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Leczenie encefalopatii atrobowej stanowi ogromny problem
terapeutyczny, wynikagy ze zmienng€ci przebiegu klinicznego. Zdefiniowana
ona jest jako odwracalny zespét objawdw neurolagicz psychiatrycznych,
ktérego isto¢ stanowi upéledzenie funkcji mézgu w przebiegueikich
ostrych jak i przewlektych chordbatvoby.

Glownym czynnikiem prowadzym do marskéci watroby u dorostych jest
nadwywanie alkoholu [11]. Marskd watroby jest najbardziej
zaawansowanym stadium uszkodzenidreby, ktGra pojawia siu mniej ni
10% o0s6b pijcych alkohol w sposéb szkodliwy dla zdrowia [7].

Rokowanie w encefalopatii atvobowej w przebiegu poalkoholowej margkio
watroby jest zle, zaley od nasilenia niewydoldoi watroby i wieku chorego;
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pogarsza je wiek powigj 60 lat, obecnid@ wodobrzusza, hipoalbuminemii
i zOttaczki.
W przedstawionym przypadku 43 letnia kobieta rgdata alkoholu

od ponad

20 lat, co bylo przyczyn marskdci watroby oraz wysipienia objawow

$piaczki watrobowej w przebiegu toksycznej poalkoholowej mafsk

watroby.

OPIS PRZYPADKU

Pacjentka lat 43 przgta zostata do Kliniki w trybie nagtym z powodu
objawdw $piaczki watrobowej w przebiegu toksycznej poalkoholowej
marskdaci watroby.

Chora od 20 rokuzycia naduywata alkoholu wysokoprocentowego -
gtébwnie spirytusu zakupionego w przypadkowych nuiagh, rzadziej wodk
i wino. Jako przyczye tak czstego sigania po alkohol podawata trugdn
sytuacg osobist oraz presj otoczenia.

Pacjentka byla matk czworga dzieci. Po utracie praw rodzicielskich
nad trojgiem z nich sgala po alkohol coraz efiej, w coraz wgkszych
ilosciach (ponad 200 ml czystego spirytusu dziennie).18 rokuzycia byta
uzalezniona od palenia tytoniu, a w ostatnim potroczu apigzyta palenie
do 10 papieroséw na deb

Pacjentka od 2006 r. byla wielokrotnie hospitaliaom z powodu
zdekompensowanej marskd watroby, wodobrzusza, niedokrwistd wtornej,
przewleklego zapalenia trzustki, kamicy woreczdciowego, jak rownig
w 2006 r. hospitalizowana byla w szpitalu neuropstrycznym z powodu
zespotu uzaleienia alkoholowego, ostrych zespotow abstynenajingraz
urazu gtowy prawej okolicy czotowej.

W chwili przyjecia do Kliniki pacjentka pozostawata w staniezkim,
ogolnie wyniszczona wieloletnim alkoholizmem, benntaktu stownego.
W skali West Haven Criteria w stopniu IV b, bezkgana bdl, z szerokimi
zrenicami, bezreakcji naswiatto. W skali niewydolnéci watroby
wg Childa - Pugha w stopniu C (obeé&oencefalopatii w stopniu 4,
wodobrzusza nagliego, bilirubiny 6,75 mg/dl, czasu protrombinowegiO s,
stezenia albumin w surowicy krwi 2,5 g/dl).

W badaniu fizykalnym obserwowano zhdcenie powitok skérnych
z zaznaczonym biatym dermografizmem orazofzenie biatkowek. gzyk byt
suchy, obtaony, zby karietyczne. Paznokcieak i stép zagte grzybia.
Chora wielokrotnie uskaata s¢ na uczucie zimna, mima temperatura ciata
byta prawidtowa.

W okolicy mostka stwierdzono obeddo papczkow naczyniowych.
Na dystalnych cgciach goleni i przedramion widoczne byly teleantaeje.

U pacjentki obserwowano liczne wybroczyny (na priejd powierzchni
prawego uda, na tylnej powierzchni ramienia lewegoaz w okolicy
ledzwiowe] kregostupa) powstate jak wynika z fpiejszego wywiadu
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na skutek upadku. Na skérze brzucha widoczne bylgzgrzone naczynia
zylne (gtowa meduzy). Ostuchowo nad polami ptucnymyistepowat szmer
pecherzykowy prawidtowy. Akcja serca byta miarowaleondcia skurczow
dodatkowych. Ginienie ttnicze krwi bylo obnione (90/55 mmHg).
Obserwowano opamiony powrdt widniczkowy (> 4 s). Brzuch wysklepiony
byt powyzej poziomu klatki piersiowej, twardy, bolesny, beyczuwalnych
oporow patologicznych, bez objawéw otrzewnowych. s@twvowano
narastajce wodobrzusze. Wtroba wystawata spod prawego tukebrowego
na ok. 5 cm w liniisrodkowoobojczykowej, ok. 2 cm w linii przymostkowej
prawej, ok. 2 cm w linii pachowej przedniej praweObjaw chetbotania
byt dodatni. Sledziona niewyczuwalna. Objaw szmeru przeplywylnego
w okolicy pepka (objaw Cruveilheira - Baumagartena) obecny. #danmiu
per rectum stwierdzono obeciddkrwi.

W badaniach laboratoryjnych obserwowano zaburzé@matologiczne:
niedokrwist@¢ wtérmg z poziomem hemoglobiny 7,8 g/dl, hematokrytem 25%
oraz liczla krwinek czerwonych 2,42 ML przy stzeniu Fe 32pg/dl,
MCV 103 fl, leukopeni 3,70 KiL, z czego neutrofile stanowity 85,5%,
limfocyty - 5,8%, monocyty - 7,62%, eozynofile -08%, bazofile - 0,81%
oraz maloptytkow&¢ (76 KiuL). W czasie hospitalizacji u pacjentki
obserwowano zaburzenia elektrolitowe (hiponateemi hipokalcem
Z hipokaliema).

Obserwowano laboratoryjne cechy uszkodzeniazgau watroby: w dniu
przyjecia wartdci parametrOw uszkodzenia auszu watroby wynosity
odpowiednio ALAT 117 U/l, ASPAT 643 IU/l, hiperhilibinemg
rzedu 6,75 mg/dl, zapodczas hospitalizacji wak te wzrosty do poziomu
ALAT 622 U/l, ASPAT 4052 1U/l, bilirubina catkowét 14,75 mg/dI,
az do 14 dnia pobytu pacjentki w szpitalu, kiedy wset te wynosity
odpowiednio ALAT 71 U/l, ASPAT 124 |U/ll. We krwi otodowej
stwierdzono obecr$6é antygenu Ca 19-9 (183 U/ml) oraz Ca-125 (873,0IJ/m
oraz wzrost GGTP (211 IU/L). Nie stwierdzono obe&cn@rzeciwciat p/HCV
i antygenu HBs. Funkcja nerek byta prawidtowa. Vddisiu moczu brak byto
istotnych odchylé od normy. W badaniach uktadu krzegmia wykazano
podwyzszony m¢dzynarodowy wspotczynnik znormalizowany
(international normalized ratio - INR) o wafth 1,94 - 2,74, wydilzenie
czasu protrombinowego  pogdzy 30,4a31,6s, wydlanie czasu
kaolinowo-kefalinowego (activated partial thrombegiln time — APTT)
0od 53,90 do 67,20 s oraz obanie fibrynogenu do wartoi 75,9 mg/dl.
W rozdziale elektroforetycznym biatek surowicy krwbbserwowano:
hipergammaglobulinergi (38,6%), hipoalbuminergi (42,8%)
orazal-globuliny (3,5%)02-globuliny (6,8%) i beta-globuliny (8,3%).

W badaniu ultrasonograficznym stwierdzono pltyn wnig otrzewnej.
Watroba o wzmaonej echogeniczrioi powigkszona byta w zakresie ptata
lewego nieregularnym obrysie. ¢dherzyk zoOiciowy o0 pogrubiatych,
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obrzknigtych scianach. EW byt niewidoczny.Sledziona byta powkszona
(wymiar mkdzybiegunowy ok. 12 cm). Trzon macicy byt przdoej

Z powodu narastagego wodobrzusza wykonano paracegitez wyniku
ktorej upuszczono 5 litrow plynu. Plyn puchlinowyodaano analizie
laboratoryjnej. W badaniu  histopatologicznym  ptynyuchlinowego
stwierdzono w plynie masy biatkowe oraz nieliczrezproszone komorki
miedzybtonka. W badaniu biochemicznym plynu puchlingae biatko
catkowite 0,69 g/dl, glukoza 131 mg/dl, LDH 201 U/bBmylaza 5 UIL,
triglicerydy 12 mg/dl, g@stas¢ wzgkdna 1,015 g/ml. W badaniu
bakteriologicznym w posiewie ptynu wykazano E. coli

W badaniu elektrokardiograficznym rytm serca zatgkok. 80/min, dekstrogram
z pojedynczymi skurczami dodatkowymi komorowymi ecl&ach niedokrwienia
Migsnia sercowego.

W badaniu neurologicznym wykonanym po tygodniu amkpoczcia
hospitalizacji kiedy stan chore] prgejowo sk poprawit orientacja
allo- i autopsychiczna pacjentki byla zachowanapatjentki obserwowano
wowczas drenie grubofaliste ramion, glowy i stop w seriach Zsekundy,
a take drenie drobnofaliste dioni. W kazynach dolnych sita ngniowa
byta ostabiona. Objawy oponowe (sztywao karku, objaw Kerniga)
byly nieobecne. Objaw Balskiego byt ujemny. Objawy korzeniowe:
Lassequa, Fajersztajn - Krzemickiego, Mackiewiczayly b nieobecne.
Czucie gtbokie i powierzchowne byto zachowane.

W terapii zastosowano leki moczame (spironolakton, furosemid)
ptyn krwiozast¢pczy (hydroksyetylowana skrobiaHAES), osmolityczny lek
przeczyszczapy (laktuloza), antybiotyk aminoglikozydowy (neomye),
asparaginian ornityny, witamgn K (fitomenandion), lek hemostatyczny
(etamsylat), inhibitory pompy protonowej (omeprazoksomeprazol),
timonacyk (heparegen), neuroleptyk (promazyna) kugys jedynie
przegciowa poprave stanu zdrowia chorej. Pacjentce przetoczono
2j. masy erytrocytarnej i osocgaiezo mrazonego.

W pietnastej dobie pobytu pacjentka zmarta na skutek ymasgo
krwawienia z przewodu pokarmowego i innych otwodata.

DYSKUSJA

Encefalopatia wtrobowa jest odwracalnym zespotem objawow
neurologiczno - psychiatrycznych, ktérego iststanowi upéledzenie funkgciji
mbzgu w przebiegu etkich ostrych jak i przewlektych chordb atvoby.
Gtownym czynnikiem prowadzym do marskéci watroby u dorostych jest
nadwywanie alkoholu [11]. Alkohol jest przyczgn 60% wszystkich
przypadkéw marskaei w krajach zachodnich i prawdopodobniezakv Polsce
[9]. Wirusowe zapalenia atroby typu B, D i C § przyczyn
ok. 30% marskei watroby, z& 10% stanows inne przyczyny takie jak:
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autoimmunologiczne zapalenie atnoby, choroby drog zotciowych,
uszkodzenie wtroby przez leki i toksyny, choroby metaboliczne
(hemochromatoza, choroba Wilsona, niedobosl- antytrypsyny,
mukowiscydoza), marské rzekoma ,sercowa’, choroby z utrudnieniem
odptywu zylnego (zespdét Budda - Chariego, zakrzepowa choreya
prawokomorowa niewydolr$6 serca) jak rownie sarkoidoza, kita oraz
choroby tropikalne.

Przewlekle nadiywanie alkoholu etylowego w ifgi powyzej 80 g/d
(2 | piwa, 1 | wina, 5-6 drinkbw) zwksza ryzyko choroby wroby [19].
Kobiety @ bardziej wraliwe na uszkodzenie atroby przez alkohol -
szkodliwa dawka u nich jest kilkakrotnie mniejsaapostp choroby szybszy.
Alkoholowa choroba wtroby jest w Europie najestsza przyczym
bezobjawowych nieprawidtowoi w badaniach laboratoryjnych oraz
najczstszym wskazaniem do transplantacjaptnoby z powodu schytkowej
marskdci. Marska¢ watroby pojawia si u mniej nz 10 % osOb picych
alkohol w sposéb szkodliwy dla zdrowia [7].

W opisywanym przypadku pacjentka od 20 rakaia hadaywata alkoholu
wysokoprocentowego. Sytuacja osobista oraz pregfExzenia wywarla
niekorzystny wptyw na stan emocjonalny pacjentiho@ z powodu trudnej
sytuacji rodzinnej spata po alkohol coraz egiej, w coraz wikszych
ilosciach (ponad 200 ml czystego spirytusu dziennie), doprowadzito
do zaburz# funkcji watroby.

Rozpoznanie petnoobjawowej mars&o watroby zwykle nie budzi
watpliwosci. Pomocne w ustaleniu rozpoznania Isadania laboratoryjne,
ktéorych wyniki @ podobne do obserwowanych w alkoholowej magsko
watroby. Aktywncg¢ transaminaz w alkoholowym zapaleniwtmby jest
zwykle podwyszona. Do najegciej obserwowanych zmian w parametrach
biochemicznych naie; niewielka lub  wyranie zaznaczona
hiperbilirubinemia, hiperglobulinemia, hipoalbummia, hipoprotrombinemia
[10].

Do technik obrazowania przydatnych w diagnostyceskwci zaliczamy:
ultrasonografi, tomografée = komputerow, badania scyntygraficzne.
Badanie endoskopowe gornego odcinka przewodu pakeego pozwala na
ocere zylakow przelyku, ktére $ uwazane za objaw patognomiczny
nadcénienia wrotnego [18]. Ze wzgdlu na cizki stan chorej
(encefalopatia wtrobowa, narastage wodobrzusze), w celu diagnostyki
alkoholowej marsk&i watroby iobserwacji narastgiego wodobrzusza
wykonano badanie ultrasonograficzne jamy brzuszne;j.

Encefalopatia wtrobowa nie jest jednostlednolita klinicznie. U podstaw
patogenezy encefalopatii atvobowej ley pogorszenie perfuzji moézgu
oraz zaburzenia w oldrie ukltadu przekaictwa neuronalnego spowodowane
gtébwnie wzrostem stenia amoniaku w surowicy krwiebdacego wynikiem
upciledzonego oczyszczania atiobowego na skutek zmniejszania masy
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komorek vatrobowych. Wysokie gtenie amoniaku hamuje przekactwo
neuronalne za poednictwem uktadu GABA-ergicznego powoadltijnarastanie
zaburzé swiadomdaci [6]. Ponadto uwza sk, ze u chorych z encefalopati
watrobowa dochodzi do zmian w strukturze neuroprzaekiéw OUN

i krazacych we krwi obwodowe]j aminokwaséw [6]. Charaktéygzne
dla marskéci watroby s zmiany kazenia watrobowego polegage na rozwoju
przeciekow zylnych (krmzenie oboczne) Iub patologicznych anastomoz
tworzacych sé wokét guzkow regeneracyjnych. W efekcie tego kremotna
przeptywa do kizenia uktadowego z omiggiem watroby [13].

Encefalopati w przebiegu marskai watroby dzielimy na kilka stadiow
zaleznie od jej nasilenia. Najegciej postugujemy si podziatem encefalopatii
watrobowej wedlug West - Haven Criteria. W stadium Zespotu
wg West - Haven Criteria obserwuje ggdynie objawy niewielkiego sghnia
i niewyraznej mowy, a w &gu niewielu godzin lub dni magrozwinaé sie:
sennd¢ (stadium 2), wyrzne sphtanie i ostupienie (stupor) (stadium 3)
I wreszcie $piaczka (stadium 4). Stadium 4 dzielone jest w zadéci
od odpowiedzi na bdde bélowe na: 4A - chory odpowiada i 4B - chory
nie odpowiada na bade bdlowe. Wedlug skali West - Haven Criteria
pacjentka w dniu przggia do Kliniki pozostawata w stopniu IV b (§piaczce,
bez reakcji na bol, z szerokinirenicami, bez reakcji néawiatto). Podczas
pobytu obserwowano przejowa poprave stanu ogélnego chorej.

Rozpoznanie encefalopatiigtvobowej opiera si na szczegétowej analizie
obrazu klinicznego z uwzglinieniem wywiadu, badania przedmiotowego
i badax dodatkowych. Badania laboratoryjne posiadajgraniczoa role,

a parametry biochemiczne nie korelue stopniem eikosci encefalopatii
watrobowe;j. Encefalopatia ma szerokie spektrum obyawo
ktére obserwowano u pacjentki — od nieznacznychurzah, przez zaburzenia
rytmu dobowego, do sgthnia ispiaczki, oraz objawdw, ktore wynikaj

z patomechanizmu marsi@ watroby (wodobrzusze, zylaki przetyku,
splenomegaliazéttaczka, obrgki, wyniszczenie, zaburzenia CSN, zaparcia,
dyselektrolitemia, ogniska zapalne, zad@ia, zaburzenia metabolizmu lekéw
i hormondow).

Postpowanie w encefalopatii strobowej zaley od nasilenia objawdw.
Leczenie encefalopatii atrobowej obejmuje trzy gldbwne Kkierunki:
identyfikacja ileczenie przyczyn wywolgych encefalopati watrobowa,
postpowanie zmniejszage tworzenie i wchtanianie amoniaku i innych
toksyn, podawanie lekéw modyfikigych czynné¢ neurotransmiterow [13].

Podstaw leczenia, podobnie jak w innych postaciach alkoivej choroby
watroby jest trwata abstynencja alkoholowa. Leczettigtetyczne musi iy
dobierane indywidualnie dla kdego pacjenta. W leczeniu encefalopatii
bardzo wane jest odpowiednie agwianie, oparte gtdwnie naeglowodanach
Ze znacznym ograniczeniem biatkka. W zaawansowarw§tapi istnieje
konieczné¢ stosowaniazywienia pozajelitowego lub, §& to mozliwe,
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dojelitowego oraz wyrdwnania zabufizehemodynamicznych, réwnowagi
kwasowo - zasadowej i gospodarki wodno - elekaldj [15]. Wany jest
odpowiedni dowodz kaloryczny, zwykle przekraezgj 2000 kcal/dod
gtéwnie w postaci wglowodanéw, np. 10-20% roztwor glukozyagtnie lub
sond, dazotadkowa [13, 1]. W wielu przypadkach zalecag sutrzymanie
w diecie pewnej iléci biatka (40-50 g/dad) [2]. Zaleca si lepiej tolerowane
biatko raslinne oraz nabial, stosig diet wegetariaska, mleczno - jarzynow
[13, 1]. Préby kliniczne oceni@je stan umystowy pacjentow z przewkekt
encefalopati watrobowg wykazaly znaczenie lepszolerancg tych biatek
niz biatka obecnego w rgsie [3].

W leczeniu encefalopatii atrobowej zastosowanie manas¢pujace grupy
lekow:

1. Leki oparte o teagi amoniogenezy: ob#jace poda substratow
amoniogenezy (wlewy czyszgz jelito zawierajce laktuloz) oraz inhibitory
produkcji amoniaku (antybiotyki: neomycyna, metaazol, wankomycyna,
dwucukier;

2. Leki eliminupce amoniak przez aktywacjproceséw metabolicznych
(asparaginian ornityny, benzoesan sodowy);

3. Leki, ktérych dziatanie oparte jest o teoABA-ergiczry oraz teor
fatlszywych neuroprzekaikow (suplementacja aminokwasow
0 rozga¢zionym faacuchu).

W leczeniu encefalopatii atrobowej wskazane jest podawanie lekow
obnizajacych jelitowa produkcg amoniaku. U opisywanej pacjentki
zastosowano laktuleav dawce 3x25 ml - 4x25 ml/debDwucukier laktuloza
jest osmolitycznym lekiem przeczyszcggim powodujcym  zarOGwno
zmniejszenie wchianiania i wytwarzania toksyn, jedwniez pobudzenie
perystaltyki jelit. Dawkowanie laktulozy jest indidualne, uzalenione
od skutku dziatania. Zwykle dawka ta wynosi 10 n3Qtrzy razy dziennie [4].
W encefalopatii wtrobowej dawk nalezy tak dostosowd aby liczba lanych
stolcow nie przekraczata 2 - 3 na dobo innych korzystnych efektow, jakie
wywiera laktuloza naley zmniejszenie wdzania amoniaku przez bakterie
jelitowe syntetyzujce zwhzki nitrowe i modyfikacja bakteryjnej flory
jelitowej prowadzca do kolonizacji jelita grubego przez laseczki &wa
mlekowego. Laseczki te wypiesajz jelita bakterie produkage ureag
tj. enzym biogcy udziat w syntezie amoniaku [6].

Podawanie niewchtaniggych st antybiotykéw, takich jak neomycyna,
jest kolejra metody postpowania majca na celu obrienie powstawania
amoniaku w jelicie. Korzystny efekt wykazuje skajgmie neomycyny
z laktuloz,. Antybiotyk aminoglikozydowy - neomycyna zastosowvazostat
zgodnie z antybiogramem w terapii pacjentki w dawterazy dziennie
3 tabletki (250 mg). Zastosowanie antybiotyku mial® celu zahamowanie
posrednio aktywnéci ureazy bakteryjnej rozkladgjej zwizki biatkowe
do amoniaku i innych neurotoksyn swietle jelita. Neomycyna ogranicza
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wegetacje bakteryjne w jelicie, czego wynikiem jesiniejszenie dowozu
toksyn z jelita do wtroby. Metronidazol dziata podobnie do neomycyrtym
wyjatkiem, ze w wysokich dawkach dziata neurotoksycznie, posicgdy
neomycyna jest oto- i nefrotoksyczna.

Przewlekte zaparciaasczynnikiem wyzwalajcym encefalopatj dlatego
bezwzgédna konieczndcia pielegnacyjra jest dbaté¢ o utrzymanie
prawidlowego paga jelitowego. Plukanie jelit jest standardowym
postpowaniem w encefalopatii atrobowej. Redukuje il& bakterii oraz
amoniaku i substancji neurotoksycznych w jelitagh, w konsekwencji
ich wchtanianie.

W encefalopatii wtrobowej zastosowanie majréwniez ketoanalogi
niezlednych aminokwaséw o rozgaionych taicuchach. W terapii chorej
zastosowano asparginian ornityny w dawce 2 razyeroze 1 amputka
(0,5g/ 5ml) daylnie. Asparginian ornityny sprzyja utylizacji wcdmictego
amoniaku, zawiera aminokwas ornigynktora bierze udziat w syntezie
mocznika z amoniaku watrobie oraz dzialac przez szlak
alfa - ketoglutaranu i asparaginianu stymuluje egnglutaminy zwegkszapc
w ten sposéb eliminagjamoniaku z surowicy krwi, przyspiesza zatem prpces
odtruwania w komaorkach atroby i mézgu.W terapii u chorej zastosowano
rowniez lek hepatoprotekcyjny timonacyk (heparegen) w aa®cx 100 mg,
poprawiajcy wydolnaé¢ uszkodzonych hepatocytéw.

Choroba wrzodowaotadka i/lub dwunastnicy ze zgkszora czstdicia
wystgpuje u 0sob z niewydolsoia i marskdcia watroby, a ze wzgidu na inne
towarzyszce marskéci dolegliwagci jak zaburzenia krzepgtia, zylaki
zotadka i przetyku wymaga stosownego leczenia. Tutgpdypujemy szerak
palet, lekébw przeciwwrzodowych, pogwszy od najskuteczniejszych
inhibitorow pompy protonowej takich jak omeprazolesomeprazol
czy pantoprazol. W leczeniu u hospitalizowanej @ati zastosowano
omeprazol w dawce 4 x 1 amputka (4mg/1ml)gbk réwnie esomeprazol
w dawce 3 x 1 amputka/deb

Wazne znaczenie w leczeniu pacjentow w przebiegu efuyatii
watrobowej ma kontrola gospodarki wodno - elektraligp i uzupetnianie
niedoborow pierwiastkéw, zwlaszcza potasu, magnezmku [16, 17].
Zaburzenia krzepacia w przebiegu marskoi majp charakter skazy
osoczowej. U chorej obserwowano Kkliniczne objawyazsk osoczowej,
a w ramach substytucji zastosowano parenteralriewic K (Fitomenadion).
Pacjentce przetoczono 2j. masy erytrocytarnej cosfwiezo mrazonego.

W leczeniu wodobrzusza w przebiegu magskmgromr role odgrywa
ograniczenie spgcia soli i kontrolowane zwkszenie ildci wydalanego
moczu. Zawart& sodu w diecie nie powinna przekrac4,5 g/dok.
Zwiegkszenie diurezy uzyskujeespodajc diuretyki, najlepiej oszerlizapce
potas (spironolakton, amilorid), a w razie potrzebwniez diuretyki ptlowe
(furosemid) [15]. W terapii pacjentki zastosowarmpir@nolakton w dawkach
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25 mg/dolg zwiekszapc dawle do 100 mg/dol jak réwniez furosemid
w dawkach wzrastagych 2 x 100 mg — 3x 100 mg ddnie/dok.
Nieskuteczngt leczenia moczaglnego, wystpienie powikta
uniemaliwiajacych zastosowanie diuretykdw w skutecznych dawkaak,
réwniez szybki rozwdj wodobrzusza po leczeniu lekami meedaymi
swiadczy o tzw. wodobrzuszu opornym (refractory ts)j ktore
obserwowano u chorej. W przypadku znacznego wodshkezobserwowanego
u pacjentki konieczne bylo naklucie jamy otrzewriejusunkcie ptynu
puchlinowego. Zabieg wymaga dnego uzupetnienia kyska naczyniowego
albuminami lub innymi koloidami. U pacjentki w wywi paracentezy
upuszczono 5 litréw ptynu, gzalozysko naczyniowe uzupetniono ptynem
krwiozastpczym —  HAES (Hydroksyetylowana  skrobia) zglmie.
Ptyn puchlinowy poddano analizie laboratoryjnejpdsiewie ptynu wykazano
E. coli.

Rokowanie w encefalopatii atrobowej jest zle, zaky od nasilenia
niewydolngci watroby i wieku chorego; pogarsza je wiek paey 60 lat,
obecndé¢ wodobrzusza, hipoalbuminemiktéttaczki.

Leczenie encefalopatii atrobowej nadal stanowi problem terapeutyczny.
Wynika to przede wszystkim z faktue cha@ kliniczne objawy encefalopatii
watrobowej @ juz dobrze znane, to niezadowal® wyjaniona zostaje
patogeneza tego zespolu. W pestwaniu z pacjentem najw@iejsze
jest ustalenie i wyeliminowanie czynnika przyczymge, powodujcego
pogorszenie stanu umystowego, oraz zmniejszeniei ikwiazkOw azotowych
wchianianych  z przewodu  pokarmowego. Encefalopatia@atrobowa
ma zmienny przebieg Kliniczny, w zyzku z czym ustalenie odpowiedniego
leczenia nie jest proste [8].

A. Kowal, A. Prystupa, E. Grywalska, J. Mosiewicz

TREATMENT RESISTANT HEPATIC ENCEPHALOPATHY IN THE GURSE OF
ALCOHOLIC CIRRHOSIS

Summary

Hepatic coma is a complex of disorders of the em@rvous system that occur in the course
of acute or chronic liver diseases. Alcohol abissthe main factor leading to hepatic cirrhosis
in adults. Alcohol is the cause of 50% of all caséhepatic cirrhosis in Western countries,
and probably also in Poland. Women are more sustepb liver damage due to alcohol;
the permissible dose is several times lower, whigeprogress of the disease is more rapid.

The case of a 43-year-old female patient is preserdmitted to the Clinic as an emergency
case due to symptoms of hepatic coma in the cairsxic alcoholic cirrhosis.

The patient had been abusing high proof alcohalesthe age of 20.

During hospitalization of the patient, the increasiascites and secondary anemia were
observed. According to the West Haven Criteriadgr®/ b hepatic coma was defined, whereas
by means of the Child- Pugh scale hepatic failuss wlassified into class C.

Ultrasonography confirmed the features of hepatibasis.

In laboratory tests, features of the damage oflittee parenchyma were observed: ALAT
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622 1U/l, ASPAT 4052 U/, total bilirubin 14,75 nd). Examinations of the coagulation system
demonstrated: INR presenting the value of 2.74thpoobin time between 30.4 and 31.6 s,
APTT from 53.90 to 67.20 s.

The treatment covered application of the followihgctulosum, Neomycinum, Ornithini
aspartas, Phytomenadionum, Spironolactonum, Fuidsem The patient was transfused
2 doses of erythrocyte mass.

After the application of treatment, a transitorypiovement of the patient’s general health
status was obtained. Subsequently, paracentesip@&ésmed due to the proceeding ascites,
resulting in the letting of 5 litres of liquids. B&riological inoculation identified E.coli.

On the 18 day the patient died due to the massive bleeding the alimentary tract, as well
as other body foramen.

A. KoBaxs, A. IIpeictyna, E. 'peiBanscka, E. MoceBuu

PE3UCTEHTHAS K TEPATIUU ITEUEHOYHA S DHIIEDAJIOTIATUA
ITPU AJIKOI'OJIBHOM IIUPPO3E ITEYEHM

AHHOTan U

[Teyenounast sHuedanonaThs SBISIETCS CHHIPOMOM HApYIICHHH LEHTPaIbHOW HEPBHOM
CHCTEMBI, KOTOpasl IOSBISCTCS KakK CICACTBHE TKEIBIX, OCTPBIX MJIM XPOHHYECKUX
3aboneBannii edeHy. [aBHBIM (AaKTOPOM, KOTOPBIH IPUBOANT K LHPPO3Y HEUCHH y B3POCIBIX,
SBISICTCS 3JI0YMOTPEOICHNe aaKoroaeM. AJKOronb sBisieTcst npuanHoit 50% Bcex ciydaes
LMppO3a B 3aMaJHBIX CTPaHaxX U BeposTHO Taroke B [lonbiue. JKeHIMHB! 60Iee 4yBCTBUTEIBHBI
Ha TOBPEKJCHHUS MCYCHHM IO NMPHUYMHE aJKOrojs - BpeAHas 1032 y HHX B HECKOJBKHX pa3
MeHbIIIE, a mporpecc 0one3Hn Ooee OBICTPHIA.

B pabore npescTaBieHo onucaHue ciydas 43 neTHeil MalueHTKH, KoTopasi Obuia MPUHSATA
B KIIMHHKY B COCTOSHHHM IEYCHOYHOW KOMBI C OCTPHIM LHMPPO30M I[EYCHH alKOTOJIBHON
9THOJIOTHH.

BosbHast 310ynoTpe6iisiia BBICOKONPOLEHTHBIM ankoroseM ¢ 20 1eT )KU3HH.

Bo Bpemst rocnurann3anyy y NauMeHTKH 3ahUKCHPOBAaH HAPACTAOLINM aCIUT U BTOPUYHAS
anemust. [leyeHouHas sHIeaonaTus Obuia oneHeHa no mkaine West Haven Criterianacc 1V b,
a HemocrarouHocts neudeHu mo mkane Child — Pugh,kak  xmacc C. VYierpa3ssykoBoe
HCCIIeJOBAHKE OATBEPANIIO IPU3HAKK LIUPPO3a [ICUCHH.

BbUIH OTMEYEHBI CleNyIoNHe Ta00paTOpHble NPH3HAKU MOBPEKICHHS MAPCHXUMbI [ICYCHH!
ALAT 622 IU/l, ASPAT 4052 IU/l, o6uwmii Gumupy6un 14,75 mr/mn. B ucciemoBanumsix
COCTOSIHHUSI CBepThIBaroLIeil cucrembl oOHapyxeno: INR (MHO) 2,74 equnuti, npoTpoMOHHOBOE
Bpems B rpanniax 30,4 - 31,&ek., APTT or 53,9010 67,20cek.

B edeHun mpuMeHeHO: JaKTylo3y, HeoMmuuuH, Ornithini aspartas, sutamun K,
spironolactonum, furosemidunilaunenTke OblTa BBIMONHEHA TPaHCPY3HS IPUTPOLIUTAPHON
Macchl B 00beMe 2 eIMHMUII.

TTocie NPUMEHEHHOIO JICYCHHs IIOJYYCHO BPEMEHHOE YIYYIICHHE OOIIEro COCTOSHHUS
nauueHTkd. Jlamee NO NPUYMHE HAPACTAIOIIEro acluTa ObUI BBIIOJHCH MAapOLCHTE3,
B pe3yJbTaTte KOTOPOrO BBIMYIICHO 5 JIMTPOB JKXHIKOCTH. B moceBe OOHAPYKEHO KHIICYHYIO
nanouky (Escherichia coli).

Ha nsrHanmartele CyTKH NpeObIBaHMS MNAlMEHTKa yMepia B pe3ynbTare MacCHBHOTO
KPOBOTEUEHHsI M3 MUILEBAPUTEIBHOTO TPAKTa U APYTUX OTBEPCTHIl Tea.



Oporna na leczenie encefalopatigtvobowa ... 441
A. Kosans, A. IIpeictyna, E. I'peiBanscka, E. MoceBuu

PE3UCTEHTHA IO TEPAIIIf TIEYTHKOBA EHIIED®AJIOIIATISA
ITP1 AJIKOI'OJIBHOMY HMPO3I ITEYIHKA

AHoTamis

IMeuinkoBa eHredaonarii € CHHIPOMOM MOPYIICHb LEHTPAJIbHOI HEPBOBOI CHCTEMH,
sIKa 3'SBISIETHCS SIK HACIIJOK BOXKKHX, FOCTPUX a00 XPOHIYHHUX 3aXBOPIOBaHb MEYiHKH. ['0JIOBHUM
YUHHUKOM, SIKHH NPUBOAUTH 1O LHUPO3Y IMEUYIHKH y JOPOCIHX, € 3JIOBXKHBAHHS aJKOTOJIO.
Ankorons € npuunHoro 50% ycix BHIAIKiB IMPO3y B 3aXiMHUX KpaiHaX i BIpOTiTHO TaKOX
B [Tosbuii. JKiHKM 4yT/MBIII HA HOIIKOKEHHS TIEYiHKH YHACHIIOK aJKOTOJI0 - IIKiINBa /1033
y HHUX B JIeKiJIbKa pa3iB MeHIIIe, a IPOTrpec XBOPOOH IIBHUILIH.

VYV poboti mpencrapieHuit onuc Bumnaiky 43 NiTHBOI MAalli€HTKH, ska Oyna mpuilHsATa
B KutiHiky B cTaHi e4iHKOBOi KOMH 3 TOCTPUM LIXPO30M HEUiHKHU AJIKOTOJILHOT €Ti0JIOrii.

XBopa 3710BXKHBaJIa BUCOKOIPOLEHTHUM ajikoroieM BiJ 20 poKiB JKUTTSI.

IMix vac rocmitamizamii y mamieHTKH OyB 3adikcOBaHMI HapOCTAalOUMil acUUT i BTOpPUMHHA
anemist. [TewinkoBa ennedaomnaris Oyna omineHa 3a mkamoo West Haven Criteriamac IV b,
a HegocTaTHICTh mevinky 3a mkanow Child — Pughsk kimac C. YierpazBykoBe HOCITiIKEHHS
MATBEPAUIIO 03HAKU LUPO3Y HEUiHKH.

Bynu BigmiueHi HacTymHi jJabopaTopHi O3HAKH MOLIKO/DKEHHS HMapeHximu medinku: ALAT
622 1U/l, ASPAT 4052 IU/l,3arancumii 6inipy6in 14,75 mr/nin. YV [OCTHUKEHHAX CTaHy
sroprarodoi cucremu BusiBiieHo: INR (MHO) 2,74 omuHuip, NpOTPOMOIHOBHIA Yac y Mexax
30,4 - 31,6cex., APTTBig 53,90m0 67,20cexk.

V  JikyBaHHI 3aCTOCOBaHO: JIaKTyJo3y, HeomiuuH, Ornithini aspartas, siramin K,
spironolactonum, furosemidunilanieHTi Oysia BUKoHaHA TpaHC(Y3isl ePUTPOLUTAPHOT Macu
B 00'eMi 2 OIMHHIID.

ITicns 3acTOCOBAHOrO JIIKYBaHHS OTPUMAHO THMYAcOBE IOJIIILICHHS 3arajbHOTO CTaHY
nauienTkd. J{ani no nmpuYMHi HAPOCTAIOYOro acuuTy OyB BUKOHAHHMM MapoLEHTE3, B Pe3ysbTati
SIKOTO BHITYIIIEHO 5 miTpiB pinuuu. Y mociBi BusiBiieHo kuikoBy nainuky (Escherichia coli).

Ha n'stHagusty no0y nepeOyBaHHs Mali€HTKa MOMepia y HacliOK MacHBHOI KpPOBOTedi
3 TPaBHOTO TPAKTY Ta IHIIKMX OTBOPIB TiJa.
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