowej s wazne réwniez w podesztym wieku.
U senioréw, czesto uszkodzenie toksyczne watroby
spowodowane przyjmowaniem okreslonych grup lekdw
(np. niesteroidowych lekow przeciwzapalnych) czasami
wspotistnieje z uszkodzeniem watroby spowodowanym
czynnikami wirusowymi, takimi jak przebyte wirusowe
zapalenie watroby typu B lub przewlekte wirusowe
zapalenie watroby typu C, niekiedy prowadzace do
marskosci watroby. Wystepujace w tej grupie zaparcia
s czynnikiem rozwoju encefalopatii watrobowej. W tej
grupie wiekowej objawy encefalopatii watrobowej
moga by¢ mylnie diagnozowane jako depresja lub
otepienie.

Waznym czynnikiem w procesie profilaktyki i leczenia
tego schorzenia szczegdlnie u senioréw jest leczenie
zaparc.

Wczesnie rozpoznana i prawidtowo leczona encefalo-
patia, a szczegdlnie minimalna encefalopatia watro-
bowa, kiedy nie wystepuje jeszcze uposledzenie funkgji
motorycznych, ale pojawiajg sie zaburzenia funkgcji po-
znawczych, jest stanem potencjalnie odwracalnym, pod
warunkiem wdrozenia odpowiedniego postepowania
terapeutycznego [20].

Encefalopatie watrobowa (EW) obserwuje sie u pacjentow z marskoscia watroby. Jest ona definiowana jako spektrum
zaburzen psychiatrycznych i neurologicznych u pacjentow z dysfunkcja watroby. Podtyp EW zwany minimalna ence-
falopatia watrobowa jest bardzo rozpowszechniony wsréd chorych z dysfunkcja watroby. Definiuje sie ja jako ence-
falopatie bez ewidentnych nieprawidfowosci neurologicznych, ale z deficytem funkgji poznawczych wykrywalnym w

intelektualnych. Mechanizm rozwoju EW wyjasnia sie efektem dziatania substancji neurotoksycznych, ktére wystepuja w
wyniku marskosci watroby i nadcisnienia wrotnego. Dyskretne oznaki EW obserwuije sie u prawie 70—80% pacjentow
z dysfunkcja watroby. Rozwdj tej choroby ma istotny negatywny wplyw na przezywalnos¢ chorych. Artykut stanowi

przeglad objawow i metod leczenia encefalopatii watrobowey.
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