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Encefalopatia watrobowa i
problemy u pacjentéw z m

KURIER

menedzera zdrowia

O problemach encefalopatii i sarkopenii w marskosci watroby, ktore czesto sg bagatelizowane, a jak si¢ okazuje, maja
ogromny wplyw na jako$¢ zycia chorych i rokowanie, a przede wszystkim na bezpieczenstwo zaréwno chorych, jak i 0s6b
postronnych, méwi dr hab. n. med. Jarostaw Drobnik, Katedra Zdrowia Populacyjnego, Zaktad Epidemiologii i Edukacji
Zdrowotnej, Wydzial Nauk o Zdrowiu Uniwersytet Medyczny we Wroclawiu.

Marskos¢ watroby nalezy do dos¢ czesto
wystepujacych chordb gastroenterologicznych

i wydaje sie, ze kazdy lekarz rodzinny ma dos¢
duza wiedze o jej przyczynach, objawach

i konsekwencjach. Prowadzac pacjentéw

z marskoscia watroby, lekarze zwracaja uwage
na takie objawy, jak z6ttaczka, wodobrzusze,
utrata masy ciata; monitoruja uktad krzepniecia,
morfologie krwi, poziom aminotransferaz. Czy
jednak nie zapominaja o wptywie niewydolnosci
watroby spowodowanej marskoscig na stan
psychiczny i neurologiczny pacjentéw, czyli

o encefalopatii watrobowej?

Tak, mam takie wrazenie. Kazdy lekarz powinien
zada¢ sobie dwa pytania: ilu ma pacjentéw z mar-
skoscig watroby oraz ile razy w ciggu ostatnie-
go roku w historii choroby wpisal rozpoznanie
sencefalopatia watrobowa” (EW). Wbrew pozorom
nie jest to rzadki problem. Szacuje sie, ze EW wyste-
puje u 60-80 proc. pacjentéw z marskoscig watroby
— oczywiscie o réznym nasileniu. Czesto mowiac
o EW, myslimy o $pigczce watrobowej, a nalezy
wyraznie podkresli¢, ze nie s to synonimy. Ence-
falopatia to caly zespdt objawéw neurologicznych
i psychicznych o réznym nasileniu - od bardzo dys-
kretnych i niespecyficznych w stopniu 01 1, poprzez
wyraznie zaznaczone w stopniach 2 i 3, az wlasnie
do $pigczki watrobowej w stopniu 4. Bardzo dobrze
obrazuje to klasyfikacja West-Haven powszechnie
stosowana do okre$lania stopnia nasilenia EW.
Wyrdznia sie w niej cztery grupy objawow: objawy
pozwalajace okresli¢ stan $wiadomosci, objawy do-
tyczace funkgji intelektualnych, objawy dotyczace
zachowania i osobowosci oraz zaburzenia neuro-
logiczne. I wlasnie na te objawy takze powinni$my
by¢ bardzo wyczuleni podczas przeprowadzania
wywiadu i badania pacjenta z marskoscig watroby.

| Dlaczego jest to tak istotne?

Poniewaz wystepowanie objawéw EW ma bardzo
negatywny wplyw na jakos¢ zycia chorych i na
ich bezpieczenstwo, a tak naprawde — na bezpie-
czenstwo zaréwno chorych, jak i osob postron-
nych. Przyjrzyjmy si¢ nieco dokladniej objawom
EW. Jednym z najczestszych problemow, na ktory
skarza sie chorzy, sa trudnosci w radzeniu sobie
ze zwyklymi obowigzkami w pracy i w domu.
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Pacjentom trudno jest si¢ skoncentrowac, zapla-
nowac ciag czynnosci. Czgsto mowig, ze kiedys
ze wszystkim sobie radzili, a teraz wykonanie tyl-
ko jednego zadania zajmuje im znacznie wiecej
czasu i wymaga aktywnego skupiania uwagi. To
powoduje ogromne problemy w pracy, rodzi kon-
flikty w rodzinie, w malzenstwie. Kolejny czesty
problem to tzw. odwrdcenie dobowego rytmu snu
i czuwania. Pacjenci czujg sie senni w ciagu dnia,
ale nie mogg spa¢ w nocy. To powoduje przewle-
kte zmeczenie i dodatkowo poteguje problemy
wynikajace z zaburzen koncentracji. Do tego do-
chodza spowolnienie psychoruchowe, zaburzenia
nastroju, czasem lek, drazliwo$¢, zaburzenia pa-
mieci — to wszystko w znacznym stopniu wptywa
na pogorszenie jakosci zycia i realne problemy
w codziennym funkcjonowaniu. Jeszcze powaz-

niejszym problemem jest wydluzenie czasu reakcji
na bodzce, ktére wystepuje juz w poczatkowym,
tzw. utajonym lub subklinicznym, stadium EW
(stopien 0 wg klasyfikacji West-Haven) i dotyczy
wiekszosci chorych. Jest to niezwykle istotny pro-
blem, bo bardzo wielu chorych z marskoscig wa-
troby jest kierowcami — prowadza oni samochody,
niektorzy nawet samochody ciezarowe zawodowo.
Nie musze chyba méwi¢, jakie skutki moze miec
chocby niewielkie wydtuzenie czasu reakgji dla sa-
mych chorych i potencjalnie dla kazdej postronnej
osoby. Jak wykazaly badania, kierowcy z marsko-
$cig watroby znacznie czg$ciej popelniaja tez inne
btedy - przekraczaja o$ jezdni, a powrdt na wia-
$ciwy pas ruchu zajmuje im wiecej czasu, wolniej
przebiega u nich proces odczytywania i interpre-
tacji znakow drogowych oraz analiza sytuacji na
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drodze i podejmowanie wlasciwych reakcji. Nie-
dawno na famach czasopisma ,Gastroenterologia
Praktyczna” ukazal si¢ artykut na ten temat pod
wymownym tytutem: ,Kierowca z encefalopatig
- realne zagrozenie na drodze” Zachecam do jego
przeczytania — jest dostepny na stronie interne-
towej czasopisma. Dodatkowym problemem jest
diagnozowanie wydluzenia czasu reakgji. Jest to
mozliwe wlasciwie tylko przy uzyciu specjalnych
urzadzen, niedostepnych lekarzowi w codzienne;j
praktyce. Tak wigc niezwykle wazne jest informo-
wanie pacjenta o duzym prawdopodobienstwie
wystepowania u niego wydtuzonego czasu reakcji
na bodzce, wydluzonego czasu interpretacji zna-
kow i sytuacji na drodze oraz uswiadamianie mu
wynikajacych z tego zagrozen.

| Cow zwiazku z tym mozemy zrobic? Czy sa
jakie$ mozliwosci terapii?

Tak, mamy kilka opcji terapeutycznych, ale zeby
wybra¢ wlasciwy sposob postepowania, musimy
wiedzie¢, jaki jest mechanizm powstawania EW,
jakie czynniki powodujg wystepowanie objawéw.
Za najwazniejszy czynnik patogenetyczny EW
uwaza sie amoniak, powstajacy gtownie w jeli-
tach w procesie trawienia bialka i jako produkt
metabolizmu bakterii jelitowych. Ale nie tylko
tam. Przyczyny hiperamonemii mozna podzieli¢
na trzy grupy. Pierwsza to czynniki prowadzace
do nadmiernego wytwarzania i/lub wchlaniania
amoniaku w jelitach, np. zaparcia, SIBO, nad-
mierna podaz biatka w diecie, krwawienia do
przewodu pokarmowego — i nie mam tu na mysli
tylko duzego krwawienia, np. z peknietego zylaka
przetyku, ale znacznie czgéciej wystepujace prze-
wlekle ,,podkrwawiania’, np. w chorobie wrzodo-
wej zotadka czy dwunastnicy, w uchytkowatosci
jelita grubego, w przypadku polipéw, chordb za-
palnych jelit itd. Musimy pamigta¢, ze krew jest
bogatym zrédlem biatka — 21 g/100 ml. Druga
grupe przyczyn stanowia sytuacje prowadzace
do nadmiernego pozajelitowego wytwarzania
amoniaku, np. infekcje, szczegdlnie przebiegajace
z wysoka goraczka, odwodnienie organizmu czy
niewydolnos¢ nerek. Nalezy pamigta¢, ze niektére
leki moczopedne, gtownie diuretyki tiazydowe
i acetazolamid, nasilaja encefalopatie. Kolejnym
stanem, z ktérym mamy czgsto do czynienia, s3
zaburzenia gospodarki elektrolitowej, gtownie
zasadowica hipokaliemiczna czesto wystepujaca
przy odwodnieniu. I po trzecie - do nadmiernego
stezenia amoniaku we krwi moze dochodzi¢ réw-
niez w sytuacji, gdy ilo§¢ wytwarzanego amoniaku
jest prawidiowa, ale niewydolne s3 procesy jego
metabolizmu i ,,unieszkodliwiania” Tu na plan
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pierwszy wysuwaja sie oczywiscie choroby watro-
by, z marskoscia na czele, ktére prowadza do nie-
wydolnosci metabolicznej tego narzadu poprzez
zmniejszenie ilo$ci czynnych hepatocytéw, ale tak-
ze w mechanizmach powodujacych wytworzenie
krazenia obocznego, czyli sytuacji, w ktorej krew
w pewnym stopniu omija watrobe i sila rzeczy nie
moze zosta¢ ,oczyszczona® z amoniaku. Tak si¢
dzieje szczegolnie czesto wlasnie w marskosci wa-
troby, kiedy dochodzi do wytworzenia anastomoz
wrotno-systemowych indukowanego wzrostem
oporu przeptywu krwi przez zwloknialg watrobe.
Musimy tez pamieta¢ o mozliwych przyczynach
jatrogennych u niektorych pacjentéw z zaawan-
sowang marskoscig. Mam na mysli np. operacje
odbarczajace typu shunt.

Ogolna zasada jest taka, ze metoda leczenia po-
winna by¢ dostosowana do przyczyny hiperamo-
nemii. Bardzo czestg przyczyna nasilenia objawow
encefalopatii sg pojawiajace si¢ okresowo zaparcia.
Wowczas metodg z wyboru bedzie zastosowanie
laktulozy, ktéra ma dziatanie osmotyczne, stymu-
luje perystaltyke i jest powszechnie wykorzysty-
wana w leczeniu zapar¢. Ponadto laktuloza obniza
pH w jelitach, poniewaz jest przeksztalcana przez
bakterie jelitowe do kwasu mlekowego i octowe-
go. To z kolei stymuluje namnazanie si¢ bakterii
acidofilnych i hamuje namnazanie si¢ bakterii
proteolitycznych, czyli wytwarzajacych amoniak,
co w konsekwencji prowadzi do zahamowania wy-
twarzania amoniaku. Nizsze pH utrudnia ponadto
wchlanianie amoniaku z przewodu pokarmowego,
a zwieksza jego wydalanie z katem. Laktulozg za-
zwyczaj podaje si¢ poczatkowo 3—4 razy dziennie
po ok. 30-45 ml, a nastepnie dawke ustala si¢ indy-
widualnie, tak aby uzyska¢ 3 luzne stolce na dobe.
Przy dluzszym stosowaniu mozliwe s dziatania
niepozadane - wzdecia, bdle brzucha, nudnosci,
wymioty, a czgsto takze biegunki. To sprawia, ze
pacjenci niezbyt chetnie przyjmuja laktuloze przez
dtuzszy czas. Nalezy tez pamigta¢ o mozliwosci
wystapienia zaburzen rownowagi elektrolitowej,
szczegolnie u 0sob starszych - to z kolei moze
paradoksalnie nasila¢ encefalopatie. Laktulozy
nie mogg przyjmowac pacjenci z chorobami jelit,
takimi jak wrzodziejace zapalenie okreznicy czy
choroba Lesniowskiego-Crohna.

Kolejng opcja terapeutyczng sa niewchlaniajace
si¢ z przewodu pokarmowego antybiotyki. Obec-
nie najczesciej stosowanym antybiotykiem jest
rifaksymina. Jej mechanizm dzialania polega na
normowaniu flory bakteryjnej przewodu pokar-
mowego. Ma ona szczegolne zastosowanie u pa-
cjentéw z SIBO, czyli rozrostem flory bakteryjnej
wjelicie cienkim, gdyz zaburzenia mikrobioty jelit,

Rozmawiata dr Dorota Dubielewska

a szczegOlnie nadmierne namnazanie si¢ bakterii
proteolitycznych, sa jednym z gléwnych czynni-
kéw prowadzacych do hiperamonemii i w kon-
sekwencji do wystgpienia objawow encefalopatii.
Rifaksymine stosuje si¢ w dawce 3 razy dziennie
po 400 mg przez 7 kolejnych dni w miesigcu. Taka
kuracje mozna powtarza¢ w nastepnych miesia-
cach. Mozliwe dzialania niepozadane to wzdecia
z oddawaniem wiatréw, bol brzucha, nudnosci,
wymioty, zaparcia, bolesne parcie na stolec, nagta
potrzeba wyproznienia, biegunka. Rifaksyminy
nie nalezy stosowac u pacjentéw z wrzodziejacym
zapaleniem jelit oraz u kobiet w cigzy. Chciatbym
podkresli¢, ze ze wzgledu na mechanizm dziatania
przyjmowanie rifaksyminy jest uzasadnione tylko
w razie zaburzen mikrobioty, np. SIBO. Nie jest
ona natomiast dobrym wyborem w przypadku
wystepowania innych przyczyn hiperamonemii,
o ktérych méwiltem.

Te dwa leki - laktuloza i rifaksymina — dziatajg ko-
rzystnie w EW poprzez zmniejszanie wytwarzania
i zmniejszanie wchtaniania amoniaku w jelitach.
Mamy jeszcze trzecig opcje — opierajaca sie na
mechanizmie stymulowania metabolizmu amo-
niaku. Glownym szlakiem detoksykacji amoniaku
w warunkach fizjologicznych jest przeksztatcanie
go do mocznika w obrebie cyklu mocznikowego za-
chodzacego w hepatocytach. Mozemy stymulowa¢
przebieg tego cyklu, podajac pacjentowi L-ornityny
L-asparaginian, potocznie nazywany LOLA. Wcho-
dzace w sklad tego leku aminokwasy sg substratami
w cyklu mocznikowym i nasilaja jego przebieg, co
prowadzi do zmniejszenia stgzenia amoniaku we
krwi. Alternatywna droga metabolizmu i eliminacji
amoniaku jest cykl glutaminowy, zachodzacy glow-
nie w migéniach oraz w tkance nerwowej w mozgu.
W tym wypadku LOLA stymuluje przeksztaltca-
nie amoniaku do glutaminy poprzez aktywacje
syntetazy glutaminowej. Wplywanie takze na ten
szlak jest niezwykle istotne, poniewaz umozliwia
pozbycie si¢ amoniaku, ktéry juz przedostal si¢
do mozgu. Nalezy podkresli¢, ze ze wzgledu na
mechanizm dzialania L-ornityny L-asparaginianu,
czyli wspomaganie metabolizmu amoniaku, ta
opcja leczenia jest skuteczna i polecana w kazdym
przypadku hiperamonemii, niezaleznie od przy-
czyny. Jest skuteczna takze w sytuacjach, w ktorych
wytwarzanie amoniaku jest na prawidlowym, fi-
zjologicznym poziomie, natomiast hiperamonemia
wynika z niewydolno$ci watroby, ktora nie jest
w stanie zmetabolizowa¢ nawet tych fizjologicz-
nych ilosci, co ma miejsce w przypadku ubytku
czynnych hepatocytow wystepujacego w marsko-
$ci. Jest wiele badan potwierdzajacych skuteczno$¢
LOLA zaréwno w zakresie zmniejszania stezenia
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amoniaku we krwi, jak i w zakresie korzystnego
wplywu na poprawe stanu psychicznego chore-
go. Ostatnio w pi$miennictwie anglojezycznym
ukazata si¢ metaanaliza obejmujgca 10 randomi-
zowanych, kontrolowanych badan klinicznych,
w ktorych wziglo udzial facznie 884 pacjentow.
Wykazata ona korzystny wptyw LOLA zaréwno
u pacjentéw z utajona, jak i klinicznie jawng EW.
Lek okazat si¢ skuteczny w postaci dozylnej i do-
ustnej, co jest szczegdlnie wazne w przypadku pa-
cjentéw leczonych ambulatoryjnie. Trzeba jednak
zaznaczy¢, ze aby terapia byla rzeczywiscie skutecz-
na, konieczne jest stosowanie zalecanych dawek:
w encefalopatii utajonej lub subklinicznej 3 g/dobe
(czyli np. 1 saszetka leku pod nazwg Hepa-Merz),
w poczatkowych stadiach encefalopatii objawowej,
czyli w stopniu 1 wg skali West-Haven, 6-9 g/dobe
(2-3 saszetki), w bardziej nasilonej encefalopatii,
czyli w stopniu 2, 9-18 g/dobe (3-6 saszetek),
a w zaawansowanej encefalopatii, w stopniu 3 i 4,
nawet do 40 g/dobe w postaci dozylnej. Wybierajac
inne dostgpne na rynku produkty zawierajace aspa-
raginian ornityny, nalezy zawsze zwraca¢ uwage na
zawarto$¢ substancji czynnej, gdyz wszystkie po-
zostale preparaty zawieraja mniejsze ilosci LOLA.
Warto tez zauwazy¢, ze LOLA jest lekiem dobrze
tolerowanym. Niezbyt czesto wystepuja nudnosci,
wymioty, bol zZoladka, wzdecia, biegunka. Obja-
wy te s3 zazwyczaj przemijajace i nie powodujg
koniecznosci odstawienia leku ani nawet zmniej-
szenia dawki. L-ornityny L-asparaginian moze by¢
stosowany przewlekle.

| Na co jeszcze powinien zwracac uwage lekarz

prowadzacy pacjenta z marskosciag watroby

i encefalopatia? Czy s jakies wytyczne

dotyczace np. diety?
Przede wszystkim powinni$my sie stara¢ elimino-
waé czynniki, ktére moga nasila¢ encefalopatie.
Chodzi o skuteczne leczenie ewentualnych in-
fekcji i zapobieganie krwawieniom do przewodu
pokarmowego, bo krew to bogate Zrddlo biatka,
a co za tym idzie — amoniaku. Kolejna sprawa to
zapobieganie odwodnieniu (w miar¢ mozliwo$ci
nalezy zrezygnowac ze stosowania diuretykow
tiazydowych i acetazolamidu) oraz wyréwnanie
zaburzen gospodarki wodno-elektrolitowe;j. Jesli
to tylko mozliwe, nalezy odstawi¢ leki nasenne,
przeciwlekowe i przeciwpsychotyczne.
Jesli chodzi o zywienie, to wedtug aktualnych wy-
tycznych nie powinno si¢ drastycznie ograniczac
biatka w diecie pacjentéw z marskosécig watroby.
Podaz biatka powinna by¢ na poziomie 1,2-1,5 g/
kg m.c./dobe, czyli ok. 85 g biatka na dobe (100 g
miesa to 20 g czystego bialka). Wazne jest tez, aby
wigkszos$¢ stanowito biatko pochodzenia roélin-
nego i nabiatowego ze wzgledu na bardziej od-
powiedni sklad aminokwaséw. Duze znaczenie
ma energetycznos$¢ positkow — powinna by¢ na
poziomie 35-40 kcal/kg naleznej m.c. (czyli ok.
2500-2800 kcal/dobe).
Podsumowujac, chciatbym raz jeszcze podkreslic,
jak wazne jest, abysmy prowadzac pacjenta z mar-
skoscia watroby, zwracali uwage takze na jego stan
psychiczny i ewentualne objawy neurologiczne.
Prawidlowe postepowanie diagnostyczne i tera-
peutyczne, obejmujace rozpoznanie i odpowiednie
leczenie ewentualnej EW, bedzie mialo znaczacy
wplyw na jakos¢ zycia chorych, na ich codzienne
funkcjonowanie i przede wszystkim na ich i nasze
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wspolne bezpieczenstwo. Profilaktyka oraz sku-
teczne leczenie EW wydluzaja czas do wystapienia
kolejnego epizodu encefalopatii, zmniejszaja liczbe
i skracajg czas hospitalizacji, a w efekcie zmniej-
szaja koszty spoteczne. Pamigtajmy, Ze nieroz-
poznanie i niepodjecie leczenia EW moze zostac
potraktowane jako btad w sztuce lekarskiej.

| Inng konsekwencja marskosci watroby, ktorej
lekarze poswiecaja chyba zbyt mato uwagi, jest
sarkopenia.
Moéwigc o sarkopenii, mamy zazwyczaj na mysli tzw.
postac pierwotna, czyli sarkopeni¢ spowodowana
czynnikami zwigzanymi z wiekiem i starzeniem
sie. Musimy pamietac, Ze wyréznia sie jeszcze tzw.
sarkopeni¢ wtorng, spowodowang przez czynniki
niezwigzane ze starzeniem si¢ organizmu. Naleza
do nich np.: zaburzenia gospodarki hormonalnej
(spadek stezenia testosteronu, estrogenu, hormonu
wzrostu), choroby nerwowo-mie$niowe, stres oksy-
dacyjny, insulinoopornos¢, niedobory zywieniowe
(np. biatka, witaminy D,) oraz niektore choroby
wspotistniejace, np. marsko$¢ watroby. Kazda sar-
kopenia — zaréwno pierwotna, jak i wtorna - jest
powaznym problemem i zagrozeniem dla pacjenta.
Sarkopenia prowadzi do rozwoju osteoporozy, ale
tez znacznie zwieksza ryzyko upadkéw, szczegolnie
u os6b starszych. Upadki z kolei to ogromne ryzyko
urazow, w tym ztaman kosci. Stad juz prosta droga
do niepetnosprawnosci, a nawet ryzyka zgonu, np.
w razie zfamania szyjki kosci udowej.
Sarkopenia w marskosci watroby to problem jesz-
cze powazniejszy. Wystepowanie sarkopenii u pa-
cjentéw z marskoscia watroby pogarsza rokowanie.
W badaniach wykazano, ze srednia 6-miesi¢czna
przezywalnos¢ chorych z marskoscia i sarkopenia
jest znaczgco nizsza niz przezywalno$¢ chorych
z marskoscia bez sarkopenii. Wystgpowanie sar-
kopenii zwieksza $miertelno$¢ zaréwno w okresie
przed, jak i po transplantacji watroby.
Sarkopenia, czyli ubytek masy mig$niowej, zwiek-
sza takze ryzyko wystgpienia lub nasilenia EW ze
wszystkimi jej konsekwencjami, poniewaz jak juz
mowilem, w marskosci watroby to wlasnie migsnie
odgrywaja dominujacg role w metabolizmie amo-
niaku. Tu zachodzi przeksztalcanie amoniaku do
glutaminy w cyklu glutaminowym. W badaniach
molekularnych na zwierzetach wykazano, ze
w przypadku przewleklej niewydolnosci watroby
w migéniach zwigksza si¢ indukcja genow koduja-
cych syntetaze glutaminowa — enzym niezbedny
do powstawania glutaminy z glutaminianu i amo-
niaku. W ten sposéb promowany jest ten szlak me-
tabolizmu amoniaku. Wszystkie te konsekwencje
sarkopenii zdecydowanie negatywnie wptywaja na
jakos¢ zycia chorych z marsko$cia watroby i na ich
bezpieczenstwo.

| Dlaczego wiasnie u os6b z marskoscia watroby
czesto rozwija sie sarkopenia? Jaka jest
patogeneza tego zjawiska?

W marskosci watroby z powodu uposledzenia
jej funkcji detoksykacyjnej dochodzi do wzrostu
stezenia amoniaku we krwi i tkankach. Amoniak
per se odgrywa role w patogenezie sarkopenii
wystepujacej w marsko$ci watroby poprzez to,
ze powoduje zaburzenie ekspresji genu kodu-
jacego miostatyne (growth and differentiation
factor 8 - GDF-8), czyli biatka regulujacego pro-
cesy wzrostu i roznicowania komdrek migénio-

menedzera zdrowia

wych. Ponadto amoniak hamuje synteze bialek
miesniowych, a takze indukuje procesy autofagii
w komorkach migsniowych.

W marskosci watroby powstaje swego rodzaju
btedne kolo: niewydolna watroba nie jest w stanie
W wystarczajagcym stopniu metabolizowa¢ amo-
niaku, co prowadzi do hiperamonemii; amoniak,
hamujac synteze bialek migsniowych i powsta-
wanie komdrek miesniowych, przyczynia si¢ do
rozwoju sarkopenii; w sytuacji zmniejszonej masy
mig$niowej dochodzi do dalszego uposledzenia
metabolizmu amoniaku, a w konsekwencji do
narastania hiperamonemii ze wszystkimi jej na-
stepstwami, czyli przede wszystkim nasila si¢ en-
cefalopatia. To pogarsza jakos$¢ zycia i stwarza
zagrozenia, o ktorych juz méwitem. Dalej nasila si¢
sarkopenia pogarszajaca rokowanie i zwigkszajaca
ryzyko zgonu - czyli mamy wiasnie btedne koto.

| Czy wobec tego mozna cos zrobic, zeby
zapobiegac rozwojowi sarkopenii u pacjentéow
z marskoscia watroby albo zeby przerwac to
btedne koto?

Najwazniejsza jest profilaktyka, a najskutecz-
niejsza metoda to trening oporowy. Ten typ ak-
tywnosci fizycznej powoduje wzrost produkeji
biatek migsniowych, wzrost objetosci wiokien
typu II, czego efektem jest przyrost masy miesnio-
wej i sity miesniowej. Optymalne efekty uzyskuje
sie, zwigkszajac stopniowo opor oraz stosujac tre-
ning mieszany oporowo-wytrzymatosciowy. Izo-
lowane ¢wiczenia wytrzymatosciowe zwiekszaja
pulap tlenowy, unaczynienie i ukrwienie migéni,
ale nie stymuluja biosyntezy biatek.

Czy mozemy przerwac bledne koto, jesli juz mamy
sarkopenie? Jak powiedziatem, kluczows role w pa-
togenezie sarkopenii w marskosci watroby odgry-
wa zwiekszone stezenie amoniaku we krwi oraz
w tkankach, wiec celem postepowania powinna
by¢ poprawa metabolizmu i eliminacji amoniaku,
szczegOlnie w migé$niach. Optymalnym rozwigza-
niem wydaje si¢ LOLA, poniewaz sposréd lekow
najczedciej stosowanych w hiperamonemii tylko
LOLA stymuluje przeksztalcanie, czyli detoksy-
kacje powstalego amoniaku, i to w podwoéjnym
mechanizmie. Po pierwsze stymuluje gtéwny szlak
metabolizmu amoniaku, czyli jego przeksztatcanie
do mocznika w hepatocytach. Po drugie za$ nasila
wigzanie amoniaku z glutaminianem i powsta-
wanie glutaminy w cyklu glutaminowym, ktéry
zachodzi wlasnie w mig$niach.

Tak wiec stosowanie LOLA u pacjentéw z marsko-
$cig watroby powinno by¢ opcja z wyboru. Przede
wszystkim dlatego, Ze jest to jedyny sposréd pod-
stawowych lekow stosowanych w hiperamonemii,
ktory stymuluje metabolizm amoniaku i przez to
zmniejsza stgzenie amoniaku bez wzgledu na przy-
czyne hiperamonemii. Inne leki, np. rifaksymina czy
laktuloza, jedynie zmniejszaja wytwarzanie amonia-
ku w jelitach i to tylko w sytuacjach, kiedy wyste-
puja zaburzenia w sktadzie flory jelitowej. Nie majg
wiec wplywu na inne mechanizmy prowadzace do
hiperamonemii, 0 czym juz méwitem. Po drugie, jak
wykazano w licznych badaniach, LOLA zmniejsza
nasilenie lub zapobiega wystapieniu objawéw EW, co
przektada sie na lepszg jakos¢ zycia i bezpieczenistwo
chorych z marsko$cig watroby. I w konicu - przerywa
biedne koto nasilajace sarkopeni¢ i pogarszajace
rokowanie u pacjentow z marskoscia. =



