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Summary
Nutritional aspects in hepatic encephalopathy

Management of hepatic enceohalopathy (HE) should in-
clude actions to normalization of nitrogen mentabolism. The
assessment of nutritional status in patients with cirrhosis
is problematic but patients with HE should undergo nutri-
tional assessment because many patients are malnourished.
Optimization of nutritional status could improve manage-
ment of HE. Dietary protein restriction should be avoided,
except for very short periods in patients with gastrointesti-
nal bleeding. The latest guidelines recommend energy and
protein intake to be 35-40 kcal/kg and 1.2-1.5 g/kg ideal
body weight; small meals evenly distributed throughout the
day and a late-night snack of complex carbohydrate should
be encouraged; dietary nitrogen sources are preferable to
be from vegetable and dairy protein. Oral branched-chain
amino acids (BCAAs) supplementation may benefit patients
who are intolerant of dietary protein. Fiber-enriched diets
(25-45 g) may benefit patients with cirrhosis and HE.
For malnourished patients or those with decompensated
cirrhosis could be justified multivitamins preparation. Hy-
ponatremia should always be corrected slowly.

Keywords: hepatic encephalopathy, nutritional status,
energy intake, protein intake

Pe3rome
Acnexkmbl numanus npu neweHoOUHoU IHUedaronamuu

Hopmanusayus asomnoeo bananca 6 opeanuzme a6semcs
00s13amenbHol COCmagAlouel KOMRIEKCa 1edeOHbIX
Meponpusimuil npu neuenounou suyeparonamuu (119).
Cywecmgyiom ClONCHOCIU 8 OYeHKe HYMPUYUOHATILHO20
cmamyca 60NbHbIX C YUPPO3OM, HO MAKASL OYeHKd
Heobxo0uma 0 NPoeedeHUss KOPPeKyuu NUMaHusl.
Crneoyem usbecamv nasnavenus 6e30e1K080l Ouembsi,
Kpome KOpOMKUX nepuooos nocie Kposomeyenus us
JKKT. T'uovl nociednux nem peKomMeHOyom noCHynieHue
¢ nuwet 35-40 xxan/xke u 1,2-1,5 2 benka/xe 6 Oenv,
yacmolil npuem nuwu 6 HeboIbULOM Koluuecmee, 8
mom yucie u nepeo CHOM, Oomoaemcs npeonoymenue
benkam pacmumenbHO20 U MOJOYHOZO NPOUCXONHCOEHUSL.
AMUHOKUCIOMbL ¢ PA36EMBILEHHOT OOKOBOU Yenblo MO2yN
HA3HAYAMbCS NAYUEHMAM C HENepPeHOCUMOCTbIO YETbHO2O
benka. Ilpusemcmeyemcs ouema 6ocamas Kiemuamrou
(25-45 2/0ens). Ilpu Oekomnencupo8aHHOM Yuppose u
NOHUJICEHHOM RUMAHUU Yer1eco0bpasno Ha3HaveHue
NONUSUMAMUHHBIX npenapamog. Heobxoouma koppexyust
2UNOHAMPUEMULL.
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Knrwouesvie crosa: neuenounas s3nyegaronamus,
HYMPUYUOHAAbHBIU CMAMycC, IHepeemuyecKas
nompedHoCmb, NOMpebHOCMb 8 belike

Introducere

Encefalopatia hepatica (EH) este o complicatie
frecventa si una dintre cele mai grave manifestari
ale bolilor hepatice avansate. Patogeneza EH este
complexa si pana in prezent inca nu a fost pe deplin
elucidata. Dificultatea problemei deriva si din lipsa
standardelor universale pentru definitie, clasificare,
diagnostic si tratament al EH, in special, din cauza
studiilor clinice si definitiilor standardizate insufi-
ciente.

in versiunea Ghidului Practic, elaborat in
comun de EASL (European Association for the
Study of the Liver) si AASLD (American Associa-
tion for the Study of Liver Diseases), se propune
urmatoarea definitie a EH (2014) [1]: Encefalopatia
hepaticd este o disfunctie cerebrald, cauzatd de
insuficienta hepatica si/sau de suntul portosis-
temic; se manifestd prin spectru larg de tulburdri
neuropsihice: de la manifestdri subclinice pdana
la coma.

Clasificarea EH dupa patru factori priincipali
este reflectata in tabelul 11, 2, 3].

Tabelul 1
Clasificarea encefalopatiei hepatice si descrierea clinicd
Tipul Gradul Durata in | Spontand
(in functie de (Criteriile West timp sau preci-
boala de baza) | Haven — WHC) pitatd
Tip A (cauzata EHN Episodica |Spontana
de insuficienta | EH min. (lipsa
hepatica acutd) (r.lemaj- factorilor
Tip B (cauzatd |Gradul I nifests) precipi-
de suntul porto- | Gradul II Recurenta | zanti)
sistemic) Gradul 111 (episoade
Ti in insuf. recurente | Precipi-
hega(t:ic(é croilil_ Gradul IV EHM la <6 luni) |tata (de
cd, asociatd cu (mar}l- specificat
CH cu sau fird festd) | persistenti | factorul
sunt portosiste- precipi-
mic) tant)

Gradarea EH unanim folosita se efectueaza
dupa Criteriile West Haven (WHC); in baza acestor
criterii a fost posibila si diferenteierea formelor de EH:
manifesta (gradele lI-IV) si nemanifestd (EH minimala
si gradul I).

Factorii declansatori / precipitanti ai EH. in ma-
joritatea cazurilor, aparitia sau progresia EH, in spe-
cialin bolile hepatice cronice, este cauzata de diversi
factori exogeni - factori precipitanti / declansatori ai
EH: hemoragie gastrointestinala, infectii, tratament
diuretic agresiv/hiponatremie, consum de alcool, ad-
ministrare de preparate sedative, abuz de proteine,




paracenteza masiva, constipatii, interventii chirurgi-
cale, operatia de anastomoza port-cavala [1, 2, 5.

Diagnosticul EH manifeste se face in baza exa-
menului clinic si a deciziei clinice. EH nemanifesta
poate fi diagnosticata prin teste psihometrice si neu-
rofiziologice. Recunoasterea factorilor precipitanti
ai EH favorizeaza diagnosticul de EH. Encefalopatia
hepatica este un diagnostic de excludere [1, 2, 3] si
necesita excluderea altor cauze de afectare neuro-
psihica. Pana in prezent nu exista semne clinice side
laborator specifice doar pentru EH. Se folosesc un sir
de metode care ajuta la identificarea bolii hepatice si
a severitatii acesteia, este valoroasa hiperamoniemia.
Simptomele neuropsihice care corespund criteriilor
West Haven, testele neuropsihice ajutd la depistarea
EH nemanifeste / minimale.

Tratamentul EH este dificil, mai ales in stadi-
ile avansate. In cele mai multe cazuri, EH este un
proces potential reversibil; dupa o dieta speciala si
tratament adecvat, semnele EH pot sa dispara. Este
important de inlaturat factorii precipitanti, se aplica
terapia nutritionala si tratamentul medicamentos.

Metabolismul azotului joaca un rol important
in dezvoltarea EH la pacientii cu CH. Corectia / echi-
librarea acestor interrelatii este punctul-cheie in ma-
nagementul EH. Realizarea acestui obiectiv include,
in primul rand, masuri de terapie nutritionald, care
trebuie initiata fara intarziere si monitorizata.

Recent, Societatea Internationald pentru En-
cefalopatia Hepatica si Metabolism Azotat (ISHEN,
2013) a publicat un ghid detaliat consacrat nutritiei
in EH [4]. Scopul acestei publicatii este de a prezenta
principiile evaluarii statutului nutritional la pacientii
cu ciroza hepatica (CH) si recomandarile de ultima
ora referitor la alimentatia acestui contingent de
bolnavi [4].

Evaluarea statutului nutritional

Malnutritia si EH sunt doua complicatii majore
ale CH. Deseori, malnutritia ramane subdiagnosti-
catd si aproximativ 75% din pacientii cu EH sufera
de carenta protein-calorica moderata sau severa, cu
insuficienta de masa musculara si epuizarea depou-
rilor energetice.

Tesutul muscular joaca un rol important in
utilizarea amoniacului circulant, astfel pierderea
masei musculare poate afecta statutul neuropsihic
[5]. Rezulta ca optimizarea statutului nutritional ar
putea preveni dezvoltarea EH si ar ameliora mana-
gementul acesteia. Totodata, manipularile dietetice
pot fi aplicate luand in consideratiile necesitatile
»statutului cirotic" [4].

Toti pacientii cu EH trebuie sa fie evaluati din
punctul de vedere al statutului nutritional, al datelor
antropometrice si fortei musculare. Evaluarea statu-
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tului nutritional la pacientii cu ciroza este complicata,
din cauza alterdrii homeostazei hidrosaline, proteice,
remineralizarii osoase. In plus, exista diferente semni-
ficative intre femei si barbati (compozitia corporala,
caracteristicile pierderii tisulare), care limiteaza utili-
tatea tehnicilor bazate pe masurarea masei/ functiei
musculare la femei. Sunt recomandate tehnici care
combina variabilele subiective si obiective.

Unele variabile obiective, ca masa corporala
ideala sau albuminemia, nu pot fi utilizate la acesti
pacienti, din cauza confundarii efectelor de retentie
hidrica cu dereglarile de metabolism proteic [6]. Di-
ficultatile apar si la utilizarea tehnicilor obiective ca:
antropometria, impedance-analiza bioelectrica, ab-
sorbtiometria dublu-energetica cu raze X (apreciaza
tesuturi cu si fara grasimi). Dinamometria manuala
este un marker sensibil la pacientii cu ciroza si este un
predictor al decompensarii bolii hepatice si aparitiei
EH [4]. Totusi, aceste interrelatii au fost documentate
in special la barbati [7].

Recent, interesul s-a axat pe tehnicile imagis-
tice (TC, RMN). La candidatii pentru transplantul de
ficat, sarcopenia este asociata cu mortalitatea post-
transplant [4]. A fost stabilit ca sarcopenia la barbati
coreleaza mai bine cu severitatea maladiei hepatice
decat la femei [7]. Date mai precise despre compo-
zitia corpului pot fi obtinute cu ajutorul tehnicilor
complexe si mai putin accesibile: densitometria,
dilutia izotopica, DXA, analiza activarii neutronice
in vivo [4].

in mod ideal, schema globala trebuie sa includa
variabilele subiective si obiective. Un asemenea in-
strument este RFH-GA (the Royal Free Hospital-Glo-
bal Assessment) [8]. In aceastd schemd, masurarea
indexului de masa corporala (IMC) se calculeaza prin
construct algoritmic semistructurat, cu estimarea
masei corporale uscate si a circumferintei bratului,
detalii despre dietd. RFH-GA a fost validata potrivit
modelului multicomponent al corpului. Recent a
fost elaborat un instrument simplu de evaluare a
statutului nutritional, cu managementul nutritional
la pacientii cu ciroza hepatica - RFH-NPT (The Royal
Free Hospital-Nutritional Prioritizing Tool) [9].

In acest sens, inspectia pacientului trebuie
sa includa aprecierea structurii musculare in zona
centurii scapulare si a muschilor glutei, circumferinta
bratului, gambei. Edemele si obezitatea pot induce
in eroare si indicele masei corporale nu este util in
toate cazurile, dar poate fi mai util indicele inaltime
- creatinind sau tehnica de bioimpedanta.

Necesitati energetice si proteice

Consumul energetic de repaus (CER) la pacientii
Cu ciroza este crescut, comparativ cu masa musculara
[4-9]. La aceste persoane, utilizarea macronutrimen-




tilor este afectata de insuficienta utilizarii glucozei
la nivel postreceptor, cauzata de reducerea sintezei
si stocarii glicogenului hepatic [10]. In consecinta,
raspunsul lafoame este unul similar cu al persoanelor
flamande sanatoase: activare excesiva si timpurie a
lipolizei, cu utilizarea depourilor lipidice si trecerea
delaglicogenoliza la gluconeogeneza. Gluconeoge-
neza necesita cheltuieli energetice si aceasta trecere
explica cresterea RCE in ciroza hepatica. Aceasta
majorare de cheltuieli energetice trebuie sa fie com-
pensata prin aport energetic suplimentar.

Ghidurile Societatii Europene de Nutritie
Enterald si Parenterala (ESPEN - European Society
for Enteral and Parenteral Nutrition) sugereaza
un consum de 35-40 kcal/kg/zi [11, 12]. Cea mai
sigura se considera luarea in calcul a masei ideale.
Necesitatile energetice ale pacientilor cu dereglari
neuropsihiatrice nu s-au deosebit substantial de
cele ale pacientilor cu ciroza per se [4]. Aminoacizii
proveniti din proteoliza mentin gluconeogeneza [4].
Aceasta, larandul sdau, duce la pierderi suplimentare
de aminoacizi si producere de amoniac. Ghidurile
ESPEN recomanda un consum zilnic de proteine de
1,2-1,5 g/kg pentru mentinerea echilibrului azotat
[11,12]; necesarul proteic coreleaza cu masa corpo-
rala ideala.

Exista unanimitate ca in EH alimentatia hipo-
proteicd trebuie evitatd, cu exceptia perioadei foarte
scurte la pacientii cu hemoragii gastrointestinale
pana la stabilizare. Dupa ameliorarea simptomato-
logiei, la fiecare 3 zile se adauga cate 10 g proteine,
pana la nivelul de 1,2-1,5 g proteine/kg masa corp
sau pana la nivelul permis de toleranta individuala.
Sunt de preferat proteinele vegetale si din lactate.
Exista suficiente date ca pacientii cu EH tolereaza
bine si beneficiaza de dieta normoproteica [1, 4].

in ultimii ani se documenteaza cresterea nu-
marului de persoane cu cirozd hepaticd suprapon-
derale [13]. Aceasta situatie creeaza dificultati de
management, deoarece ei, in pofida masei corporale
si circumferintelor excesive, pot fi apreciati ca sub-
nutriti. Nu exista informatii referitor la necesitatile
energetice si proteice pentru acesti pacienti, nu sunt
prevazute limitari speciale in ghidurile ESPEN si se
vor aplica recomandarile generale [11, 12]. Cu toate
acestea, este dificil de a asigura aporturi energetice
si proteice dorite la acesti bolnavi; de asemenea,
incercdrile de optimizare a masei corporale prin
restrictie energetica vor duce la atrofie musculara,
indiferent de aportul de proteine.

Pacientii obezi cu CH bine compensata vor fi in-
curajati sa slabeasca in greutate. Aceasta se va realiza
prin reducere blanda, monitorizata si proportionala
a aportului de energie si prin cresterea activitatii
fizice. In ciroza decompensats, incercarile de sca-
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dere in greutate trebuie monitorizate foarte atent.
Se propune scaderea consumului de carbohidrati si
grasimi in alimentatie, cu mentinerea aportului de
proteine, pentru a evita carenta proteica. Acest lucru
este realizabil, deoarece retentia proteinelor dieteti-
ce ramane eficienta cu aportul zilnic de pand la 2 g/
kg, fara precipitarea sau exacerbarea EH [4].

Totusi, ca reguld generald pentru pacientii cu
ciroza, inclusiv cu EH, se recomanda dieta cu aport
suficient de energie si proteine [1, 4, 11, 12] pentru
mentinerea statutului nutritional. Necesitatile pot
creste in situatii de stres sau cand se doreste sporirea
masei corporale. Deci, la modul general, necesitatile
energetice si azotate la pacientii cu EH nu difera
substantial de recomandarile nutritionale in ciroza
per se: 35-45 kcal/g si 1,2-1,5 g/kg de proteine pe
zi[1,4,11,12].

Managementul nutritional al pacientilor cu EH
va luain consideratie inca doua aspecte suplimenta-
re: orarul alimentar si sursa azotului alimentar.

Orarul alimentatiei

Orarul alimentatiei este important pentru modi-
ficarea utilizarii substratului si evitarea suprautilizarii
gluconeogenezei. Aceasta este important din cauza
utilizarii in EH a aminoacizilor pentru producerea
glucozei si reducerii ulterioare a depozitelor proteice,
cu hiperproductie de amoniac [1, 4, 5, 10]. Terapia
consta in hiperalimentatie moderata. Pacientii trebuie
sa evite foamea de zi mai indelungata de 3-6 ore.
Mesele vor fi distribuite uniform pe parcursul zilei, in
cantitati mici, iar gustarea inainte de somn este bine-
venita [1,4, 11, 12]. A fost ardtat ca aceasta gustare:
a) contribuie la normalizarea patternului aberant
de utilizare a substratului; b) poseda efect benefic
asupra utilizarii substratului si retentiei azotate mai
bun decat suplimentarile energetice de zi; ¢) poate
ameliora calitatea vietii si supravietuirea; d) poate
reduce frecventa si severitatea EH.

Exista sugestii ca aceasta masa trebuie sa con-
tina cel putn 50 g de glucide [14]. Glucoza trebuie sa
fie cea mai accesibild sursa de calorii, dar nu ar trebui
utilizata ca singura nutritie. Hiperalimentatia se va
administra oral la pacientii cooperanti, prin sonda
nazogastricd, la cei care nu pot consuma volumul
necesar, si parenterald, in cazuri severe.

Sursele de azot alimentar

La pacientii cu cirozd, toleranta proteinelor
alimentare variaza in functie de sursa acestora. Prote-
inele lactate si vegetale sunt tolerate mai bine decat
cele din surse mixte si provenite din carne [15, 16].

Proteinele vegetale contin o cantitate mai mare
de fibre, in comparatie cu proteinele carnii. Fibrele
poseda proprietati prebiotice (reduc timpul de




tranzit intestinal, scad pH-ul intraluminal, sporesc
excretia amoniacului cu fecalele). Ingestia proteine-
lor vegetale poate avea beneficii asupra microbiotei
intestinale [17].1n plus, proteinele vegetale sunt sa-
race in aminoacizi sulfati, metionina si cisteina, care
servesc ca precursori ai mercaptanelor si compusilor
indolici / oxindolici, implicati in patogeneza EH. Tot-
odata, proteinele vegetale sunt bogate in ornitina si
arginind, care pot ameliora metabolizarea amonia-
cului prin ciclul ureei [4]. Astfel, in EH recurenta sau
persistentd se recomanda dieta bogata in proteine
vegetale si lactate, in defavoarea celor provenite din
carne sau peste.

Tolerabilitatea si calitatile gustative ale dietei
bazate pe proteine vegetale variaza in functie de
continutul de fibre. In general, pacientii trebuie in-
curajati sa consume proteine vegetale in proportia
posibila, de obicei 30-40 g/zi. De asemenea, nu este
necesara restrictia de sare. Dieta cu proteine vegetale
este benefica si pacientilor supraponderali cu ciroza,
care tind sa slabeasca in greutate.

Suplimentele nutritionale cu aminoacizi cu lant
ramificat (AALR) provoaca dezbateri considerabile
in ultimele doua decenii. Totusi, este posibila supli-
mentarea cu AALR pentru a reduce aportul total de
proteine. Concentratia plasmatica de AALR este re-
dusa la pacientii cu CH, pe cand concentratia amino-
acizilor aromatici (AAA), fenilalanina si/sau tirozina,
este crescutd, impreuna cu metionina [1, 4]. Aceste
modificari rezulta din combinarea scaderii functiei
hepatice, sunturilor portosistemice, hiperinsuline-
miei, hiperglucagonemiei si hiperamonemiei.

AALR pe cale orala pot fi folositi in tratamentul
EH, deoarece amelioreaza statutul nutritional la pa-
cientii cu ciroza hepatica [18]. Dar AALR administrati
intravenos in episodul de EH sunt ineficienti [1, 4].
Studiile asupra ALLR perorali au fost mai incurajatoa-
re si confirmate prin metaanaliza recentd a 11 trialuri
[19]. AALR sunt mai eficienti pentru mentinerea si
sporirea masei musculare decat efectul direct asupra
EH. Benficiile suplimentelor cu AALR: 1) faciliteaza
detoxificarea amoniacului prin suportul sintezei
glutamatului in muschii scheletici siin creier; 2) reduc
aportul excesului de AAA spre creier prin mecanisme
de concurenta a transportului prin BHE.

Unele cercetari arata ca suplimentarea de du-
rata cu AALR poate oferi un beneficiu nutritional si
poate ameliora supravietuirea pacientilor cu ciroza
[20]. Aceste efecte favorabile sunt cel mai bine atri-
buite leucinei, care: 1) stimuleaza secretia factorului
de crestere hepatocitar (hepatocyte growth factor)
de catre celulele hepatice stelate, astfel favorizand
regenerarea hepatic; 2) stimuleaza sinteza proteine-
lor musculare prin alterarea patternului translational
al mesagerului specific ARN; 3) sporeste secretia de
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insulind, poate avea beneficii terapeutice pentru
ameliorarea utilizarii glucozei si la reducerea ca-
tabolismului in muschi. Beneficiile leucinei per se
necesita studii nutritionale de duratd, pentru a fi
confirmate.

Asadar, unele ajustari referitor la orarul meselor
si sursele azotate in alimentatie pot fi benefice la
pacientii cu CH si EH si sunt expuse in recomandarile
din tabelul 2.

Micronutrimentele. Vitamine. Folosirea mul-
tivitaminelor este, in general, recomandatad, desi
lipsesc dovezi certe despre beneficiul suplimentelor
vitaminice si minerale. Suplimentarea specifica cu
micronutrimenti se administreaza atunci cand exista
confirmarea si calcularea pierderilor. Carenta vitami-
nelor hidrosolubile, in special a tiaminei (B,), este aso-
ciata cu un spectru larg de simptome neuropsihice
[21]. Pacientii cu CH de geneza alcoolica sau nealco-
olica pot avea deficit de vitamine [22] si la autopsie
se poate evidentia encefalopatia Wernicke (EW) sau
degenrescenta cerebrald, nemanifestata clinic in
timpul vietii [23]. Ataxia, confuzia, deficitul memoriei
sunt manifestari ale ambelor tipuri de encefalopatii:
EH si EW. Daca exista suspectie la Wernicke, doze
mari de tiamina ar trebui administrate parenteral si
fnainte de orice administrare de glucoza.

Evaluarea statutului vitaminic este dificila, iar
suplimentarea multivitaminica nu este costisitoare
si este, in general, lipsita de efecte secundare. Ast-
fel, folosirea suplimentelor vitaminice pe cale orala
ar putea fi justificata la pacientii cu ciroza decom-
pensata. Odata ce a fost suspectata encefalopatia
Wernicke, este obligatorie suplimentarea viguroasa
parenterala cu tiamina.

Minerale. Modificarile nivelului circulant al cal-
ciului, magneziului, fierului, chiar daca nu sunt direct
implicate in patogeneza EH, pot produce tulburdri
ale functiei mentale (de la confuzie panala dementa
secundarad) [24] si sa produca erori de diagnostic.

Hipercalcemia si hipomagnezemia trebuie
excluse sau corectate la pacientii cu ciroza in stare
de confuzie sau coma. Nivelul magneziului trebuie
monitorizat in perioada post-transplant, deoarece
ciclosporina si tacrolimusul pot induce hipomagne-
zemie [25]. Carenta fierului necesita excludere sau
corectie la pacientii cu disfunctie cognitivd moderata
persistenta neexplicata [26].

Deficitul de zinc a fost implicat in dezvoltarea
EH prin intermediul ornitin-transcarbamilazei, care
participa la detoxificarea amoniacului la nivelul
muschilor si ficatului. Mecanismul Zn in tratamentul
EH se explica prin capacitatea lui de a inhiba activi-
tatea POL si prin participarea lui in metabolism in
calitate de coenzima, inclusiv la sinteza ureei. in CH
este scazuta concentratia de Zn tisular, insa efectele




asupra functiilor cognitive in EH a suplimentarii cu
zinc provoaca dezbateri[27]. Un trial mare dublu-orb
a aratat lipsa efectului asupra performantelor neuro-
psihiatrice a suplimentelor cu Zn [28]. Totusi, Zn (220
mg/zi) poate fi utilizat ca supliment in tratamentul
de baza al EH.

Manganul este un component important al
multor enzime cerebrale, in particular, al glutamin-
sitetazei. A fost documentata acumularea in creier
a manganului si dezvoltarea parkinsonismului la
persoanele anterior sanatoase dupa expunerea
profesionala la Mn. Cresterea continutului de man-
gan in CH este cauzatd de combinatia de factori:
insuficienta hepatica, dereglarea excretiei biliare,
prezenta sunturilor portosistemice. in aceste si-
tuatii este posibila acumularea selectivd a Mn in
globus palidus, nucleul caudat, putamen si zonele
adiacente ale ganglionilor bazali, manifestata prin
hiperintensitatea acestor zone cerebrale la RMN-T1
[29]. Totusi, incd nu este clarificatd legdtura dintre
prezenta, extinderea si durata acumularii de Mn si
dezvoltarea EH, iar administrarea suplimentelor cu
continut de Mn la acesti pacienti ar trebui evitata.
Sumarul recomandarilor referitor la suplimentele cu
micronutrimenti sunt incluse in tabelul 3.

Echilibrarea hidrosalina. De obicei, pacientii
Cu ascita au o dietd hiposodatd, pentru a combate
retentia hidricd, cu toate acestea, tactica dietei hipo-
sodate de durata este controversata [30]. Hiponatre-
mia poate afecta functia cerebrala pe cale directa si
indirect; astfel, hiponatremia este un factor de risc
recunoscut pentru dezvoltarea EH [1-4]. Aportul de
sodiu nu trebuie sa fie mai scazut de 60 mmol/zi,
pentru a se pastra calitatile gustative ale bucatelor
[4]. Aparitia hiponatremiei este mai probabila la
ingestii scazute de sodiu si crescute de apa [31].
Daca se administreaza lichide nesaline, se va lua in
consideratie posibilitatea hiponatremiei, care trebuie
evitatd, in special la bolnavii cu ciroza avansata. Se
propune consumul lichidelor in cantitatea egala cu
diureza zilei precedente. Hiponatremia trebuie cori-
jatd atent, in special la pacientii cu EH [4].

Prebioticele, probioticele si sinbioticele sunt
componente alimentare functionale, care modu-
leaza microflora intestinald pentru a mentine buna
stare si sanatatea gazdei. Prebioticele reprezinta
ingrediente fermentabile care permit modificari spe-
cifice in componenta si/sau activitatea microflorei
intestinale. Probioticele sunt microorganisme vii, care
in cantitati adecvate influenteaza flora intestinala,
sunt prezente in produsele lactate fermentate si in
alimentele imbogatite. De asemenea, sunt disponi-
bile in tablete, capsule, pulberi, plicuri de bacterii
liofilizate. Sinbioticele sunt suplimente combinate
din pro- si prebiotice.
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Microbiota intestinala joaca un rol important in
generarea amoniacului, astfel utilizarea prebioticelor,
probioticelor si sinbioticelor a fost evaluata ca optiune
terapeutica la pacientii cu EH in cateva studii mici.

Lactuloza este clasificata de unii ca prebiotic si
eficacitatea acesteia in tratamentul EH a fost dovedita
[32, 33]. Ea este folosita pe larg ca tratament initial
al EH manifeste. O metaanaliza larga a rezultatelor
trialurilor nu sustine complet lactuloza ca agent te-
rapeutic pentru tratamentul EHM. Totusi, lactuloza
continua sa fie utilizata pe larg [34]. Lipsa efectului la
lactulozd necesita o cdutare clinica a factorilor precipi-
tantinerecunoscutisi a altor cauze de afectare cerebrald.
Se presupune ca beneficiul lactulozei se datoreaza
nu doar efectului laxativ, ci si efectelor prebiotic si de
acidulare, insa nu exista confirmarea lor prin studii de
cultura independente [34]. Considerentele de cost
completeaza argumentele in suportul lactulozei [35].
Doza este individuala, de la 30 pana la 120 ml/zi. Se
considera optima acea doza la care se obtine scaun
moale de 2-3 ori/zi. Se atentioneaza asupra pericolelor
suprautilizarii lactulozei, care poate duce la complicatii
ca aspiratia, deshidratarea, hipernatremia, iritarea
perianala si chiar precipitarea EH [4].

Fibrele solubile (de ex., guma din leguminoase
si pectina din fructe) sunt in general fermentabile
si poseda proprietati prebiotice. Exista unele in-
formatii despre actiunea fibrelor asupra statutului
neuropsihic la pacientii cu ciroza [36]. Totusi, studiile
difera dupa tipul si cantitatea de fibre administrate,
ceea ce face dificila evaluarea efectelor specifice
ale fibrelor. Cu toate acestea, in baza studiilor se
sugereaza efectul benefic al fibrelor fermentabile
sau prebiotice asupra performantelor neuropsihice
la acest contingent de pacienti [4].

Asadar, dieta imbogatita cu fibre (care inclu-
de proteine predominant vegetale) este benefica
pacientilor cu ciroza si EH. Se atentioneaza despre
posibilitatea inducerii diareii, in special la bolnavii
care au administrat in prealabil lactuloza.

Tabelul 2
Sumarul recomandarilor referitor la aportul energetic si pro-
teic la pacientii cu cirozd hepaticd si encefalopatie hepatica
(conform ghidurilor EASL, AASLD-2014, ISHEN-2013) [1, 4]

Necesitatile energetice si proteice

Aportul energetic zilnic optim trebuie sa fie 35-40 kcal/
kg masa corporald ideala.

Aportul proteic zilnic optim trebuie sa fie 1,2-1,5 g/kg| 1A

masa corporala ideala.

Mesele in volum mic, distribuite pe parcursul zilei, si o | 1A
gustare inainte de somn cu hidrocarburi complexe vor

minimiza utilizarea proteinelor.

Se va incuraja dieta bogata in proteine vegetale si|2B

lactate.

Suplimentarea cu AALR ar putea asigura aportul de azot | 2B

necesar la pacientii cu intoleranta la proteine.




Tabelul 3
Sumarul recomandarilor referitor la administrarea fibrelor
si micronutrimentilor la pacientii cu ciroza si encefalopatie
hepaticd (conform ghidului ISHEN-2013) [4]

Prebiotice

Dieta cu continut zilnic de fibre 25-45 g trebuie 2B

incurajata.

Micronutrimenti

Cure de 2 saptamani cu preparate multivitaminice pot fi | 2A
justificate la pacientiii cu CH decompensata sau care au
un risc crescut pentru malnutritie.

Carentele vitaminice manifestate clinic trebuie tratate
specific.

Hiponatremia trebuie intotdeauna corectata.

Tratamentul de durata cu formule nutritionale care 2B

contin mangan trebuie evitate.

Exista relatari despre eficacitatea administrarii
probioticelor pe cale orald. Acestea intervin in pato-
geneza EH prin normalizarea florei intestinale, astfel
favorizand rezultatele tratamentului EH.

A fost aratat ca lactuloza si probioticele sunt
la fel de eficiente ca profilaxie secundara la paci-
entii cu istoric de EH, in comparatie cu lipsa tra-
tamentului. Rezultatele unui studiu recent asupra
pacientilor cu CH si EH au demonstrat un numar
mai mic al episoadelor de EH la folosirea lactulozei
sau a probioticelor, comparativ cu placebo, dar fara
diferente semnificative intre grupele cu lactuloza
sau probiotice [37]. Totusi, o analiza recenta care
vizeaza utilizarea probioticelor in tratamentul EH
nu este la fel de incurajatoare [38]. A fost aratat
ca probioticele pot fi optiuni terapeutice bune in
EH [38].

Concluzii

Terapia nutritionala trebuie initiata fara intar-
ziere si monitorizata. Ea contribuie la echilibrarea
metabolismului azotului, care este factorul patoge-
netic crucial in dezvoltarea EH. Dieta hipoproteica
indelungata trebuie evitata.

Aportul energetic si azotat recomandat paci-
entilor cu EH este: 35-45 kcal/g si 1,2-1,5 g/kg de
proteine pe zi. Se prefera proteinele de origine ve-
getala. Suplimentarea cu AALR per os poate micsora
necesarul proteic in caz de intolerantad la proteine si
poate ameliora statutul neuropsihic.

Se recomanda un orar al meselor uniform repar-
tizate pe parcursul zilei si o gustare bazata pe glucide
inainte de somn. Este benefica suplimentarea cu
pro- si prebiotice (fibre, lactuloza). Suplimentele
vitaminice sunt cele mai recomandate la pacientii
cu EH cu subnutritie si in CH alcoolica (tiamina).
Dieta hiposodata trebuie evitata, din cauza riscului
de hiponatremie.
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Summary

The transdisciplinary approach and management of
medical measures for spontaneous bacterial peritonitis
developed in liver cirrhosis

Bacterial infections are very common in patients with de-
compensated cirrhosis, representing the leading cause of
death. In patients with cirrhosis develop bacterial infection
in 30% of cases. The most common bacterial infections
represented a spontaneous bacterial peritonitis (SBP) and
urinary tract infections, followed by deaths due to bacterial
complications up to 38%.Spontaneous bacterial peritonitis
is one of the main factors that significantly affect the prog-
nosis and quality of life in patients with decompensated liver
cirrhosis. Differential diagnosis between spontaneous and
secondary bacterial peritonitis is paramount and essential.
Diagnosis SBP in daily practice present difficulties in the
timely diagnosis and, consequently, deferred adequate
therapeutic and/or surgical interventions. Late referral
of patients with complicated liver cirrhosis can serve as a
negative prognostic factor for increased mortality in patients




