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Rezumat

Obiective. Sarcopenia prezinta sindromul pierderii progresive si generalizate a masei si fortei musculare, cu risc crescut de rezultate negative,
caracterizate prin dizabilitate fizicd, calitate scazutd a vietii si deces prematur. Scopul acestui articol este evidentierea unor aspecte noi cu privire la
sindromul sarcopenic printr-o abordare actuald a diagnosticului si managementului pacientului cirotic.

Material si metode. A fost efectuatd analiza literaturii contemporane axata pe principalele baze de date: PubMed, Hinari, SpringerLink si Scopus
(Elsevier). Cuvintul cheie utilizat a fost Sarcopenia. Criteriile de includere au servit ghidurile de practica clinicd, articolele stiintifice cu privire la
cunostintele actuale abordate: fiziopatologie, management si tratamentul medical al sarcopeniei. Criteriile de excludere au fost articolele care nu
corespundeau cerintelor actuale si informatiilor furnizate pentru pacienti.

Rezultate. Ciroza hepaticd decompensata este cea mai raspandita afectiune care poate dezvolta sarcopenie. Sarcopenia este dependenta de varsta,
provoacd reactii adverse ale functiilor fizice si metabolice ale individului, cu cresterea morbiditatii si mortalitatii. Ciroza hepatica decompensata se
caracterizeaza printr-o epuizare musculard, malnutritie si declin functional, iar 17-43% dintre pacienti dezvoltd fragilitate. Pacientii fragili versus
cei non-fragili prezinta scoruri MELD mai crescute, niveluri mai scazute de sodiu si albuming, cu o prevalentd mai mare a encefalopatiei hepatice.
Testarea prealabild a pacientilor cu efectuarea mdsuratorilor de fragilitate au demonstrat o ameliorare a predictibilitatii si o scadere a mortalitatii
din lista de asteptare.

Concluzii. Sarcopenia este asociatd cu cresterea mortalitatii postoperatorii si complicatiilor, infectiilor, printr-o duratd prelungita a spitalizdrii.
Identificarea timpurie prin evaluari clinico-biochimice si imagistice este partea integrd a pacientilor sarcopenici cu ciroza hepatica. Managementul
sarcopeniei necesita adaptat cerintelor si specificului fiecarui pacient, concentrdndu-se pe aportul ridicat de proteine, mese regulate, exercitii fizice
combinate, consiliere psihologica si optimizarea bolii hepatice de bazd.

Cuvinte cheie: sarcopenia, fragilitate, malnutritie, ciroza hepaticd, transplant hepatic

Abstract

Background. Sarcopenia presents the syndrome of progressive and generalized loss of skeletal muscle mass and muscle strength, with a risk of
negative outcome, physical disability, poor quality of life and premature death. The aim of this article was to highlight some new issues about
sarcopenia syndrome and contemporary approach in diagnostic and management approach of liver cirrhosis patients.

Material and methods. There was realized a contemporary literature analysis based on main databases: PubMed, Hinari, SpringerLink and Scopus
(Elsevier). The keyword used was Sarcopenia. The inclusion criteria served clinical practice quidelines and scientific articles about the contemporary
knowledge: pathophysiology, management and medical treatment approach of sarcopenia. Exclusion criteria were articles that did not correspond
to the actual search and information provided for patient’s needs and usage.

Results. Decompensated liver cirrhosis is the most common condition that can develop sarcopenia. Sarcopenia is an age-dependent syndrome.
It causes side effects of physical and metabolic functions of the individual, with increased morbidity and mortality. Decompensated liver cirrhosis
is characterized by muscle exhaustion, malnutrition and functional decline, with fragility development in 17-43% of patients. Fragile patients
compared to non-fragile patients have higher MELD scores, lower levels of sodium and albumin, with a higher prevalence of hepatic encephalopathy.
Preliminary testing of patients with fragility measurements at MELD-Na scores showed an improvement in predictability and a decrease in waiting
list mortality.

Conclusions. Sarcopenia is associated with complications, infections, through a prolonged duration of hospitalization and increased postoperative
mortality. Early identification by clinical-biochemical as well as imaging evaluations is an integral part of sarcopenic patients with liver cirrhosis.
Management of sarcopenia requires tailored to the requirements and needs of each patient, focusing on high protein intake, regular meals, combined
exercise, psychological counseling and optimization of basic liver disease.
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Introducere

Sarcopenia este derivata din cuvintele grecesti ,sarcos”
- carne §i ,penia” - deficientd, fiind initial folosita pentru
descrierea scaderii masei si functiei musculare in procesul
de imbdtranire. Sarcopenia prezintd sindromul caracterizat
prin pierderea progresivd si generalizatd a masei si fortei

musculare scheletice, o cale importantd care induce
fragilitate fizici. In 2010, mai multe grupuri de experti
independenti au formulat consensul care definesc sarcopenia
ca o conditie caracterizatd prin sciderea masei musculare
si a functionalitdtii acesteia. Aceasta este definita printr-o
conditie caracterizatd prin pierdere progresiva si generalizatd
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a masei musculare si a fortei musculare, cu risc crescut de
rezultate negative, cum ar fi dezabilitate fizicd, calitate scazutd
a vietii (QOL) si deces prematur. Sarcopenia este corelata cu
QOL, simptome depresive, tulburdri cognitive, translocare
bacteriana intestinala si boald cronica renala [1, 2].

Ficatul este considerat organul de bazi in metabolismul
nutrientilor si posedd multiple functii metabolice importante
[1, 3]. La pacientii cu afectiuni hepatice cronice, aceste
functii metabolice sunt afectate, manifestindu-se printr-o
varietate de tulburdri nutritionale, cum ar fi malnutritia
protein energetici (MPE) sau anomaliile musculare [4, 5,
6]. Printre varietatea de anomalii musculare la pacientii cu
cirozd hepatica [1, 7], sarcopenia este consideratd cea mai
comuna forma [8, 9]. Sarcopenia se intdlneste la 30-70%
dintre pacientii cirotici [1, 2, 3], cu o prevalentd mai inalta la
bérbati (61,6%) vs femei (36%). Pierderea masei musculare
scheletice este o componentd principald a malnutritiei
in afectiunile hepatice [5, 7, 8]. Pierderea totala a masei
corporale musculare scheletice afecteaza progresiv evolutia
clinicd, prin prezenta complicatiilor cirotice, cu rezultate
negative §i prognostic nefavorabil [1, 5, 7, 8, 9]. Aceastd
pierdere progresiva si difuza a masei si fortei musculare a
muschiului scheletic, precum si a capacitatatii functionale
scazute, sunt bine definite si diagnosticate in sarcopenie [1,
5, 6, 8, 10], fiind asociate cu astenia, pierderea ponderala,
fragilitatea si epuizarea functiei fizice.

Boala hepaticd decompensatd este cea mai raspanditd
afectiune care poate dezvolta sarcopenie. Aceasta este
dependentd de varsta si provoaca reactii adverse ale functiilor
fizice si metabolice ale individului, cu cresterea morbiditatii
si mortalititii. Boala hepatica avansatd, precum ciroza
hepaticd (CH), este cea mai raspandita afectiune care poate
dezvolta sarcopenie. Exista mai multe cauze ale sarcopeniei
la pacientii cu CH, cum ar fi:

« malnutritia;

o dereglarea metabolismului proteic datorita utilizarii in-
suficiente ale acestuia ca sursd energetica;

« anorexia cauzatad de nivelul ridicat de leptina si factorul
de necroza tumorald (TNF - a);

o deficitul hormonal;

« statutul socio-economic scazut;

o aportul alimentar inadecvat asociat alcoolismului. [1,
11,12, 13, 14].

Kim si colaboratorii au demonstrat cd prezenta sarco-
peniei in CH este asociatd cu un prognostic slab, o rata de
supravietuire mai micd (conform modelului pentru boala
hepatica in stadiul final - scorul MELD), cu dezvoltarea
si progresarea complicatiilor cirotice [8, 12, 15]. Studiile
emergente au demonstrat cd sarcopenia, independent de
starea functionald hepaticd, este un factor puternic de
prognostic si un predictor al mortalitatii la pacientii cu
cirozd [2, 5, 16], printr-un risc mai mare de encefalopatie
hepatica [2, 10, 17, 18] si sinecost crescut de sdndtate la
pacientii care asteaptd transplantul hepatic [18]. Pentru
pacientii sarcopenici cu CH, rata medie de supravietuire la 6
luni este semnificativ mai micd comparativ cu pacienti non-
sarcopenici [2, 10, 17, 18, 19]. Pand in prezent, scorul Child-
Pugh (CP), scorul de evaluare a bolii hepatice in stadiul final
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(MELD), scorul MELD-Na si gradientul presiunii venoase
hepatice (GPVH) constituie instrumentele reprezentative
pentru prezicerea mortalitatii la pacientii cu ciroza hepatica
[2, 10, 13, 17].

Scopul a fost evidentierea unor aspecte noi despre
sindromul sarcopenic, precum si abordarea actuald de
diagnostic si management a patologiei, la pacientii cu cirozi
hepatica.

Material si metode

A fost realizatd o analiza a literaturii contemporane,
prin intermediul bazelor de date: PubMed, Hinari,
SpringerLink si Scopus (Elsevier). Cuvintul cheie utilizat a
fost Sarcopenia. Criteriile de includere au servit ghidurile
de practicé clinicd si articolele stiintifice despre cunostintele
actuale in fiziopatologie, managementul si abordarea
tratamentului medical al sarcopeniei. Criteriile de excludere
au fost articolele care nu corespundeau cerintelor actuale si
informatiilor speciale furnizate pentru pacientii cirotici.

Rezultate

Definitia sarcopeniei

Societatea Europeand pentru Nutritie Clinicd si
Metabolism (ESPEN) a definit sarcopenia ca un sindrom
caracterizat printr-o pierdere progresivd si generalizatd
a masei musculare scheletice, a fortei si functiei acesteia
(performantd), cu un risc consecvent de reactii adverse [6,
11]. Acest termen a fost folosit pentru prima datd de cétre
Rosenbeg in a. 1988 [1, 6].

Sarcopenia poate fi primard si secundard. Sarcopenia
primard este frecvent legata de procesele de imbatréanire si
precede aparitia asa-numitei afectiuni de fragilitate, o stare
de vulnerabilitate cu capacitate si rezerva limitatd in sistemele
de organe parenchimatoase [14]. Aceasta precede debutul de
fragilitate si prevaleazd in sarcopenia secundara. Sarcopenia
secundard este o consecintd a mecanismelor patogenetice
legate de mai multe boli, caracterizata prin lipsa activitatii
fizice sau a deficientelor nutritionale [2, 14, 20].

Metode de evaluare

Pentru diagnosticarea sarcopeniei se aplica definitia
EWGSOP (European Working Group on Sarcopenia in Older
People), aceasta fiind definita prin urmatoarele caracteristici:

« 0 masa musculard apendiculard raportata la pétratul
indltimii (SMI) < 5,5 kg/m?* pentru femei §i < 7,26 kg/m?
pentru barbati, evaluate prin DXA (Absorbometria cu raze
X cu energie duald).

o rezistentd musculard < 20 kg pentru femei si 30 kg
pentru barbati, evaluata cu ajutorul unui dinamometru de
mand sau o performanta fizica < 8 puncte pentru testul SPPB
(Short Physical Performance Battery) sau peste 10-12 secunde
la testul Time up to Go.

EWGSOP propune o clasificare conceptuald ca pre-
sarcopenie, sarcopenie $i sarcopenie severd.

1. Etapa de pre-sarcopenie se caracterizeaza prin masa
musculara scazuta, in lipsa impactului asupra puterii
musculare sau a performantei fizice.

2. Etapa de sarcopenie se caracterizeaza prin scdderea
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masei musculare si fortei musculare sau perormanta fizicd
redusa.

3. Etapa de sarcopenie severd se identificd atunci cand
sunt indeplinite toate cele 3 criterii ale definitiei (masa
musculara scizutd, forta musculara scdzuta si performanta
fizica redusd).

Sarcopenia este asociatd cu un grad inalt de inflamatie
sistemicd, raportatd prin cresterea citochinelor pro-
inflamatorii (IL-1, IL-6 si TNFa) si dezvoltarea stresului
oxidativ, care, concomitent cu disfunctia mitocondrial,
manifesta un rol de bazid in patogenia sarcopeniei [1, 7, 10,
11,17].

Boala hepatica decompensatd se caracterizeaza printr-o
epuizare musculard, malnutritie si declin functional, iar
17-43% dintre pacientii cu CH decompensatea dezvolta
fragilitate [5, 10, 18, 19]. Pacientii fragili, in comparatie cu
cei non-fragili, prezinta scoruri MELD mult mai crescute,
niveluri mai scdzute de sodiu si albumina, cu o prevalentd
mai mare a encefalopatiei hepatice. Acesti pacienti, de
asemenea, atestd o prevalentd mai mare a comorbiditétilor
[10, 12, 15, 16]. S-a constatat ca pacientii fragili, cu scorul
MELD scazut (<18), prezintd un risc mai mare de deces in
transplant vs cei non-fragili, cu scorul MELD mai crescut.
Testarea prealabild a pacientilor cu efectuarea masuratorilor
de fragilitate la scorurile MELD-Na au demonstrat o
ameliorare a predictibilitdtii si o scadere a mortalititii din
lista de asteptare [6, 10, 14, 16].

Pierderea masei musculare scheletice se asociaza cu
astenia, pierderea ponderald, fragilitatea, epuizarea functiei
fizice. Prin urmare, existd o suprapunere intre fragilitate si
sarcopenie.

Conceptul de fragilitate cuprinde 3 procese-directii care
au drept efect aparitia unui statut patogenic:

o Sciderea adaptabilitatii organismului;

o Cresterea fragilizarii multiplelor sisteme de organe;

o Aparitia comorbiditatilor care cresc reciproc severitatea.

In prezent, mecanismul etio-patogenic al fragilitatii nu
este clar definit. Modificarile care au loc la nivel molecular
si celular, in contextul imbétranirii, prezintd un interes tot
mai mare, iar rezultatele unor studii sugereazi cé inflamatia
cronica §i activarea sistemului imunitar ar fi un posibil
mecanism [1, 6, 14, 21]. In absenta unei definitii clare si
universal acceptate a fragilitatii, exista 2 abordari utilizate cel
mai frecvent: fragilitatea ca sindrom vs fragilitatea ca entitate.
Fenotipul de fragilitate, descris pentru prima data de cétre
Fried si colaboratorii (2001) [12, 21], este definit printr-un
sindrom clinic dominat de existenta a cel putin 3 dintre
cele 5 criterii fenotipice: slabiciune, epuizare autoraportata,
activitate fizica redusd, pierderea nejustificatd in greutate (4-5
kilograme in ultimul an), reducerea vitezei la mers. Prezenta
a cel mult 2 criterii fenotipice defineste forma subclinicd -
pre-fragil, care are un risc crescut pentru fragilitate [1, 6, 21].

Evolutia clinica si mecanismele etiopatogenetice

1. Sarcopenia implicd o mortalitate mai mare la pacientii
aflati pe lista de asteptare. Prevalenta sarcopeniei la adulti
in pre- si post TH (transplant hepatic) a variat intre 14-
78% si 30-100%, respectiv. Factorii importanti de confuzie

privind prevalenta/expresia sarcopeniei la adulti si copii
sunt: sexul, vérsta, rasa si etiologia bolilor hepatice. Barbatii
au o incidentd mai mare a sarcopeniei vs femeile, dupa TH,
aceasta datorandu-se modificarilor hormonale la femei in
perioada de menopauzi. Aceste disfunctii pot influenta
rapid si negativ recircularea proteinelor pe perioade mai
scurte decat la barbati, unde sciderea testosteronului poate
induce modificiri mailente [20, 22]. Disfunctiile hormonale,
starea proinflamatorie, malnutritia si modificarea expresiei
genelor accelereaza pierderea masei si a fortei musculare [20,
22, 23]. La adulti, sarcopenia a fost asociatd cu o crestere a
mortalitatii postoperatorii, a complicatiilor si infectiilor, o
duratd mai lunga a spitalizarilor in UTI (unitatea de terapie
intensiva) si dependenta de ventilator. In unele studii aceasta
afost raportatd la 22-45% dintre pacientii cu CH aflati pe lista
de asteptare, cu rate de supravietuire la 1 an post-transplant
de 50-64% in sarcopenie vs 85-94% in non-saropenie.
Sarcopenia, de asemenea, este asociatd cu rezultate clinice
mai slabe post- transplant hepatic (de exemplu, rejetul acut,
durata spitalizarii si mortalitatea), cu o reducere a calitatii
vietii si lipsa independentei functionale. Studii recent
realizate [7, 8, 13] cu privire la predictia mortalitatii post-
TH, au demonstrat ¢ DRM (malnutritia cauzata bolii)
si sarcopenia sunt predictori independenti ai ventilatiei
mecanice mai lungi, perioadei de spitalizare prelungite
in unitatea de terapie intensiva si spital, cu o incidenta
crescutd a infectiilor si mortalitate la 12 luni. La pacientii cu
transplant hepatic, infectiile bacteriene sunt factorii majori
ai morbiditatii, deoarece fragilitatea este asociatd cu un risc
crescut de rezultate negative. Studii recente au demonstrat cd
scorul MELD-Na, evaluat la pacientii cu CH decompensata,
poate ameliora predictibilitatea scorului MELD. Cu toate
acestea, rolul sarcopeniei in alocarea organelor nu a fost
niciodata luat in considerare pentru reducerea subestimarii
MELD in severitatea bolii hepatice la unele categorii de
pacienti, spre exemlu femei sau varstnici [7, 8, 13].

2. Sindromul de fragilitate manifesta o serie de semne si
simptome care interfera cu patologia poliorganicé existenta.
Disfunctiile endocrine si nivelul crescut al markerilor de
inflamatie au fost identificate in rdndul indivizilor fragili, care
asociaza boli hepatice decompensate [6, 24]. Astfel, bolile
hepatice decompensate pot agrava gradul de sarcopenie si
favoriza aparitia fragilitatii, in timp ce prezenta fragilitatii
creste gradul de morbiditate si mortalitate a bolilor hepatice
[8, 14]. Fiziopatologia fragilitatii, asociatd cu boli hepatice
decompensate, implicd prezenta unui proces de inflamatie
cronici, ca urmare a unei disfunctii metabolice, cu cresterea
stresului oxidativ si a procesului catabolic [14, 22]. Pentru a
stabili fragilitatea ca entitate clinicd, este necesard includerea
factorilor biologici. Principalele procese implicate in aparitia
fragilitaii sunt: sistemul imunitar si prezenta inflamatiei
cronice, asociate cu sarcopenia — principala componenta
a fragilitdtii. De asemenea, este necesar de mentionat cd
prezenta osteoporozei dubleaza riscul de fragilitate [9, 22].

Patogenia sarcopeniei in CH implica 3 cauze principale:
aportul alimentar inadecvat, tulburdrile metabolice si
malabsorbtia. Ciroza hepatica este o stare catabolicd in
care degradarea proteinelor musculare depaseste sinteza,
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rezultdnd in sarcopenie, definita prin rate mai mari de
complicatii cirotice (de exemplu, encefalopatie hepatica,
infectii bacteriene), spitalizari repetate si mortalitate
prematurd. Majoritatea pacientilor cu CH decompensatd
urmeazd o dietd cu aport energetic redus [4, 5, 11]. O
serie de mecanisme patogenetice au fost descrise anterior,
aceasta fiind frecvent cauzatd de dezechilibrul fluctuatiei de
proteine [4, 11, 17]. Masa musculard este mentinuta printr-
un echilibru intre sinteza si descompunerea proteinelor,
precum si prin capacitatea sa regenerativi. In CH, sciderea
aportului energetic agraveazd degradarea sintezei musculare
si favorizeaza cresterea proteolizei musculare cauzati de
depozitele scizute de glicogen, printr-o necesitate crescutd
de gluconeogeneza [1, 6, 11, 12]. Mai multi factori contribuie
la cresterea gluconeogenezei, ca urmare a cirozei hepatice [6,
8, 23]. Datoritd scaderii depozitelor de glicogen si cresterii
gluconeogenezei, metabolismul energetic este modificat: de
la carbohidrati, oxidare lipidicd si pana la insulinorezistenta
(6, 8, 23]. Rezistenta la insulind se caracterizeaza in principal
prin rezistenta la insulina perifericd in muschiul scheletic
si tesutul adipos, in timp ce absorbtia glucozei in ficat este
normali [6, 9, 24]. Tesuturile care sunt dependente de glucoza
vor avea nevoie de gluconeogenezd din aminoacizi, deoarece
acizii grasi nu pot fi utilizati pentru acest proces. La pacientii
cu cirozd hepatica decompensati, intoleranta la glucoza este
predictorul independent de mortalitate la 30 de zile [8, 14].
Reducerea aportului energetic a fost corelat cu o prevalentd
mai mare a sarcopeniei, printr-o capacitate limitatd de
regenerare si recuperare a stdrii functionale hepatice
prelungite [7, 6, 9]. Alti factori responsabili pentru aportul
alimentar inadecvat sunt greturile, satietatea timpurie,
inapetenta. Acest lucru poate fi explicat prin prezenta ascitei,
nivelul de leptina si factorul de necrozé tumorala a (TNF-a),
grasos, perturbdrile motilitatii intestinale §i suprapopularea
bacteriand excesivd a intestinului subtire, hipertensiunea
portald. Restrictia de sodiu, sciderea aportului alimentar,
postul iatrogen pe perioadele spitalizarii — toti acesti factori
contribuie la agravarea aportului alimentar scazut [6, 14].

Malnutritia favorizeazd aparitia sarcopeniei si, implicit,
a fragilitatii [1, 7, 9]. Declinul rapid al indicelui de masa
corporald se considerd factorul predictiv al deteriorarii
functionalitatii prin pierderea autonomiei, prezenta bolii
cronice decompensate si, implicit, cu prognostic nefavorabil.
Dereglarea metabolismului macronutrientilor se considera
mecanismul de bazd care contribuie la DRM in ciroza
hepatica [1,4, 14, 20]. In CH decompensat3, starea catabolicd
se caracterizeazd printr-un dezechilibru dintre doud grupuri
de aminoacizi plasmatici:

o aminoacizi cu lant ramificat (AALR: valing, leucina,
izoleucind)

e aminoacizi aromatici (AAA: tirozina, fenilalanina,
triptofan) [2, 4, 11].

Pacientii cu CH prezintd modificéri serice caracteristice
sciaderii AALR si cresterii AAA (fenilalaning, tirozind si
triptofan).Crestereaniveluluide AA Asedatoreazdincapacitatii
ficatului bolnav de a metaboliza acesti aminoacizi. La pacientii
cu cirozd, in timpul procedurilor, concentratiile plasmatice
de AALR scad cu 20-35%, comparativ cu subiectii sandtosi.
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Sursa primard a aminoacizilor pentru gluconeogeneza este
proteoliza muschiului scheletic, care genereazd atat AALR
cat si AAA. In progresia cirozei hepatice, epuizarea AALR
inhiba sinteza proteica [2, 4, 5]. Acest lucru implica cresterea
catabolismului si atrofiei musculare [2, 3, 11]. In mecanismul
de aparitie a sarcopeniei are loc inlocuirea fibrelor musculare
striate cu celule grdsoase si cresterea fibrozei in miocite. De
mentionat ca infectiile favorizeaza cresterea catabolismului
proteic prin hiperproducerea citokinelor si a altor mediatori
ai inflamatiei, care activeazd proteoliza si cresterea oxidarii
AALR [2, 5, 6, 11]. Studii recente au raportat ca persoanele
varstnice necesita o cantitate mult mai mare de AALR
pentru ameliorarea metabolismului muscular vs persoanele
tinere [2, 6, 11]. AALR sunt sursa de azot pentru sinteza
glutamatului, care detoxificdi amoniacul din muschiul
scheletic, precum si substratul esential pentru sinteza de
proteine a intregului organism [2, 11]. Hiperamonia scade
nivelurile de AALR din plasma si muschi [2, 18]. Cel mai
cunoscut factor care contribuie la sarcopenie in ciroza
hepaticd se considera hiperamoniemia [2, 6, 11]. Cantitétile
excesive de amoniac, in conditii fiziologice normale, sunt
inlaturate aproape exclusiv de citre ficat, fie prin sinteza
ureei de citre hepatocitele periportale, fie prin conversia in
glutamind de catre enzima glutaminsintetaza (GS), localizatd
in hepatocitele perivenoase. In bolile hepatice cronice, acest
trafic de amoniac suferd modificari. In aceste cazuri, muschiul
scheletic preia rolul important de inldturare a amoniacului
si, spre deosebire de ficat, acest proces are loc exclusiv prin
sinteza glutaminei, din moment ce celulele musculare nu
sintetizeazd enzimele ciclului ureei. Dovezile pentru aceasta
trecere metabolicd - din ficat la muschiul scheletic, sunt
bazate pe rezultatele cercetarilor stiintifice ale pacientilor
cu insuficientd hepatica cronicd. Se formeaza un cerc vicios
prin care hiperamoniemia provoacd leziuni musculare
(sarcopenie) care limiteaza capacitatea muschilor de a-si
indeplini rolul alternativ de diminuare a amoniacului in boala
hepatica cronicd. Prin urmare, hiperamoniemia contribuie la
sarcopenie prin axul ficat-muschi [2, 4, 6, 11, 24]. Deoarece
ciroza hepaticd implicd scaderea capacitatii ficatului la
detoxifierea amoniacului, muschiul scheletic manifesta rolul
compensator in metabolismul si clearance-ul amoniacului
[8, 9, 14]. Muschiul contine enzima glutaminsintetaza,
care contribuie la inactivarea amoniacului, prin aceasta
compensand metabolismul amoniacului in bolile hepatice
cronice. Prin urmare, sarcopenia gribeste dezvoltarea
encefalopatiei hepatice. Unul din principalele mecanisme
care stau la baza sarcopeniei in cirozd sunt nivelurile crescute
de miostatina. Cauza nivelurilor crescute de miostatind este
incerta, o ipoteza fiind nivelurile ridicate de amoniac, care
sunt frecvent intilnite in bolile hepatice decompensate,
acestea stimuland expresia miostatinei. [15, 16, 21].
Malabsorbtia este un alt mecanism important care
provoacd malnutritie si sarcopenie. Existd mai multi factori
care contribuie la malabsorbtia nutrientilor la pacientii
cu cirozd hepatica [6, 8, 9]. Acestea includ insuficienta
pancreatici  datoratd pancreatitei cronice alcoolice,
sindromul de colestaza, diareea cauzata de administrarea
de lactulozd, antibiotice, diuretice, colestiramina,
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administrarea drogurilor. Sindromul de colestaza contribuie
la malabsorbtia nutrientilor [2, 8, 23], acesta fiind cauzat
de perturbarea fluxului biliar, provocat de absenta bilei
in intestin si acumularea toxicd a acizilor biliari [1, 3, 5].
Maladiile colestatice biliare, cum ar fi colangita biliard
primara (CBP) si colangita sclerozantd primara (CSP),
cauzeazd o disfunctie in metabolismul si secretia acizilor
biliari, care provoaca malabsorbtia lipidelor si vitaminelor
liposolubile [2, 3, 11]. La pacientii subnutriti, cu CH,
malabsorbtia lipidelor a fost frecvent raportatd [3, 11].
Perturbarile metabolismului acizilor biliari afecteaza sinteza
[3, 5, 11] si absorbtia limfaticd a acizilor grasi cu lant lung
[2, 3, 4, 11], necesari pentru digestia grasimilor si absorbtia
vitaminelor liposolubile [2, 15]. Translocarea bacteriana si
inflamatia sistemicd, de asemenea, contribuie la pierderea
consecventd a masei musculare la pacientii cu CH. Pacientii
cu boli hepatice cronice prezintd modificari in motilitatea
intestinald, ceea ce implica dezvoltarea dispepsiei functionale
[2, 5, 10]. Modificarile microbiomului intestinal sunt mult
mai exprimate la pacientii cu ciroza hepaticd decompensatd
[2, 10]. Mai mult, afectarea functiei exocrine pancreatice
in ciroza hepatica alcoolicd, de asemenea, este asociatd cu
deregldri al microbiomului intestinal, care cauzeazd un
efect mult mai puternic la consumul de alcool vs alti factori
alimentari [2, 5, 10].

Desi mecanismul sarcopeniei in CH decompensatd nu
este clar definit, unele criterii, precum nivelul scizut de
AALR, testosteronul, hormonul de crestere sau autofagia
musculard, hiperamoniemia sunt considerati factori
potentiali ce contribuie la aceasta [2, 4, 10].

Managementul sarcopeniei

Sarcopenia in ciroza hepaticA nu poate fi explicatd
complet printr-un simplu DRM, fiind dificild de tratat, si,
actualmente, nu existd terapii eficiente dovedite pentru
prevenirea sau restabilirea sarcopeniei [4, 12, 23]. Pacientii
care sunt expusi riscului de malnutritie pot fi identificati prin
mai multe instrumente notabile posibile. S-a demonstrat cd
volumul muscular are o corelatie puternica cu performanta
fizica, cum ar fi viteza la mers, forta musculara si rezistenta
la miner [12, 23, 24]. Gestionarea sarcopeniei implicd o
abordare multifactoriald; cu accent specific pe stilul de viata,
nutritie, exercitii fizice si farmacoterapie adjuvanta. Aceasta
se bazeazd pe functia musculara si poate fi evaluati folosind
obiective usor de aplicat: distanta la mers pe jos de 6 minute
(6MWD) sau testul de exercitiu cardiopulmonar (CPET).
Scorul Royal Free Hospital-nutritional prioritizing instrument
(RFH-NPT) poate fi utilizat pentru diagnosticarea decom-
pensarii clinice, severitatdtii bolii (scor Child Pugh,
scor MELD) precum si a complicatiilor clinice (ascita,
sindromul hepatorenal, EH (encefalopatie hepatica)). Testele
suplimentare, cum ar fi festul de mers pe jos de 6 minute,
Timed Up and Go, statul in picioare sau testele de urcare a
scarilor, pot fi utilizate pentru determinarea performantei
fizice [4, 12, 23], dar sunt mai dificile de realizat la indivizii
cu ascitd avansatd (B-C). Aceste teste sunt benefice pentru
identificarea deficitelor functionale musculare la adultii cu
sarcopenie severd. Pentru identificarea pacientilor cu risc

de deces in pre-TH, trebuie luatd in considerare calcularea
distantei de mers pe jos de 6 minute (6MWD) combinatd
cu aprecierea scorului MELD. 6MWD este un predictor
excelent independent al morbiditatii si mortalitatii [17,
21, 23]. Aceasta se bazeazi pe functia musculari si poate fi
evaluati folosind 6MWD, sau testul de efort cardiopulmonar
(CPET), un test mai costisitor, cu o perioada mai indelungata
in timp, ce necesita echipamente costisitoare si o interpretare
a specialistului. Testul de 6MWD mai < 250 m reprezintd
o functie musculard slaba / test de efort si este asociat cu o
crestere de 2 ori a mortalitatii la pacientii aflati pe lista de
asteptare a TH. Fiecare scadere cu 100 m a testului de 6MWD
reprezinta o crestere de aproximativ 50% a mortalitatii de pe
lista de asteptare, independent de severitatea bolii hepatice,
etiologia cirozei, consumul de alcool si a fumatului [17, 21,
23].

Indicele de fragilitate hepaticd (IFH) prezintd o variabild
continud specificd bolii hepatice, care inlocuieste viteza
mersului cu HGS (rezistenta la mdner), si este subcaracterizat
in citeva categorii: fragil (> 4,4), pre-fragil (3,2 - 4,4) si robust
(< 3,2). IFH pana in prezent este cea mai bine studiatd
masuritoare de ambulator pentru aprecierea fortei si functiei

musculare (componente cheie ale fragilitétii) in cadrul TH si
este un predictor independent al mortalitétii in pre- si post-
transplant hepatic. Aceasta se bazeazd pe functia musculara
si poate fi evaluatd folosind 6MWD, sau CPET, un test mai
costisitor cu o perioadd mai indelungaté de timp, ce necesité
echipamente costisitoare si o interpretare a specialistului [17,
21, 23].

Indicii antropometrici, cum ar fi IMC (indice de
masa corporald), se considerd un indicator slab al starii
nutritionale la pacientii cu CH, deoarece nu diferentiazd
masa musculard de tesutul adipos [5, 10]. Examindrile
utilizate pentru evaluarea stdrii nutritionale (indexul de
masad corporald (IMC) sau evaluarea subiectivd globald
(SGA)), nu au o semnificatie prognosticd [5, 10]. Mai mult, in
prezicerea mortalitatii, capacitatea scorului MELD a crescut
semnificativ cdnd a fost combinat cu mésurarea grosimii
muschilor scheletici. Tehnicile de tomografie computerizatd
(CT) sunt capabile si evalueze si si diferentieze toate
tesuturile corpului, fiind considerate standardul de aur
pentru investigarea modificdrilor musculare si a tesutului
adipos [8, 24]. Masuratorile sectiunii transversale la a treia
(L3) si/sau a patra (L4) vertebrd lombard sunt direct corelate
cu masa musculard a intregului corp [8, 14, 24]. Cea mai
frecvent utilizatd metoda de diagnosticare a sarcopeniei in
CH este indicele muschiului scheletic L3, diagnosticatd cu
mai multd precizie vs indicii antropometrici, masuratorile
functionale si scanarea cu raze X cu energie duald (DEXA)
[20]. Insa, utilizarea tehnicilor CT este limitatd de costurile
ridicate si de expunerea la radiatii. Desi s-a raportat cd
DEXA si BIA (Bioimpedance Analysis) supraestimeaza masa
musculara datoritd probabilitatii unei hidratdri constante
a tesuturilor, utilizarea acestor metode poate fi justificatd
clinic pentru evaluarea sarcopeniei atunci cand CT / RMN
sunt indisponibile, prin utilizarea testelor validate si usor de
realizat, precum rezistenta la maner (HGS) si testele stand-to-
stand, care permit evaluarea fortei musculare [8, 14, 23, 24].
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Prevalenta sarcopeniei in CH variazd intre 25-70%, fiind
mai mare vs alte boli gastrointestinale, cu o consecintd a
tulburarilor metabolice cauzate de insuficienta hepaticd.
Aceasta variazd in functie de diagnostic, instrumentele
utilizate si de severitatea bolii hepatice subiacente. Cresterea
ratelor de sarcopenie examinate prin CT este observatd
concomitent cu agravarea severitatii bolii hepatice si este
definitd de scorul Child - Pugh (astfel rata de sarcopenie in
scorul Child - Pugh A este 10%; B - 34%; C - 54%). [1]

Studii recente au demonstat ca sarcopenia, independent
de functia hepatica, este un factor puternic de pronostic si
predictor al mortalitétii la pacientii cu ciroza hepatica, cu
risc crescut de encefalopatie hepaticd si o crestere a costurilor
legate de sdndtate la pacientii care asteaptd transplantul
hepatic. Aceasta este direct corelata cu rate mai mici de
supravietuire la pacientii cu hepatocarcinom celular (HCC).
Sarcopenia implicd o mortalitate mai mare la pacientii aflati
pe lista de asteptare. In unele studii aceasta a fost raportati la
22-45% dintre pacientii cu CH pe lista de asteptare, cu rate de
supravietuire la 1 an post-transplant de 50-64% in sarcopenie
vs 85-94% in non-saropenie. Prevalenta sarcopeniei la adulti
in pre- TH variazi intre 14-78% si respectiv 30-100%. In post
TH. [5]

Polipragmazia creste factorul de risc pentru sarcopenie
[4, 7, 17, 18, 21]. S-a demonstrat ci polipragmazia direct
coreleaza cu bolile cronice decompensate cu comorbiditati
si implicd cresterea ratei spitalizdrilor, reducerea capacitétii
de activitate fizica zilnicd, provoacd tulburari cognitive si
mortalitate [7, 8, 13]. Suprasolicitarea cu diuretice, utilizatd
pe larg la pacientii cu CH decompensatd, a fost asociatd
cu pierderea acceleratd a masei musculare care induce
sarcopenie [4, 7, 13, 18, 19].

La pacientii cu transplant hepatic, infectiile bacteriene
sunt un factor major al morbiditatii, deoarece fragilitatea este
asociatd cu un risc crescut de rezultate negative postoperatorii
si un impact negativ asupra capacitatii individului de a fi
independent [13].

Sarcopenia, independent de starea functionald hepatica,
poate explica unele criterii de supravietuire in pre- si post-TH,
aceasta fiind asociatd cu cresterea mortalitatii postoperatorii,
complicatiilor, prezenta infectiilor, printr-o durata prelungit
a spitalizdrii in terapia intensiva si dependenta de ventilator.
Cu toate acestea, exista date limitate referitor la efectele
sarcopeniei asupra riscului de infectii, stirii functionale
pulmonare in pre-TH [17, 18, 21].

Mortalitatea post- transplant este asociatd nu numai prin
prezenta disfunctiilor hepatice anterioare transplantului,
ci si cu alti factori, cum ar fi: caracteristicile primitorului,
donatorului, experienta si cunostintele echipei de transplant,
complicatiile imprevizibile postoperatorii [7, 8, 21, 24].
Astfel, putem concluziona cd scorurile MELD in pre-
transplant prezintd un impact redus asupra supravietuirii in
post transplant [7, 8, 12, 21, 24].

Activitatea fizicd se considera factorul determinant
important al anabolismului muscular la majoritatea
pacientilor cu CH decompensata, in special cei de pe listele
de asteptare pentru transplant sunt persoane sedentare [8,
18]. Exercitiile fizice prezintd un impact asupra capacitatii
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cardiovasculare, cresterii masei musculare si a sintezei
proteice musculare. Programele de exercitii fizice la pacientii
cirotici trebuie sa cuprindi o combinatie de exercitii aerobice
(3 zile/saptaimand) si de rezistentd (2 zile/sdptamand)
efectuate la o intensitate moderatd (de exemplu, in absenta
dispneei, dar capabil pentru a vorbi), si fie monitorizate de
la distanta in propria casa a pacientului. De mentionat, ca
optimizarea calitatii somnului si ameliorarea stérii psihice
este esentiala pentru ameliorarea rezervei fiziologice si
a sanatatii musculare. Este important comportamentul
pacientului si necesitatea unui suport psihologic pentru
aderarea la management. Managementul trebuie adaptat la
cerintele specifice ale pacientului, sd se concentreze pe aportul
ridicat de proteine, o ora fixd si regulatd a mesei (inclusiv
gustarea pe timp de seard), exercitii combinate, consiliere
psihologicd si optimizarea bolii hepatice de bazd (inclusiv
terapia de scddere a amoniacului). La pacientii cu ciroza
hepatica, activitatea fizica efectuata regulat este consideratd
o strategie importantd pentru prevenirea, ameliorarea sau
restabilirea sarcopeniei si complicatiilor sale [7, 18, 19, 20].
Studiile recente referitor la bolile cronice hepatice, dovezile
clinice si experimentale pentru beneficiul exercitiilor fizice
in cirozd hepaticd, sunt promititoare [24]. La pacientii cu
CH este recomandat mersul pe jos aproximativ 30 de minute
de 4 ori pe siaptamand, concomitent cu antrenamentul fizic
de rezistentd (2-3 ori pe sdptamana), in caz de tolerantd si
in lipsa contraindicatiilor. Ghidurile de exercitii fizice pentru
acesti pacienti recomandd cel putin 1 ord pe sdptimana
de exercitiu moderat, cu evitarea exercitiilor de activitate
intensa (la necesitate).

Proteinele sunt o componentd importanta pentru pacientii
cu ciroza si este absolut esential sa se evite malnutritia calorica
proteica (PCM). Managementul nutritional include un aport
ridicat de proteine (1,2-2,0 g/kg/zi), 2-3 mese pe zi si o
gustare seara tarziu (50 g de carbohidrati) pentru protejarea
impotriva catabolismului proteic si infometdrii accelerate.
S-a demonstrat ca o gustare seara tarziu, cu un continut
complex de carbohidrati si proteine, madreste echilibrul
azotului printr-o reducere minima a degradarii musculare
in timpul somnului la pacientii cu CH decompensata [23].
Ghidurile actuale de practica clinicd recomanda un aport
energetic de 25-35 kcal/kg/zi in cirozd compensata (Child -
Pugh A) si 30-35 kcal/kg/zi in cirozd decompensata (Child
- Pugh B - C). Suplimentar, se recomanda un aport de
proteine de 1,2-1,5 g/kg/zi in ciroza compensati, aceasta
fiind crescutd pana la 2,0 g/kg/zi in cazurile mai severe de
decompensare (de exemplu, in efectuarea paracentezelor
frecvente pentru ascita refractard sau encefalopatie hepaticd).
Aderarea la o dietd mediteraneand poate reduce riscul de
fragilitate, deoarece aceasta poate fi reversibild printr-un
aport adecvat de proteine sau prin exercitii fizice regulate si
interventii cognitive. Dar, dieta mediteraneand favorizeaza
riscul agravarii functiei renale. Prin urmare, pacientilor
cu disfunctii renale minime se recomandd administrarea
proteinelor standard, iar pacientilor cu afectiuni renale
cronice severe este recomandat un aport de proteine de 0,6
- 0,7 g/kg/zi. Regimul alimentar al pacientului cirotic consta
in respectarea unei diete cu restrictii frecvente, deseori
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cu limitari de sodiu, frecvent indicate irational in cazul
restrictiei de proteine [11]. O complicatie majord a cirozei
decompensate se considerd encefalopatia hepatica, cu o
incidentd de 30-50% [7, 8, 18, 19, 20]. Restrictiile de proteine
in timpul exacerbérilor acute de encefalopatie hepaticd
sunt recomandate, deoarece aceasta creste catabolismul
proteic si nu prezintd avantaj clinic. Insisi encefalopatia
hepaticd contribuie la anorexie, dificultiti de inghitire si/
sau masticatie, acces limitat la alimente si apetit scazut. Prin
urmare, in CH mai multi factori contribuie la reducerea
aportului nutritiv oral, inclusiv anorexia, disgeuzia, greata,
durerile abdominale si balonarea [8, 19, 20].

Datoritd complicatiilor cirozei, pierderea de proteine si
minerale constituie o afectiune clinica obisnuitd in ESLD.
Acestea pot fi agravate sau chiar cauzate de deficienta
micronutrientilor, precum Zincul si Magneziul. Este
importantd abordarea deficientei micronutrientilor, cum ar fi
vitamina D, K, A, care se dezvolta in sindroamele colestatice.
Printre obiectivele principale la acesti pacienti se considera
evitarea pierderii ponderale (intentionata sau neintentionatd),
mentinerea greutatii corporale si aderarea la o dietd bogata in
macro- si micronutrienti. Sinteza proteinelor, indusa de efort,
se datoreazd stimuldrii vasodilatatiei cu livrarea nutrientilor
citre muschi, demonstrand prin aceasta ca exercitiile de
rezistenta sunt destul de eficiente pentru restituirea pierderii
musculare si sinteza scazutd a proteinelor musculare. Studii
recente promititoare s-au efectuat in vederea administrarii
AALR, acestea fiind recomandate in utilizarea ameliorarii
sintezei proteice musculare. Tratamentul cu AALR
reduce ratele medii de spitalizare; amelioreaza parametrii
nutritionali, testele functionale hepatice, calitatea vietii si
anorexia. Suplimentarea alimentara cu AALR amelioreaza
starea functionald a muschiului scheletic si prognosticul
pacientilor cu cirozd hepatica [4, 14, 19, 24]. S-a constatat
cd aportul de AALR combinat cu exercitiile fizice poate
ameliora forta musculard a membrelor inferioare cu o
eficientd mai mare chiar si la pacientii varstnici fragile [4, 14,
23, 24]. Deoarece AALR sunt implicati in sinteza proteinelor
la pacientii cu CH, acestea pot contribui la ameliorarea stérii
nutritionale si la o calitate mai bund a vietii. Studii recente
au demonstrat cd suplimentele AALR pot imbunatati forta
musculard, insa efectul asupra mortalitatii, calitatii vietii si
parametrilor nutritionali nu a fost confirmat. S-a demonstrat
cd suplimentarea cu AALR amelioreazd encefalopatia
hepatica minora si masa musculara. Printre AALR, leucina se
considerd una din cele mai promititoare in cresterea sintezei
proteinelor musculare. Leucina activeazd direct mTORCI,
care stimuleaza sinteza proteinelor si scade autofagia, ambele
cu potential de ameliorare a masei musculare. Rezultatele
preliminare la pacientii cu ciroza hepatica alcoolicd demon-
streaza cd suplimentele de AALR imbogitite cu leucind sunt
capabile sa restabileasca perturbarile moleculare din muschii
scheletici. Cu toate acestea, deficitul confirmat sau suspectat
clinic trebuie tratat in baza indicatiilor si recomandarilor
acceptate de consensus [2, 6, 11, 14, 22, 23, 24].

Prin urmare, pentru ameliorarea sarcopeniei se reco-
mandad o combinatie de exercitii de rezistenta la greutatea
corporald si aerobica. Farmacoterapia (de exemplu, vitamina

D, testosteronul la barbati) si agentii experimentali (de
exemplu, inhibitori ai miostatinei) sunt optiuni terapeutice
promitatoare in viitor, dar necesité studii suplimentare. Unele
studii atestd, cd rifaximina ar reduce nivelurile de miostatind
cu ameliorarea nivelului de amoniac seric, eliberdind AALR
utilizat pentru masa musculard, insd pentru validarea
utilizarii rifaximinei in tratamentul sarcopeniei sunt necesare
cercetdri suplimentare. Desi mecanismul sarcopeniei in
ciroza nu este clar definit, unele criterii, precum nivelul
scazut de AALR, de testosteron, a hormonului de crestere
sau autofagie musculard, hiperamoniemia sunt considerati
factori potentiali ce contribuie la aceasta [2, 3, 4, 10].

Identificarea timpurie de rutina, prin evaludri, observatii
clinice si imagistice usor aplicabile, este o parte integrd a
evaludrii pacientilor cu ciroza. Deoarece transplantul de
ficat rdiméne singurul tratament pentru pacientii cu ciroza
decompensatd, recunoasterea si gestionarea timpurie a
sarcopeniei este un aspect critic al evaluarii acestor pacienti.
Managementul sarcopeniei necesitd adaptat cerintelor si
specificului fiecarui pacient, concentrdndu-se pe aportul
ridicat de proteine, mese regulate (inclusiv gustare
nocturna), exercitii fizice combinate, consiliere psihologicd
si optimizarea bolii hepatice de bazd (de exemplu terapie
de scidere a amoniacului). In plus, optimizarea calitatii
somnului si bundstarea psihologicé (diverse tehnici de atentie
si relaxare) este esentiald in ameliorarea sdnétatii fiziologice
si a rezervei musculare. Deaceea este foarte importantd
recunoasterea etapeor de sarcopenie, care vor contribui la
selectarea tratamentelor si stabilirea unor obiective adecvate
de recuperare medicala.

Concluzii

1. Sarcopenia este frecventd la pacientii cu CH decom-
pensatd (30-70%), fiind prevalentd la barbati (61, 6%) vs
femei (36%), este dependenta de sex, varstd, rasd si etiologia
bolii hepatice.

2. Sarcopenia in CH decompensatd este un factor pu-
ternic de prognostic si predictor al mortalitatii la pacientii
cu complicatii (EH, PBS (peritonita bacteriand spontand),
disfunctii renale si sindroame colestatice) si la cei care
asteaptd transplantul hepatic. Pacientilor este recomandat
tratament etiopatogenetic al bolii hepatice de baza,
evitarea polipragmaziei, suprasolicitirii cu diuretice si
medicamentelor nefro- si hepatotoxice.

3. Pentru diagnosticarea si tratamentul sarcopeniei la
pacientii cu CH decompensata este recomandata evaluarea
clinico-biochimicé periodicd (st. Child Pugh B > 9, scorurile
MELD-Na), cu aprecierea masuratorilor de fragilitate prin
utilizarea Scorului Royal Free Hospital-nutritional prioritizing
instrument (RFH-NPT).

4. Indexul de fragilitate hepatica (IFH) este cea mai bine
studiata metodd de masurare in conditii de ambulator pentru
aprecierea fortei si functiei musculare (componente cheie ale
fragilitatii) in cadrul TH, fiind un predictor independent
al mortalitatii in pre- si post-transplant hepatic. Cea mai
eficientd metoda de diagnosticare a sarcopeniei in CH
este indicele muschiului scheletic L3, apreciat prin CT si
diagnosticat cu mai multd precizie vs celelalte méasuratori.
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5. Pentru gestionarea sarcopeniei severe, determinarea
performantei fizice si identificarea deficientelor functionale
musculare la pacientii cu sarcopenie severa in CH sunt
recomandate teste suplimentare: festul de mers pe jos de 6
minute, Timed Up and Go, statul in picioare sau testele de
urcare a scdrilor.

6. Pentru identificarea sarcopeniei la pacientii cu risc de
deces in pre-TH, se recomanda calcularea 6MWD combinatd
cu scorul MELD.

7. Managementul sarcopeniei la pacientii cu CH include
un complex de programe de exercitii fizice: exercitii aerobice
combinate (3 zile/siptamand) si de rezistenta (2 zile/
sdptdmana) efectuate la o intensitate moderata; optimizarea
calitatii somnului, ameliorarea stérii psihice cu imbunététirea
rezervei fiziologice si a sanatatii musculare.

8. Managementul sarcopeniei la pacientii cu CH trebuie
adaptat cerintelor specifice ale pacientului, prin gestionarea
aportului energetic de 25-35 kcal/kg/zi in CH compensatd
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(Child - Pugh A) si 30-35 kcal/kg/zi in CH decompensata
(Child - Pugh B - C); al aportului proteic de 1,2-1,5 g/kg/zi
in CH compensata, cu cresterea acestuia pana la 2,0 g/kg/zi
in cazurile mai severe de decompensare; exercitii combinate,
consiliere psihologicd si evaluarea bolii hepatice de bazd
(monitorizat de citre medicul de familie si gastroenterolog).

9. Este recomandata suplimentarea cu AALR la pacientii
cu CH decompensatd, care contribuie la reducerea ratelor
de spitalizare, amelioreazd parametrii nutritionali, testele
functionale hepatice, calitatea vietii si anorexia, encefalopatia
hepaticd minord §i masa musculard. Este recomandatd
suplimentarea cu vitamine D, K, A la pacientii cu sindrom
colestatic.

10. Recunoasterea timpurie a etapelor de sarcopenie la pa-
cientii cu CH decompensati este foarte importanta, deoarece
va permite depistarea cit mai precoce a sarcopeniei si va
contribui la selectarea corectd a tratamentelor cu stabilirea
unor obiective adecvate de recuperare medicala.
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