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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 benefi t patients 
who are intolerant of dietary protein. Fiber-enriched diets 
(25-45 g) may benefi t patients with cirrhosis and HE. 
For malnourished patients or those with decompensated 
cirrhosis could be justifi ed multivitamins preparation. Hy-
ponatremia should always be corrected slowly.
Keywords: hepatic encephalopathy, nutritional status, 
energy intake, protein intake

Резюме
Аспекты питания при печеночной энцефалопатии
Нормализация азотного баланса в организме является 
обязательной составляющей комплекса лечебных 
мероприятий при печеночной энцефалопатии (ПЭ). 
Существуют сложности в оценке нутриционального 
статуса больных с циррозом, но такая оценка 
необходима для проведения коррекции питания. 
Следует избегать назначения безбелковой диеты, 
кроме коротких периодов после кровотечения из 
ЖКТ. Гиды последних лет рекомендуют поступление 
с пищей 35-40 ккал/кг и 1,2-1,5 г белка/кг в день, 
частый прием пищи в небольшом количестве, в 
том числе и перед сном, отдается предпочтение 
белкам растительного и молочного происхождения. 
Аминокислоты с разветвленной боковой цепью могут 
назначаться пациентам с непереносимостью цельного 
белка. Приветствуется диета богатая клетчаткой 
(25-45 г/день). При декомпенсированном циррозе и 
пониженном питании целесообразно назначение 
поливитаминных препаратов. Необходима коррекция 
гипонатриемии.

Ключевые  слова: печеночная  энцефалопатия , 
нутрициональный  статус ,  энергетическая 
потребность, потребность в белке

Introducere

Encefalopatia hepatică (EH) este o complicaţie 
frecventă și una dintre cele mai grave manifestări 
ale bolilor hepatice avansate. Patogeneza EH este 
complexă și până în prezent încă nu a fost pe deplin 
elucidată. Dificultatea problemei derivă și din lipsa 
standardelor universale pentru definiţie, clasificare, 
diagnostic și tratament al EH, în special, din cauza 
studiilor clinice și definiţiilor standardizate insufi-
ciente.

În versiunea Ghidului Practic, elaborat în 
comun de EASL (European Association for the 
Study of the Liver) şi AASLD (American Associa-
tion for the Study of Liver Diseases), se propune 
următoarea definiţie a EH (2014) [1]: Encefalopatia 

hepatică este o disfuncţie cerebrală, cauzată de 

insuficienţa hepatică și/sau de șuntul portosis-

temic; se manifestă prin spectru larg de tulburări 

neuropsihice: de la manifestări subclinice până 

la comă.

Clasificarea EH după patru factori priincipali 
este reflectată în tabelul 1 [1, 2, 3].

Tabelul 1

Clasificarea encefalopatiei hepatice și descrierea clinică

Tipul 
(în funcţie de 

boala de bază)

Gradul
(Criteriile West 
Haven – WHC)

Durata în 
timp

Spontană 
sau preci-

pitată
Tip A (cauzată 
de insufi cienţa 
hepatică acută)
Tip B (cauzată 
de şuntul porto-
sistemic)
Tip C (în insuf. 
hepatică croni-
că, asociată cu 
CH cu sau fără 
şunt portosiste-
mic)

EH min. EHN 
(nema-
nifestă)

Episodică

Recurentă 
(episoade 
recurente 
la ≤6 luni)

Persistentă 

Spontană 
(lipsa 
factorilor 
precipi-
tanţi)

Precipi-
tată (de 
specifi cat 
factorul 
precipi-
tant)

Gradul I
Gradul II

EHM 
(mani-
festă)

Gradul III
Gradul IV

Gradarea EH unanim folosită se efectuează 
după Criteriile West Haven (WHC); în baza acestor 
criterii a fost posibilă și diferenţeierea formelor de EH: 
manifestă (gradele II-IV) și nemanifestă (EH minimală 
și gradul I).

Factorii declanşatori / precipitanţi ai EH. În ma-
joritatea cazurilor, apariţia sau progresia EH, în spe-
cial în bolile hepatice cronice, este cauzată de diverşi 
factori exogeni – factori precipitanţi / declanşatori ai 
EH: hemoragie gastrointestinală, infecţii, tratament 
diuretic agresiv/hiponatremie, consum de alcool, ad-
ministrare de preparate sedative, abuz de proteine, 
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paracenteză masivă, constipaţii, intervenţii chirurgi-
cale, operaţia de anastomoză port-cavală [1, 2, 5].

Diagnosticul EH manifeste se face în baza exa-
menului clinic și a deciziei clinice. EH nemanifestă 
poate fi diagnosticată prin teste psihometrice şi neu-
rofiziologice. Recunoașterea factorilor precipitanţi 
ai EH favorizează diagnosticul de EH. Encefalopatia 
hepatică este un diagnostic de excludere [1, 2, 3] și 
necesită excluderea altor cauze de afectare neuro-
psihică. Până în prezent nu există semne clinice și de 
laborator specifice doar pentru EH. Se folosesc un șir 
de metode care ajută la identificarea bolii hepatice și 
a severităţii acesteia, este valoroasă hiperamoniemia. 
Simptomele neuropsihice care corespund criteriilor 
West Haven, testele neuropsihice ajută la depistarea 
EH nemanifeste / minimale.

Tratamentul EH este dificil, mai ales în stadi-
ile avansate. În cele mai multe cazuri, EH este un 
proces potenţial reversibil; după o dietă specială și 
tratament adecvat, semnele EH pot să dispară. Este 
important de înlăturat factorii precipitanţi, se aplică 
terapia nutriţională și tratamentul medicamentos. 

Metabolismul azotului joacă un rol important 
în dezvoltarea EH la pacienţii cu CH. Corecţia / echi-
librarea acestor interrelaţii este punctul-cheie în ma-
nagementul EH. Realizarea acestui obiectiv include, 
în primul rând, măsuri de terapie nutriţională, care 
trebuie iniţiată fără întârziere și monitorizată.

Recent, Societatea Internaţională pentru En-
cefalopatia Hepatică și Metabolism Azotat (ISHEN, 
2013) a publicat un ghid detaliat consacrat nutriţiei 
în EH [4]. Scopul acestei publicaţii este de a prezenta 
principiile evaluării statutului nutriţional la pacienţii 
cu ciroză hepatică (CH) și recomandările de ultimă 
oră referitor la alimentaţia acestui contingent de 
bolnavi [4].

Evaluarea statutului nutriţional

Malnutriţia și EH sunt două complicaţii majore 
ale CH. Deseori, malnutriţia rămâne subdiagnosti-
cată și aproximativ 75% din pacienţii cu EH suferă 
de carenţă protein-calorică moderată sau severă, cu 
insuficienţă de masă musculară și epuizarea depou-
rilor energetice. 

Ţesutul muscular joacă un rol important în 
utilizarea amoniacului circulant, astfel pierderea 
masei musculare poate afecta statutul neuropsihic 
[5]. Rezultă că optimizarea statutului nutriţional ar 
putea preveni dezvoltarea EH și ar ameliora mana-
gementul acesteia. Totodată, manipulările dietetice 
pot fi aplicate luând în consideraţiile necesităţile 
,,statutului cirotic" [4].

Toţi pacienţii cu EH trebuie să fie evaluaţi din 
punctul de vedere al statutului nutriţional, al datelor 
antropometrice și forţei musculare. Evaluarea statu-

tului nutriţional la pacienţii cu ciroză este complicată, 
din cauza alterării homeostazei hidrosaline, proteice, 
remineralizării osoase. În plus, există diferenţe semni-
ficative între femei și bărbaţi (compoziţia corporală, 
caracteristicile pierderii tisulare), care limitează utili-
tatea tehnicilor bazate pe măsurarea masei / funcţiei 
musculare la femei. Sunt recomandate tehnici care 
combină variabilele subiective și obiective.

Unele variabile obiective, ca masa corporală 
ideală sau albuminemia, nu pot fi utilizate la acești 
pacienţi, din cauza confundării efectelor de retenţie 
hidrică cu dereglările de metabolism proteic [6]. Di-
ficultăţile apar și la utilizarea tehnicilor obiective ca: 
antropometria, impedance-analiza bioelectrică, ab-
sorbţiometria dublu-energetică cu raze X (apreciază 
ţesuturi cu și fără grăsimi). Dinamometria manuală 
este un marker sensibil la pacienţii cu ciroză și este un 
predictor al decompensării bolii hepatice și apariţiei 
EH [4]. Totuși, aceste interrelaţii au fost documentate 
în special la bărbaţi [7].

Recent, interesul s-a axat pe tehnicile imagis-
tice (TC, RMN). La candidaţii pentru transplantul de 
ficat, sarcopenia este asociată cu mortalitatea post-
transplant [4]. A fost stabilit că sarcopenia la bărbaţi 
corelează mai bine cu severitatea maladiei hepatice 
decât la femei [7]. Date mai precise despre compo-
ziţia corpului pot fi obţinute cu ajutorul tehnicilor 
complexe și mai puţin accesibile: densitometria, 
diluţia izotopică, DXA, analiza activării neutronice 
in vivo [4]. 

În mod ideal, schema globală trebuie să includă 
variabilele subiective și obiective. Un asemenea in-
strument este RFH-GA (the Royal Free Hospital-Glo-
bal Assessment) [8]. În această schemă, măsurarea 
indexului de masă corporală (IMC) se calculează prin 
construct algoritmic semistructurat, cu estimarea 
masei corporale uscate și a circumferinţei braţului, 
detalii despre dietă. RFH-GA a fost validată potrivit 
modelului multicomponent al corpului. Recent a 
fost elaborat un instrument simplu de evaluare a 
statutului nutriţional, cu managementul nutriţional 
la pacienţii cu ciroză hepatică – RFH-NPT (The Royal 
Free Hospital-Nutritional Prioritizing Tool) [9]. 

În acest sens, inspecţia pacientului trebuie 
să includă aprecierea structurii musculare în zona 
centurii scapulare și a mușchilor glutei, circumferinţa 
braţului, gambei. Edemele și obezitatea pot induce 
în eroare și indicele masei corporale nu este util în 
toate cazurile, dar poate fi mai util indicele înălţime 
– creatinină sau tehnica de bioimpedanţă. 

Necesităţi energetice și proteice

Consumul energetic de repaus (CER) la pacienţii 
cu ciroză este crescut, comparativ cu masa musculară 
[4-9]. La aceste persoane, utilizarea macronutrimen-
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ţilor este afectată de insuficienţa utilizării glucozei 
la nivel postreceptor, cauzată de reducerea sintezei 
și stocării glicogenului hepatic [10]. În consecinţă, 
răspunsul la foame este unul similar cu al persoanelor 
flămânde sănătoase: activare excesivă și timpurie a 
lipolizei, cu utilizarea depourilor lipidice și trecerea 
de la glicogenoliză la gluconeogeneză. Gluconeoge-
neza necesită cheltuieli energetice și această trecere 
explică creșterea RCE în ciroza hepatică. Această 
majorare de cheltuieli energetice trebuie să fie com-
pensată prin aport energetic suplimentar. 

Ghidurile Societăţii Europene de Nutriţie 
Enterală și Parenterală (ESPEN – European Society 
for Enteral and Parenteral Nutrition) sugerează 
un consum de 35-40 kcal/kg/zi [11, 12]. Cea mai 
sigură se consideră luarea în calcul a masei ideale. 
Necesităţile energetice ale pacienţilor cu dereglări 
neuropsihiatrice nu s-au deosebit substanţial de 
cele ale pacienţilor cu ciroză per se [4]. Aminoacizii 
proveniţi din proteoliză menţin gluconeogeneza [4]. 
Aceasta, la rândul său, duce la pierderi suplimentare 
de aminoacizi și producere de amoniac. Ghidurile 
ESPEN recomandă un consum zilnic de proteine de 

1,2-1,5 g/kg pentru menţinerea echilibrului azotat 
[11, 12]; necesarul proteic corelează cu masa corpo-
rală ideală.

Există unanimitate că în EH alimentaţia hipo-
proteică trebuie evitată, cu excepţia perioadei foarte 
scurte la pacienţii cu hemoragii gastrointestinale 
până la stabilizare. După ameliorarea simptomato-
logiei, la fiecare 3 zile se adaugă câte 10 g proteine, 
până la nivelul de 1,2-1,5 g proteine/kg masă corp 
sau până la nivelul permis de toleranţa individuală. 
Sunt de preferat proteinele vegetale și din lactate. 
Există suficiente date că pacienţii cu EH tolerează 
bine și beneficiază de dieta normoproteică [1, 4].

În ultimii ani se documentează creșterea nu-
mărului de persoane cu ciroză hepatică suprapon-
derale [13]. Această situaţie creează dificultăţi de 
management, deoarece ei, în pofida masei corporale 
și circumferinţelor excesive, pot fi apreciaţi ca sub-
nutriţi. Nu există informaţii referitor la necesităţile 
energetice și proteice pentru acești pacienţi, nu sunt 
prevăzute limitări speciale în ghidurile ESPEN și se 
vor aplica recomandările generale [11, 12]. Cu toate 
acestea, este dificil de a asigura aporturi energetice 
și proteice dorite la acești bolnavi; de asemenea, 
încercările de optimizare a masei corporale prin 
restricţie energetică vor duce la atrofie musculară, 
indiferent de aportul de proteine.

Pacienţii obezi cu CH bine compensată vor fi în-
curajaţi să slăbească în greutate. Aceasta se va realiza 
prin reducere blândă, monitorizată și proporţională 
a aportului de energie și prin creșterea activităţii 
fizice. În ciroza decompensată, încercările de scă-

dere în greutate trebuie monitorizate foarte atent. 
Se propune scăderea consumului de carbohidraţi și 
grăsimi în alimentaţie, cu menţinerea aportului de 
proteine, pentru a evita carenţa proteică. Acest lucru 
este realizabil, deoarece retenţia proteinelor dieteti-
ce rămâne eficientă cu aportul zilnic de până la 2 g/
kg, fără precipitarea sau exacerbarea EH [4].

Totuși, ca regulă generală pentru pacienţii cu 
ciroză, inclusiv cu EH, se recomandă dieta cu aport 
suficient de energie și proteine [1, 4, 11, 12] pentru 
menţinerea statutului nutriţional. Necesităţile pot 
crește în situaţii de stres sau când se dorește sporirea 
masei corporale. Deci, la modul general, necesităţile 
energetice și azotate la pacienţii cu EH nu diferă 
substanţial de recomandările nutriţionale în ciroza 
per se: 35-45 kcal/g și 1,2-1,5 g/kg de proteine pe 

zi [1, 4, 11, 12].
Managementul nutriţional al pacienţilor cu EH 

va lua în consideraţie încă două aspecte suplimenta-
re: orarul alimentar și sursa azotului alimentar.

Orarul alimentaţiei

Orarul alimentaţiei este important pentru modi-
ficarea utilizării substratului și evitarea suprautilizării 
gluconeogenezei. Aceasta este important din cauza 
utilizării în EH a aminoacizilor pentru producerea 
glucozei și reducerii ulterioare a depozitelor proteice, 
cu hiperproducţie de amoniac [1, 4, 5, 10]. Terapia 
constă în hiperalimentaţie moderată. Pacienţii trebuie 
să evite foamea de zi mai îndelungată de 3-6 ore. 
Mesele vor fi distribuite uniform pe parcursul zilei, în 
cantităţi mici, iar gustarea înainte de somn este bine-
venită [1, 4, 11, 12]. A fost arătat că această gustare: 
a) contribuie la normalizarea patternului aberant 
de utilizare a substratului; b) posedă efect benefic 
asupra utilizării substratului și retenţiei azotate mai 
bun decât suplimentările energetice de zi; c) poate 
ameliora calitatea vieţii și supravieţuirea; d) poate 
reduce frecvenţa și severitatea EH.

Există sugestii că această masă trebuie să con-
ţină cel puţn 50 g de glucide [14]. Glucoza trebuie să 
fie cea mai accesibilă sursă de calorii, dar nu ar trebui 
utilizată ca singura nutriţie. Hiperalimentaţia se va 
administra oral la pacienţii cooperanţi, prin sondă 
nazogastrică, la cei care nu pot consuma volumul 
necesar, și parenterală, în cazuri severe.

Sursele de azot alimentar

La pacienţii cu ciroză, toleranţa proteinelor 
alimentare variază în funcţie de sursa acestora. Prote-
inele lactate și vegetale sunt tolerate mai bine decât 
cele din surse mixte și provenite din carne [15, 16]. 

Proteinele vegetale conţin o cantitate mai mare 
de fibre, în comparaţie cu proteinele cărnii. Fibrele 
posedă proprietăţi prebiotice (reduc timpul de 
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tranzit intestinal, scad pH-ul intraluminal, sporesc 
excreţia amoniacului cu fecalele). Ingestia proteine-
lor vegetale poate avea beneficii asupra microbiotei 
intestinale [17]. În plus, proteinele vegetale sunt să-
race în aminoacizi sulfaţi, metionină și cisteină, care 
servesc ca precursori ai mercaptanelor și compușilor 
indolici / oxindolici, implicaţi în patogeneza EH. Tot-
odată, proteinele vegetale sunt bogate în ornitină și 
arginină, care pot ameliora metabolizarea amonia-
cului prin ciclul ureei [4]. Astfel, în EH recurentă sau 
persistentă se recomandă dieta bogată în proteine 
vegetale și lactate, în defavoarea celor provenite din 
carne sau pește.

Tolerabilitatea și calităţile gustative ale dietei 
bazate pe proteine vegetale variază în funcţie de 
conţinutul de fibre. În general, pacienţii trebuie în-
curajaţi să consume proteine vegetale în proporţia 
posibilă, de obicei 30-40 g/zi. De asemenea, nu este 
necesară restricţia de sare. Dieta cu proteine vegetale 
este benefică și pacienţilor supraponderali cu ciroză, 
care tind să slăbească în greutate.

Suplimentele nutriţionale cu aminoacizi cu lanţ 
ramificat (AALR) provoacă dezbateri considerabile 
în ultimele două decenii. Totuşi, este posibilă supli-
mentarea cu AALR pentru a reduce aportul total de 
proteine. Concentraţia plasmatică de AALR este re-
dusă la pacienţii cu CH, pe când concentraţia amino-
acizilor aromatici (AAA), fenilalanina și/sau tirozina, 
este crescută, împreună cu metionina [1, 4]. Aceste 
modificări rezultă din combinarea scăderii funcţiei 
hepatice, șunturilor portosistemice, hiperinsuline-
miei, hiperglucagonemiei și hiperamonemiei. 

AALR pe cale orală pot fi folosiţi în tratamentul 
EH, deoarece ameliorează statutul nutriţional la pa-
cienţii cu ciroză hepatică [18]. Dar AALR administraţi 
intravenos în episodul de EH sunt ineficienţi [1, 4]. 
Studiile asupra ALLR perorali au fost mai încurajatoa-
re și confirmate prin metaanaliza recentă a 11 trialuri 
[19]. AALR sunt mai eficienţi pentru menţinerea și 
sporirea masei musculare decât efectul direct asupra 
EH. Benficiile suplimentelor cu AALR: 1) facilitează 
detoxificarea amoniacului prin suportul sintezei 
glutamatului în mușchii scheletici și în creier; 2) reduc 
aportul excesului de AAA spre creier prin mecanisme 
de concurenţă a transportului prin BHE.

Unele cercetări arată că suplimentarea de du-
rată cu AALR poate oferi un beneficiu nutriţional și 
poate ameliora supravieţuirea pacienţilor cu ciroză 
[20]. Aceste efecte favorabile sunt cel mai bine atri-
buite leucinei, care: 1) stimulează secreţia factorului 
de creștere hepatocitar (hepatocyte growth factor) 
de către celulele hepatice stelate, astfel favorizând 
regenerarea hepatică; 2) stimulează sinteza proteine-
lor musculare prin alterarea patternului translaţional 
al mesagerului specific ARN; 3) sporește secreţia de 

insulină, poate avea beneficii terapeutice pentru 
ameliorarea utilizării glucozei și la reducerea ca-
tabolismului în mușchi. Beneficiile leucinei per se 
necesită studii nutriţionale de durată, pentru a fi 
confirmate. 

Așadar, unele ajustări referitor la orarul meselor 
și sursele azotate în alimentaţie pot fi benefice la 
pacienţii cu CH și EH și sunt expuse în recomandările 
din tabelul 2.

Micronutrimentele. Vitamine. Folosirea mul-
tivitaminelor este, în general, recomandată, deși 
lipsesc dovezi certe despre beneficiul suplimentelor 
vitaminice și minerale. Suplimentarea specifică cu 
micronutrimenţi se administrează atunci când există 
confirmarea și calcularea pierderilor. Carenţa vitami-
nelor hidrosolubile, în special a tiaminei (B1), este aso-
ciată cu un spectru larg de simptome neuropsihice 
[21]. Pacienţii cu CH de geneză alcoolică sau nealco-
olică pot avea deficit de vitamine [22] și la autopsie 
se poate evidenţia encefalopatia Wernicke (EW) sau 
degenrescenţă cerebrală, nemanifestată clinic în 
timpul vieţii [23]. Ataxia, confuzia, deficitul memoriei 
sunt manifestări ale ambelor tipuri de encefalopatii: 
EH și EW. Dacă există suspecţie la Wernicke, doze 
mari de tiamină ar trebui administrate parenteral și 
înainte de orice administrare de glucoză.

Evaluarea statutului vitaminic este dificilă, iar 
suplimentarea multivitaminică nu este costisitoare 
și este, în general, lipsită de efecte secundare. Ast-
fel, folosirea suplimentelor vitaminice pe cale orală 
ar putea fi justificată la pacienţii cu ciroză decom-
pensată. Odată ce a fost suspectată encefalopatia 
Wernicke, este obligatorie suplimentarea viguroasă 
parenterală cu tiamină.

Minerale. Modificările nivelului circulant al cal-
ciului, magneziului, fierului, chiar dacă nu sunt direct 
implicate în patogeneza EH, pot produce tulburări 
ale funcţiei mentale (de la confuzie până la demenţă 
secundară) [24] și să producă erori de diagnostic.

Hipercalcemia și hipomagnezemia trebuie 
excluse sau corectate la pacienţii cu ciroză în stare 
de confuzie sau comă. Nivelul magneziului trebuie 
monitorizat în perioada post-transplant, deoarece 
ciclosporina și tacrolimusul pot induce hipomagne-
zemie [25]. Carenţa fierului necesită excludere sau 
corecţie la pacienţii cu disfuncţie cognitivă moderată 
persistentă neexplicată [26].

Deficitul de zinc a fost implicat în dezvoltarea 
EH prin intermediul ornitin-transcarbamilazei, care 
participă la detoxificarea amoniacului la nivelul 
mușchilor și ficatului. Mecanismul Zn în tratamentul 
EH se explică prin capacitatea lui de a inhiba activi-
tatea POL și prin participarea lui în metabolism în 
calitate de coenzimă, inclusiv la sinteza ureei. În CH 
este scăzută concentraţia de Zn tisular, însă efectele 
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asupra funcţiilor cognitive în EH a suplimentării cu 
zinc provoacă dezbateri [27]. Un trial mare dublu-orb 
a arătat lipsa efectului asupra performanţelor neuro-
psihiatrice a suplimentelor cu Zn [28]. Totuși, Zn (220 
mg/zi) poate fi utilizat ca supliment în tratamentul 
de bază al EH.

Manganul este un component important al 
multor enzime cerebrale, în particular, al glutamin-
sitetazei. A fost documentată acumularea în creier 
a manganului și dezvoltarea parkinsonismului la 
persoanele anterior sănătoase după expunerea 
profesională la Mn. Creșterea conţinutului de man-
gan în CH este cauzată de combinaţia de factori: 
insuficienţa hepatică, dereglarea excreţiei biliare, 
prezenţa șunturilor portosistemice. În aceste si-
tuaţii este posibilă acumularea selectivă a Mn în 
globus palidus, nucleul caudat, putamen și zonele 
adiacente ale ganglionilor bazali, manifestată prin 
hiperintensitatea acestor zone cerebrale la RMN-T1 
[29]. Totuși, încă nu este clarificată legătura dintre 
prezenţa, extinderea și durata acumulării de Mn și 
dezvoltarea EH, iar administrarea suplimentelor cu 
conţinut de Mn la acești pacienţi ar trebui evitată. 
Sumarul recomandărilor referitor la suplimentele cu 
micronutrimenţi sunt incluse în tabelul 3.

Echilibrarea hidrosalină. De obicei, pacienţii 
cu ascită au o dietă hiposodată, pentru a combate 
retenţia hidrică, cu toate acestea, tactica dietei hipo-
sodate de durată este controversată [30]. Hiponatre-
mia poate afecta funcţia cerebrală pe cale directă și 
indirect; astfel, hiponatremia este un factor de risc 
recunoscut pentru dezvoltarea EH [1-4]. Aportul de 
sodiu nu trebuie să fie mai scăzut de 60 mmol/zi, 
pentru a se păstra calităţile gustative ale bucatelor 
[4]. Apariţia hiponatremiei este mai probabilă la 
ingestii scăzute de sodiu și crescute de apă [31]. 
Dacă se administrează lichide nesaline, se va lua în 
consideraţie posibilitatea hiponatremiei, care trebuie 
evitată, în special la bolnavii cu ciroză avansată. Se 
propune consumul lichidelor în cantitatea egală cu 
diureza zilei precedente. Hiponatremia trebuie cori-
jată atent, în special la pacienţii cu EH [4].

Prebioticele, probioticele și sinbioticele sunt 
componente alimentare funcţionale, care modu-
lează microflora intestinală pentru a menține buna 
stare și sănătatea gazdei. Prebioticele reprezintă 
ingrediente fermentabile care permit modificări spe-
cifice în componenţa și/sau activitatea microflorei 
intestinale. Probioticele sunt microorganisme vii, care 
în cantităţi adecvate influenţează flora intestinală, 
sunt prezente în produsele lactate fermentate și în 
alimentele îmbogăţite. De asemenea, sunt disponi-
bile în tablete, capsule, pulberi, plicuri de bacterii 
liofilizate. Sinbioticele sunt suplimente combinate 
din pro- și prebiotice.

Microbiota intestinală joacă un rol important în 
generarea amoniacului, astfel utilizarea prebioticelor, 
probioticelor și sinbioticelor a fost evaluată ca opţiune 
terapeutică la pacienţii cu EH în câteva studii mici. 

Lactuloza este clasificată de unii ca prebiotic și 
eficacitatea acesteia în tratamentul EH a fost dovedită 
[32, 33]. Ea este folosită pe larg ca tratament iniţial 
al EH manifeste. O metaanaliză largă a rezultatelor 
trialurilor nu susţine complet lactuloza ca agent te-
rapeutic pentru tratamentul EHM. Totuși, lactuloza 
continuă să fie utilizată pe larg [34]. Lipsa efectului la 
lactuloză necesită o căutare clinică a factorilor precipi-
tanţi nerecunoscuţi și a altor cauze de afectare cerebrală. 
Se presupune că beneficiul lactulozei se datorează 
nu doar efectului laxativ, ci și efectelor prebiotic și de 
acidulare, însă nu există confirmarea lor prin studii de 
cultură independente [34]. Considerentele de cost 
completează argumentele în suportul lactulozei [35]. 
Doza este individuală, de la 30 până la 120 ml/zi. Se 
consideră optimă acea doză la care se obţine scaun 
moale de 2-3 ori/zi. Se atenţionează asupra pericolelor 
suprautilizării lactulozei, care poate duce la complicaţii 
ca aspiraţia, deshidratarea, hipernatremia, iritarea 
perianală și chiar precipitarea EH [4].

Fibrele solubile (de ex., guma din leguminoase 
și pectina din fructe) sunt în general fermentabile 
și posedă proprietăţi prebiotice. Există unele in-
formaţii despre acţiunea fibrelor asupra statutului 
neuropsihic la pacienţii cu ciroză [36]. Totuși, studiile 
diferă după tipul și cantitatea de fibre administrate, 
ceea ce face dificilă evaluarea efectelor specifice 
ale fibrelor. Cu toate acestea, în baza studiilor se 
sugerează efectul benefic al fibrelor fermentabile 
sau prebiotice asupra performanţelor neuropsihice 
la acest contingent de pacienţi [4].

Așadar, dieta îmbogăţită cu fibre (care inclu-
de proteine predominant vegetale) este benefică 
pacienţilor cu ciroză și EH. Se atenţionează despre 
posibilitatea inducerii diareii, în special la bolnavii 
care au administrat în prealabil lactuloza.

Tabelul 2

Sumarul recomandărilor referitor la aportul energetic și pro-
teic la pacienţii cu ciroză hepatică și encefalopatie hepatică 
(conform ghidurilor EASL, AASLD–2014, ISHEN–2013) [1, 4]

Necesităţile energetice şi proteice

Aportul energetic zilnic optim trebuie să fi e 35-40 kcal/
kg masă corporală ideală.

1A

Aportul proteic zilnic optim trebuie să fi e 1,2-1,5 g/kg 
masă corporală ideală.

1A

Mesele în volum mic, distribuite pe parcursul zilei, şi o 
gustare înainte de somn cu hidrocarburi complexe vor 
minimiza utilizarea proteinelor.

1A

Se va încuraja dieta bogată în proteine vegetale şi 
lactate.

2B

Suplimentarea cu AALR ar putea asigura aportul de azot 
necesar la pacienţii cu intoleranţă la proteine.

2B
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Tabelul 3

Sumarul recomandărilor referitor la administrarea fibrelor 
și micronutrimenţilor la pacienţii cu ciroză și encefalopatie 
hepatică (conform ghidului ISHEN–2013) [4]

Prebiotice
Dieta cu conţinut zilnic de fi bre 25-45 g trebuie 
încurajată.

2B

Micronutrimenţi
Cure de 2 săptămâni cu preparate multivitaminice pot fi  
justifi cate la pacienţiii cu CH decompensată sau care au 
un risc crescut pentru malnutriţie.
Carenţele vitaminice manifestate clinic trebuie tratate 
specifi c.

2A

Hiponatremia trebuie întotdeauna corectată. 1A
Tratamentul de durată cu formule nutriţionale care 
conţin mangan trebuie evitate.

2B

Există relatări despre eficacitatea administrării 
probioticelor pe cale orală. Acestea intervin în pato-
geneza EH prin normalizarea florei intestinale, astfel 
favorizând rezultatele tratamentului EH. 

A fost arătat că lactuloza și probioticele sunt 
la fel de eficiente ca profilaxie secundară la paci-
enţii cu istoric de EH, în comparaţie cu lipsa tra-
tamentului. Rezultatele unui studiu recent asupra 
pacienţilor cu CH și EH au demonstrat un număr 
mai mic al episoadelor de EH la folosirea lactulozei 
sau a probioticelor, comparativ cu placebo, dar fără 
diferenţe semnificative între grupele cu lactuloză 
sau probiotice [37]. Totuși, o analiză recentă care 
vizează utilizarea probioticelor în tratamentul EH 
nu este la fel de încurajatoare [38]. A fost arătat 
că probioticele pot fi opţiuni terapeutice bune în 
EH [38]. 

Concluzii

Terapia nutriţională trebuie iniţiată fără întâr-
ziere și monitorizată. Ea contribuie la echilibrarea 
metabolismului azotului, care este factorul patoge-
netic crucial în dezvoltarea EH. Dieta hipoproteică 
îndelungată trebuie evitată.

Aportul energetic și azotat recomandat paci-
enţilor cu EH este: 35-45 kcal/g și 1,2-1,5 g/kg de 
proteine pe zi. Se preferă proteinele de origine ve-
getală. Suplimentarea cu AALR per os poate micșora 
necesarul proteic în caz de intoleranţă la proteine și 
poate ameliora statutul neuropsihic.

Se recomandă un orar al meselor uniform repar-
tizate pe parcursul zilei și o gustare bazată pe glucide 
înainte de somn. Este benefică suplimentarea cu 
pro- și prebiotice (fibre, lactuloză). Suplimentele 
vitaminice sunt cele mai recomandate la pacienţii 
cu EH cu subnutriţie și în CH alcoolică (tiamina). 
Dieta hiposodată trebuie evitată, 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 signifi cantly 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 diffi culties 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 


