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Summary 

Practical experience in utilization of lecithin and spirulina in prophylaxis  
of encephalopathy caused by portal hypertention   

Cerebral encephalopathy is the very complex problem, depending on many factors the 
main in cirrhosis patients being ammoniac, which is very important in developing of hepatic 
insufficiency. 

Rezumat  
Encefalopatia hepatică este o patologie mult complexă, dezvoltarea căreia depinde de o 

mulţime de factori, rolul de bază aparţinând totuşi amoniacului, la pacienţii cirotici, ce are un rol 
important î n dezvoltarea insuficienţei hepatice. 

 
Actualitatea temei   
Stabilirea asociaţiilor dintre tulburarea metabolismului de aminoacizi şi a nivelului de azot 

la pacienţii cu encefalopatie hepatică de originea portală. Elaborarea unei metode eficace de 
detoxicare în tratamentul encefa lopatiei hepatice la pacienţii cu ciroza hepatică. Determinarea 
eficacităţii tratamentului complex medicamentos în asociere cu utilizarea metodei date cu scopul 
prevenirii encefalopatiei hepatice (EH) şi sindromul hepatocerebral (HC). 

Obiective  
Mecanismul acţiunii toxice a amoniacului, cel mai recunoscut mecanism se explică prin 

intervenţia amoniacului în metabolismul energetic al creierului. Concepţia ţine de efectele de 
detoxicare a amoniacului în ţesuturile creierului. Nu se exclude posibilitatea utilizării 
amoniacului pe calea  acidului glutaminic şi a glutaminei. O cale posibilă este sinteza ureei. 
Ambele reacţii duc la dereglarea metabolismului. De aici reiese că sinteza ureei în condiţiile 
creşterii nivelului de amoniac  poate duce la scăderea concentraţiei acidului -chetoglutaric şi, 
prin urmare, la dereglarea ciclului Krebs. Sinteza glutaminei e consumul energiei sub forma de 
adenozintrifosfat (ATF). Scăderea nivelului de fosfate energetice în procesul de sinteza a 
glutaminei şi reducerea sintezei fosfaţilor în urma supresării i  -chetoglutaratului pot deveni 
fatale. De aici reiese scăderea sintezei fosfaţilor şi creşterea consumului de ATF duce la tulburări 
neurologice şi encefalopatii severe. Din toate reiese că encefalopatia, dezvoltarea ei depinde de 
mai mulţi factori, amoniacul însă, deţinând rolul de frunte. În ciroza hepatică în studiu dat s-a 
depistat dereglări a metabolismului proteic şi schimbări specifice în spectrul dintre aminoacizii 
aromatici (AA) cât şi aminoacizii cu catene ramificate (ACR). Scopul studiului dat a constituit 
estimarea eficacităţii utilizării acestei metode, a dat posibilitatea corecţiei adecvate a tulburărilor 
metabolice, îmbunătăţirea disbalanţei aminoacizilor plasmatici şi micşorarea concentraţiei 
amoniacului permite de a preveni apariţia complicaţiilor la pacienţii cirotici. 

Materiale şi metode  
În studiul dat au fost examinaţi 15 pacienţi cu ciroza hepatică forma gravă cu dereglări 

funcţionale subcompensate – 10 şi la 5 pacienţi – dereglări funcţionale compensate. 
În urma cercetărilor efectuate au fost depistate dereglări importante ale metabolismului 

proteic sub forma de hipoalbuminemie, disproteinemie şi modificări substanţiale în spectrul 
aminoacizilor plasmatici. A fost stabilit, că în dezvoltarea encefalopatiei hepatice un rol 
important devine tulburarea metabolismului de aminoacizi, creşterea concentraţiei aminoacizilor 
aromatici (AA – metionina, histidina, tirozina, glutamina) şi scăderea concentraţiei de 
aminoacizi cu catene ramificate (ACR – leicinei, izoleicinei, valinei). Odată cu studierea 
spectrului de aminoacizi, la pacienţi cu ciroza hepatică s-a determinat nivelul compuşilor de azot 
în sânge, cum ar fi amoniacul şi ureea, ce joacă rolul principal în dezvoltarea (EH). Rezultatele 
obţinute au demonstrat că nivelul înalt al amoniacului şi ureei în sânge, intensificarea 
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catabolismului şi disbalanţa aminoacizilor plasmatici se manifestă prin semnele clinice ale 
encefalopatiei hepatic insufficiency cu soluţie osmotică activă (preparatul lactulozei „Sorbit”). 
Acest procedeu s-a efectuat printr-o sonda nazojejunală policlorvinilică subţire (sub 2,5 mm în 
diametru) introdusă în intestin cu ajutorul endoscopului) ori prin sonda obişnuită nazogastrală 
care noi am efectuat. Doza diurnă a preparaatului se calculă în funcţie de greutatea corporală a 
pacientului (1-1,5 ml – se desolvă în 1-1,5 l de apă distilată ce făcea exceptând esofagul, 
stomacul şi duodenul şi crea condiţii favorabile pentru repausul funcţional al segmentelor 
superioare al tractului gastro-intestinal, prevenind apariţia refluxului duodeno-gastral şi 
gastroesofagal, reducând activitatea secretoare a glandelor gastrice, asigurând o irigaţie adecvată 
şi spălarea intestinului de produsele toxice şi scăderea semnificativă a nivelului de amoniac în 
sângele venos de la 1,21 + 0,78 până la 0,88+ 0,08 (P< 0,005). Paralel la pacienţii daţi a fost 
utilizată Spirulina. Lecitina este indicată câte 15,0 – 30,0 de două ori pe zi pe parcursul a 15-30 
zile şi duce la ameliorarea stării sistemului nervos central. Cu scopul de a fortifica imunitatea 
organismului şi  a îmbunătăţi echilibrul biologic al organismului s-a recurs la curăţirea acestuia, 
precum şi la reglarea proceselor metabolice, îmbunătăţirea probelor funcţionale ale ficatului şi a 
funcţiilor a celorlalte organe şi sisteme prin utilizarea preparatului „Chitozan” şi „Spirulina” 
(câte 2 capsule 2 ori pe zi) înainte de mâncare cu 100,0 de apă. În urma terapiei date la pacienţii 
cirotici a fost stabilită scăderea semnificativă a nivelului de amoniac în sânge venos de la 1,21+ 
0,78 până la 0,88 + 0,08 P <0,05); totodată după tratament a scăzut în mod semnificativ suma 
aminoacizilor aromatici  şi substituaţi, s-a înregistrat o tendinţă de scădere a aminoacizilor cu 
conţinut de sulf şi a ureei. Cercetările au demonstrat că suma aminoacizilor până la tratament 
constituia 925,1+ 259,2 mg/24 ore, iar după tratament – 324,47 + 88,6 mg/24 ore. În urma 
tratamentului în mod semnificativ a scăzut excreţia diurnă sumară a aminoacizilor substituenţi 
care până la tratament constituia 702,47+ 170,9 mmol/100ml, iar după – 247,32+65,8 
mmol/100ml.  

Rezultatele  
Rezumând din cele expuse mai sus, este necesar de menţionat că ciroza hepatică sporeşte 

insuficienţa hepatică şi encefalopatia. Analiza datelor relevă, că aplicarea metodelor de 
dezintoxicare în scopul diminuării proceselor catabolice devin sarcinile primordiale în terapia 
conservativă şi profilaxia encefalopatiei hepatice, în urma rezultatul tratamentului confirmă 
normalizarea metabolismului aminoacidic. Putem constata că datele cercetărilor efectuate 
utilizării preparatelor ca „Lecitină” , „Spirulina”, „Chitozan” duc la eficacitatea înaltă a 
tratamentului, îmbunătăţirea microcirculaţiei în ţesuturi, curăţirea vilozităţilor intestinului, 
refacerea  microflorei intestinale, normalizarea procesului de digestie. Un rol important în 
patogenia profilaxiei complicaţiilor la bolnavii cirotici joacă diminuarea nivelului Lecitinei şi 
izoleicinei în hemoglobina. Acest fapt duce la scăderea sintezei şi creşterea metabolismului 
proteic, ceea ce cauzează formarea excesivă a amoniacului în urma căreia se dezvoltă 
insuficienţa hepatică şi sindromul hepatocerebral. Reieşind din cele expuse, studiul dat a 
demonstrat scăderea concentraţiei de amoniac şi ureea, restabilirea echilibrului de aminoacizi: 
raportul dintre ACR/AA, scăderea aminoaciduriei şi a catabolismului, erau însoţite de 
ameliorarea statutului neurologic şi protecţia insuficienţei hepatice, 

Concluzii  
În concluzie putem constata că datele cercetărilor eficacităţii tratamentului complex 

reprezintă o metodă activă de combatere a encefalopatiei hepatice (EH) şi sindromul 
hepatocerebral (HC) la pacienţii cu ciroza hepatică de originea portală. Monitoringul al 
dereglărilor funcţionale ale organelor interne, corecţia adecvată a tulburărilor metabolice cu 
evaluarea dinamicii dereglărilor neurologice la pacienţii cirotici, permite de a preveni apariţia 
complicaţiilor expuse mai sus. Experienţa de utilizare acestor preparate la pacienţii cercetaţi a 
prezentat rezultate pozitive. 
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Summary 
The role of histological exploration on diagnosis and forecast of children up to    

3-х years with the congenital anomalies   of superior tract urinary   
The authors present the results of morfological study and treatment of  76 patients in the 

age of 1,5 months-3 years with congenital malformations of superior tract urinary admitted in the 
National Scientific and Practical Center of Pediatric Surgery „Natalia Gheorghiu” in the 2005-
2007 period of time. The evaluation of the morfological modifications and their role in the 
malformations of reno-urinary system diagnosis and forecast allows the postoperative 
complications, mortality and invalidism rates decreasing. 

Rezumat 
Autorii au prezentat rezultatele studiului morfologic la 76 copii în vârstă 1,5 luni-3 ani cu 

afecţiuni malformative a tractului urinar superior, care au fost trataţi chirurgical în Centrul 
Naţional Ştiinţifico-Practic de Chirurgie Pediatrică „Natalia Gheorghiu” în perioada anilor 2005-
2007. Evaluarea modificărilor morfologice şi stabilirea rolului lor atât în diagnosticul de 
certitudine, cât şi în prognosticul evoluţiei patologiei în cauză a contribuit la micşorarea 
complicaţiilor postoperatorii, a mortalităţii şi invalidizării infantile. 

 
Actualitatea temei  
Anomaliile congenitale ale tractului urinar conform statisticelor constitue  10-35%  din 

totalul malformaţiilor congenitale  întâlnite la copii cu o pondere semnificativă a lor pe tractul 
urinar superior [Лазюк Г.И. (1991), Fuior I. (1995), Адаменко О.Б. (2002)]. În perioada anilor 


