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EVALUAREA NUTRITIVA IN CIROZA HEPATICA

NUTRITION IN LIVER DISEASES

Rezumat
In afectiunile hepatice se dezvoltd
dereglari multiple metabolice si
ca urmare se afecteaza parametrii
statusului nutritional al pacientului
respectiv. Astfel in ciroza hepatica
se reduce sinteza si transportul pro-
teinelor, ca rezultat micsorandu-se nivelul de albumina si transferina
la acesti pacienti, se afecteazd, metabolismul glucidelor, ca rezultat se
poate dezvolta hipoglicemia sau hiperglicemia, se dezvoltd insuficienta
vitaminelor, datorita dereglarii metabolismului hepatic.
Severitatea hepatopatiei si cantitatea retentiei hidrice ar trebui luate
in consideratie la aprecierea statusului nutritional.
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Summary

A diet for liver disease provides the
vitamins and minerals needed to stay
healthy, while at the same time limit-
ing nutrients that will cause further
liver damage. A damaged liver can-
not process protein very well. This
causes a build-up of ammonia in the bloodstream, which can become
toxic. more carbohydrate. Carbohydrate is the body’s energy supply.
A healthy liver makes glycogen from carbohydrate. The glycogen is
then broken down when the body needs energy. A damaged liver
cannot do this. Without glycogen, a consistent supply of carbohydrate
is needed from the diet to make sure the body has enough energy a
moderate amount of fat. Fat provides calories, essential fatty acids
and fat-soluble vitamins, a limited amount of fluids and sodium. Liver
damage can cause high blood pressure in the major vein of the liver.
This can result in ascites, a fluid build-up in the abdominal cavity. Limit-
ing fluids and sodium can help prevent this, extra amounts of certain
vitamins and minerals. A damaged liver has problems storing many
vitamins and minerals.

Ficatul este implicat in multitudinea de procese metabolice
ale organismului, ce includ metabolismul proteinelor, lipidelor
si carbohidratilor, depozitarea si activarea vitaminelor,
detoxifierea si excretia diferitor produse. Astfel, afectarea
functiei hepatice poate provoca deficienta nutritiva si eventual,
subnutritia proteicd §i energetica si invers subnutritia poate
ulterior afecta functia hepatica, deregland integritatea
structurala a hepatocitului.

Obiectivele dietoterapiei in afectiunile hepatice sunt:

1. Formarea conditiilor favorizante pentru activitatea
functionala si restabilirea structurii dereglate a ficatului,
ameliorarea sintezei si excretiei biliare;

2. Restabilirea functiilor organelor si sistemelor, care mai
frecvent sunt implicate in procesul patologic in maladiile
hepatice (pancreas, stomac, vezica biliarg, intestin);

3. Normalizarea schimbului de substante, care este afectat
in maladiile hepatice;

4. Ameliorarea organismului in intregime.

Ciroza hepatici este o patologie grava si apare atunci cand
tesutul hepatic se transforma in fibroza. Cauzele cirozei hepatice
sunt: alcoolul, virusii hepatici obligatori si facultativi, toxinele,
dereglirile imune s.a. In componenta complexului de masuri
terapeutice, administrate in ciroza hepaticd nu ultimul loc il
ocupa dietoterapia. La aceastd etapd a maladiei in procesul
patologic sunt implicate toate structurile organului — prezenta
insuficientei hepato-celulare, hipertensiunei portale si afectarea

elementelor reticuloendoteliale. La formarea planului nutritiv
se ia in consideratie gradul dereglérii a unei sau a altei functii
hepatice. In stadiul de compensare a cirozei hepatice, ca si in
hepatite cronice se recomanda dieta Ne.5 (Pevzner).

In ciroza hepatica se reduce sinteza si transportul proteinelor,
ca rezultat micgorandu-se nivelul de albumina si transferind la
acesti pacienti. Ulterior nivelul scazut de albumina poate scidea
presiunea oncotica, reprezentand o cauza frecventa a ascitei
sau edemului. De asemenea se reduce sinteza factorilor de
coagulare, interferand coagularea sanguind, evidentiatd prin
sporirea timpului de protrombina precum si timpului partial de
tromboplastind. Totodatd nivelul de albumina si transferind nu
sunt indicatori foarte specifici al statusului nutritiv la pacientii
cu afectiuni hepatice avansate.

Bilantul proteic pozitiv la pacientii cu ciroza hepaticé poate
fi atins prin administrarea de 0.8-1.0 g/kg de proteini in zi,
aproximativ 4-6 uncii de carne, peste. Restrictia de proteini
poate fi pe o perioadd scurta de timp 0.6 g/kg pe zi, astfel
reducand producerea amoniacului, in cazurile de encefalopatie
hepaticd persistentd. La restrictia drastica a proteinei, pe o
perioada indelungatd se poate dezvolta malnutritia proteic,
ce va promova autocatabolismul muscular si diminuarea
rezistentei organismului la infectii.

In afectiunile hepatice se recomanda proteini de circa 100-
120 g pe zi, dintre care 60-70% sunt proteina animalierd, iar 40
-30% - vegetald. Proteina animaliera este bogata in aminoacizi
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esentiali §i factori lipotropi, care previn dezvoltarea infiltratiei
grasoase hepatice. Proteina vegetala bogatd in aminoacizi
esentiali si factori lipotropi se gaseste in soie si produsele din
soie, crupele de ovas si hrigca.

Grésimile se recomanda in cantitate de 90-100 g/zi, dintre
care 30-40% de origine vegetald, iar 70-60% - animaliera.
Uleiurile vegetale sunt bogate in acizi grasi semisaturati,
fosfolipide i vitamina E. Uleiurile vegetale poseda efect
coleretic, normalizeaza metabolismul colesterolului (datorita
acizilor grasi asa ca: acidul arahidonic si linoleic). Acesti acizi
grasi participd in sinteza prostaglandinelor, care la rdndul lor
intensificd actiunea antisclerozantd a substantelor lipotrope,
sporesc elasticitatea peretelui vascular. Prostaglandinele
activeaza contractia vezicii biliare. Grasimile se limiteaza in
steatoza hepatica, hepatita acutd. In patologia hepatica se
exclud grasimile de porc, oaie, care datoritd continutului inalt
de colesterol si acizi grasi saturati pot induce infiltratia grasoasa
hepatica si formarea calculelor biliari.

Bolile hepatice afecteazd de obicei §i metabolismul
glucidelor si ca rezultat se poate dezvolta hipoglicemia sau
hiperglicemia. Hipoglicemia se poate dezvolta in hepatita
acutd, insuficienta hepatica in care se deregleaza glicogeneza,
glicogenoliza si gluconeogeneza. Hiperglicemia mai frecvent
se observa in hepatita cronica si ciroza hepatica si se asociaza
cu sporirea nivelului de glucagon si insulinorezistenta.

In alimentatia bolnavului cu maladii hepatice nu se
recomandd continut sporit de oligo- si disaharide, acestea pot
provoca staza biliard si modifica compozitia chimica a bilei,
sporind litogenitatea biliara.

Fibrele alimentare sunt recomandate la pacientii cu afectiuni
hepatobiliare, avand in vedere actiunea lor de normalizare a
activitatii sistemului biliar, diminud staza biliara, legand acizii
biliari §i eliminandu-i cu masele fecale.

In afectiunile hepatobiliare deseori se dezvolta insuficienta
vitaminelor, datoritd deregldrii metabolismului hepatic. De
exemplu, deficitul de vitamina A este provocat de afectarea
transferului carotinei (in ficat) in vitamina A, sau asimilarea
redusd a acestei vitamine in intestin, in cazul acholiei.

Importanta vitaminelor pentru bolile ficatului sunt bine
dovedite.

e Vitamina A favorizeaza acumularea glicogenului in
ficat, previne formarea calculelor biliari, amelioreazi
regenerarea epiteliului ducturilor biliare, sporeste nivelul
cholatilor in bila. Ca sursa de vitamina A servesc: untul,
gilbenusul de ou, frisca, smantana; carotina se depisteaza
in morcov, chiperiul rosu, caise, piersici, maciesul, por-
tocale, bostan, rosii.

e Vitamina K normalizeazi sinteza protrombinei si a altor
factori de coagulare a sdngelui. Sursa: carnea si produsele
din carne, oul, uleiul de soie, varza.

e Vitamina C reduce hipercolesterolemia, poseda actiune
de dezintoxicare, stimuleaza colereza, reduce permeabili-
tatea vasculara. Sursa: méciesul, coacdza neagra, citricele,
fructele, pomugoarele i legumele.

e Vitaminele din grupul B normalizeazd functia
dezintoxicata hepaticd, amelioreazi colereza.

Astfel, afectiunile hepatice cauzeazd deregldri multiple
metabolice $i ca urmare afecteazd parametrii statusului
nutritional al pacientului respectiv, de aceea severitatea
hepatopatiei §i cantitatea retentiei hidrice ar trebui luate in
consideratie la aprecierea statusului nutritional.

Medica

In cazul aparitiei semnelor de insuficienta hepatica in dieta
se introduc corective. La aparitia dereglarilor dispeptice (great,
vomd, senzatie de greutate in epigastru) se recomanda varianta
pasatd a dietei Ne 5a, iar la aparitia diareei, insotita de steatoree,
se limiteazd cantitatea de lipide pana la 50 - 60 g. Se exclude
laptele dulce in stare pura, mierea, dulceata.

La aparitia simptomelor hipertensiunii portale, de obicei, se
recomanda dieta cu continut normal de proteine, lipide i glucide,
dar mancarea se prepara fard sare, la fel ca i paine a se serveste fara
sare. Consumul de lichide este permanent supravegheat. In cazul
cresterii edemelor si a ascitei consumul de lichide se limiteaza, se
indica produse bogate in sdruri de potasiu.

La aparitia semnelor de dereglare a metabolismului proteic
- acumularea in organism a rezidurilor azotice - norma de
proteine in dietd trebuie sd fie imediat micsoratd, pana la
excluderea completa a proteinelor animaliere.

Sindromul hepatorenal reprezintd o forma de insuficienta
renala care apare la pacientii cu boala hepatica grava in absenta
oricarei cauze, care ar putea sd determine aparitia patologiei
renale. In cazul patologiei date in schema dietetica are
importantd limitarea cantititii de sare pani la 2 gr pe zi. In cazul
hiponatriemiei considerabile (Na* in plasma < 125 mceg/1) este
indicatd limitarea lichidului pand la 1500 ml in 24 h.

In insuficienta hepaticd progresivi, care se exprima prin
dezvoltarea stérii precomatoase, ce trece in comd, de rand cu
terapia de urgenta se prevede schimbarea rapida a dietei.

Mai intai, se exclud complet proteinele animale, deoarece
au loc dereglari profunde a metabolismului proteic si
acumularea in organism a produselor azotate. Concomitent
brusc se limiteaza sau exclud grasimile. Calorajul se micsoreaza
pand la 1600 kkal pe baza trecerii la alimentare vegetala. Se
intrebuinteaza glucidele usor asimilabile: sucuri de fructe
bogate in saruri de caliu (de portocale, struguri, coacaza neagra,
caise s.a.), compoturi din caise uscate, prune uscate, ceai cu
zahdr §i lamaie, ceai cu miere, dulceatd, mucilagii, compoturi,
jeleuri. Cantitatea totald de lichid introdusa bolnavului
constituie 1,5 - 2,0 1 pe zi. Consumul de lichide se efectueaza
sub control permanent, deoarece exista pericolul cresterii
ascitei si edemelor.

In perioada de restabilire, iesire din coma, treptat si atent
in dietd se introduc proteine. La inceput se indicd 20 g proteine
egal in 4 prize, prioritar proteinele lactate — branzi, lapte, chefir,
o cantitate mica de cagcaval. Apoi cantitatea proteinelor creste
péana la 40-50 g/zi.

Bolnavul este alimentat fiecare 2 ore, in cantitati mici.
Sarea se exclude din regimul alimentar. Necesitatile energetice
ale organismului in perioada de dezvoltare a comei pot fi
satisfacute pe baza introducerii sol. Glucoza 10-20% sau sol.
Levuloza cate 2-2,5 1/zi i/v. Mai des se utilizeazd sol. Glucoza
5%. Dacd bolnavul este in stare sd bea, se administreazd per os
sol. Glucozi 20-40%. Fructoza si sucuri din fructe si legume.
Aceste substante favorizeaza glicogenarea ficatului. Se indica
administrarea vitaminelor B, B, B,,, PP, acid ascorbinic
parenteral in doze mari.

Cagz clinic. Evaluarea nutritivd in ciroza biliard primitivdi

Pacienta Spataru B, 44 ani, originard din suburbia Chisindului,
s-a prezentat la medicul gastroenterolog cu prurit cutanat, mai
intens nocturn, colorarea galbend a pielii §i a sclerelor, astenie fizica
evidentd, disconfort in hipocondrul drept, ce se intensificd dupd
consumul de alimente prdjite, scdderea poftei de mancare, scidere
ponderald (cu 12 kg timp de 1 lund), subfebrilitate.
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Anamneza bolii: Se considerd bolnavd de 1 lund, cand a apdrut
subfebrilitatea, un s-m dispeptic (manifestat prin greturi, balonare
postprandiald), s-m astenic, urmat ulterior de prurit cutanat
(intens nocturn), apoi la 1 sdptdmand apare coloratia ictericd a
pielii si sclerei. Chiar de la inceputul bolii pacienta evidentiazi
sciderea poftei de mancare si pierderea ponderald. In toatd aceast
perioadd de timp la pacientd se atestd scaune frecvente semioformate
albicioase 3-4 ori pe zi. Timp de 1 lund pacienta nu se adreseazd la
medic, aflandu-se peste hotarele tdrii. La reintoarce in tard pacienta
este internatd in sectie specializd.

Istoria sociald: Este muncitoare in departamentul de
gastronomie (gatitul cdrnii pentru semifabricate). Timp
indelungat se afld in conditii de temperaturd joasd (duce carnea
in cabine frigorifice).

Istoria dieteticd: Nu se alimenteazd corect (1-2 mese pe zi).
De obicei nu i-a dejunul, iar cina este servitd cu 30 min pand la
culcare. Rareori foloseste in alimentatie supele, de obicei utilizeazd
semifabricate. Bucatele folosite erau grase, prdjite, condimentate,
copioase. Prefera alimentele din carne si dulciurile. Nu foloseste
cantitdti suficiente de fructe, legume. Bea cdte 2-3 cafele-instant
pe zi. Modul de viatd: lucreazd 18 de ore pe zi, periodic fard zile
de odihnd. Nu fumeazd, nu foloseste alcool.

Istoria familiald: Strabunica pacientei a suportat afectiune
hepaticd (nu poate preciza care boald). Este cdsdtoritd, a ndscut
un copil sdndtos.

Examenul fizic a evidentiat:

Temeratura corporald — 37.2°C

Tegumentele icterice, cu leziuni de grdtaj pe torace, uscate, cu
descuamdri pe membrele superioare si inferioare, stelute unice
vasculare pe torace. Sclere icterice.

Tesutul adipos subcutanat redus, plica inghinald - 0.8 cm

Circumferinta treimii superioare a antebratului - 20 cm,

Greutatea corporald - 50 kg,

Indltimea - 1 m 63 cm

IMC - 18

Frecventa batdilor cardiace — 86 b/min, T/A - 100/60 mmHg

Frecventa respiratiei — 19 r/m,

Abdomenul: Palparea superficiald evidentiaza sensibilitate in
hipocondrul drept. Percutor ficatul se apreciazd la dimensiunile
14 X 13 X 13 cm (percutia dupa Curlov). Palpator marginea
ficatului este durd, ascutitd, sensibild, suprafata noduroasd.
Splina se determind la d-le 10 X 10 cm, palpator marginea este
durd, indolord, suprafata regulata.

Scaunul este frecvent, de 3-4 ori pe zi, semioformat,cu
continut de grasime, decolorat. Mictiile sunt libere, indolore.

Statusul neurologic: congtientd, adecvatd temporo-spatial,
sindrom depresiv minot, scdderea capacitdtii de concentrare si
scdderea memoriei.

Datele de laborator: S-a evidentiat un s-m citolitic
moderat, s-m de colestazd (in special din contul gGTP si
fosfatazei alcaline), s-m hepatodepresiv (reducerea albuminei)
si s-m imunoinflamator (sporirea CIC, IgA, IgM, aparitia
autoanticorpilor ASMA). Marcherii virali hepatici (pentru
HBV, HCV) au fost negativi.

Datele instrumentale: USG (hepatosplenomegalie,
hipertensiune portald ), FEGDS (varice esofagiene de gr I).

A fost efectuatd biopsia hepaticd, unde s-au evidentiat
modificiri caracteristice cirozei biliare primitive.

Diagnostic clinic stabilit a fost Ciroza biliard primitiva.

Care sunt consecintele nutritive la pacientii cu ciroza biliard
primitiva?
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Afectiunile colestatice hepatice, cum ar fi ciroza biliara
primitiva si colangita sclerozantd primitiva, reprezinta
dereglarea fluxului biliar normal. Consecinta tipicd observata in
colestaza este malabsorbtia, cauzata de insuficienta patrunderii
bilei in lumenul intestinal. Malnutritia este frecvent observata
in aceste boli. Compromisul nutritiv la acesti pacienti se
exprima prin reducerea masei musculare, astenia fizici, urmari
ale deficitului vitaminelor liposoluble.

Mecanismele de dezvoltare ale malnutritiei in ciroza biliara
primitiva sunt:

1. scaderea consumului alimentar datorita anorexiei, nau-

sea, vomd, depresie,

2. afectarea digestiei si absorbtiei secundar fluxului deficitar

de acizi biliari in lumenul intestinal,

3. sporirea necesitétilor energetice, datoritd hipermetabo-

lismului,

4. accelerarea catabolismului proteic §i insuficienta sintezei

proteice

5. enteropatia din hipertensiunea portala.

Evaluarea nutritivd la aceastd pacientd a fost efectuatd
utilizand chestionarul dupa Detsky A et al si a fost clasatd in
grupa B - subnutritie moderata.

Din datele de laborator se observd o hipoalbuminemie
si hipoproteinemie, deci a aparut deficitul proteic. Astfel in
regimul alimentar se va include 1.0 g de proteind/kg/zi, dintre
care 60 % - de origine animaliera.

Scaunele frecvente cu continut de grasimi ne sugereaza
despre prezenta malabsorbtiei grasimilor. Malabsorbtia
grasimilor se dezvolta deseori la pacientii cu ciroza biliard
primitivd, datoritd dereglarii circulatiei enterohepatice a
acizilor biliari, i se manifestd prin steatoree, flatulenta, scidere
ponderala. La aceastd pacientd se recomanda grasimi circa 50
g/zi, iar ca acizi grasi aditionali sunt recomandate suplimentele
cu trigliceridele cu lant mediu.

Este de mentionat cd in ciroza biliard primitiva se
poate dezvolta i malabsorbtia vitaminelor liposoluble: D
(osteomalatie, osteoporoza, tetanie), E (ataxie, afectiuni
neuromusculare progresive), K (hipoprotrombinemie), A
(xeroftalmia). In cazul dat se va recomanda suplimente cu
vitamine liposolubile: vitamina D - 400-600 IU/zi; A- 15 mg/zi
pe durata de 1 luna; K - 10 mg IM; E - 400-600 IU/zi, calcium
800-1000 mg/zi.
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