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Przyczyny niedozywienia, ocena stanu
odzywienia i zalecenia Zywieniowe
w marskosci watrohy

The causes of malnutrition, assessment of nutritional status
and dietary recommendations in liver cirrhosis patients

STRESZCGZENIE

U chorych z marsko$cig wystepuje niedozywienie biatkowo-kaloryczne (PEM), ktore skutkuje
dtuzszym pobytem w szpitalu, gorszym rokowaniem i czgstszym wystepowaniem powikfan. Do
oceny stanu odzywienia stosuje sie wiele metod, na przyktad kwestionariusze przesiewowe,
metody antropometryczne, kliniczne oraz badania biochemiczne. W celu zapewnienia szybkiego
i adekwatnego wsparcia zywieniowego zagrozonych niedozywieniem i niedozywionych pacjen-
tow z marskos$cig watroby konieczna jest wczesna ocena stanu odzywienia. Zidentyfikowanie
chorych wymagajacych interwencji zywieniowej i wdrozenie odpowiedniego postgpowania
Zywieniowego jest bardzo istotne ze wzgledu na zapobieganie powiktaniom i rokowanie chorych.
(Forum Zaburzen Metabolicznych 2016, tom 7, nr 1, 16-23)

Stowa kluczowe: marsko$¢ watroby, niedozywienie, stan odzywienia

ABSTRACT

Protein-energy malnutrition (PEM) often occurs in patients with liver cirrhosis. PEM is associated
with alonger hospital stay, poorer prognosis and a higher incidence of complications To assess
the nutritional status several methods are used:. anthropometric clinical and biochemical. In
orderto ensure adequate nutritional support at risk of malnutrition or malnourished patients with
liver cirrhosis is needed early assessment of nutritional status. ldentifying patients requiring
nutritional intervention and the implementation of appropriate nutrition is very important due
to the prevention of complications and prognosis.

(Forum Zaburzen Metabolicznych 2016, tom 7, nr 1, 16-23)
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WSTEP synteza i metabolizm podstawowych sktad-
Watroba pelni w organizmie wiele istot- nikéw odzywczych. W przebiegu réznych
nych funkcji, migdzy innymi zachodziwniej  przewleklych choréb watroby dochodzi do
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wloknienia migzszu oraz niszczenia struktu-
ry watroby, a w konsekwencji do jej niewy-
dolno$ci i marskosci. Stopief niewydolnosci
watroby okreslaja rozne skale, z ktorych
najczesciej stosowane sg skala Childa-Pu-
gha oraz MELD (Model of End-Stage Liver
Disease) [1,2].

U chorych z marskoS$cia watroby czesto wy-
stepuje niedozywienie bialkowo-kaloryczne
(PEM, protein energy malnutrition), ktore
skutkuje dtuzszym pobytem w szpitalu,
gorszym rokowaniem i czgstszym wyste-
powaniem powiktan [2]. Szacuje sig, ze
niedozywienie dotyczy 50—100% chorych
z niewyréwnang i okoto 20% pacjentoéw
zwyréwnana marskoscia [3]. Stan odzywie-
nia jest gorszy u pacjentéw z poalkoholowa
marskoScia niz u chorych z niealkoholowa
choroba watroby (NALD, non alcoholic
liver disease). Niedozywienie bialkowo-
-kaloryczne to gtéwnie wynik spozywania
zbyt matej iloSci sktadnikéw odzywczych
w stosunku do aktualnego zapotrzebowa-
nia. W efekcie nastepuja utrata masy cia-
fa oraz spadek st¢zenia biatek w surowicy
krwi, zmniejszenie odporno$ci komdrkowe;j
oraz zaburzenia wodno-elektrolitowe [4].
W celu zapewnienia szybkiego i adekwat-
nego wsparcia zywieniowego zagrozonych
niedozywieniem i niedozywionych pacjen-
tow z marskos$cia watroby konieczna jest
wczesna ocena stanu odzywienia. Zidenty-
fikowanie chorych wymagajacych interwen-
cjizywieniowej i wdrozenie odpowiedniego
postepowania zywieniowego jest bardzo
istotne ze wzgledu na zapobieganie powi-

ktaniom i rokowanie chorych.

PRZYCZYNY NIEDOZYWIENIA

W MARSKOSCI WATROBY

Etiologia niedozywienia jest wieloczynni-
kowa, wiaze si¢ z upo$ledzeniem funkcji
watroby, niedostateczng podaza pokarmu,
zaburzeniami trawienia, wchtaniania, wzro-
stem wydatku energetycznego oraz towa-

rzyszacymi marskosci powiklaniami, takimi
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jak: wodobrzusze oraz encefalopatia wa-
trobowa. W fazie dekompensacji choroby
zmniejszona jest synteza albumin, czynni-
koéw krzepnigcia i innych biatek transporto-
wych. Zmniejsza si¢ stezenie aminokwaséw
BCAA (branched-chain amino acids) oraz

argininy [5].

HIPERMETABOLIZM

U 15-30% chorych z marsko$ciag wystepu-
je hipermetabolizm, czyli przyspieszenie
podstawowej przemiany materii (PPM)
o co najmniej 20%. W marskosci watroby
mechanizm tego zjawiska nie jest do konica
wyjas$niony. Mozna je tltumaczy¢ pobudze-
niem uktadu wspoétczulnego i podwyzszony-
mi stgzeniami katecholamin w surowicy [6,
7]. Aktywacja uktadu wspdtczulnego powo-
duje tachykardig, zwickszenie: stezenia glu-

kozy we krwi i wydatku energetycznego [8].

ZABURZENIA WCHLANIANIA

Zaburzenia metabolizmu kwaséw ttusz-
czowych w marskoSci watroby, szczegdlnie
z towarzyszaca cholestaza, powoduja za-
burzenia trawienia tluszczu i wchtaniania
dtugotaficuchowych kwaséw ttuszczowych
(LCT, long chain fatty acids). Przeciek
wrotno-systemowy powoduje, ze sktadni-
ki odzywcze omijaja watrobe i nie ulegaja
niezbednym przemianom [9]. Dodatkowo
u pacjentéw z marskoscia poalkoholowa
i towarzyszacym przewleklym zapaleniem
trzustki, moze dochodzié¢ do zaburzen tra-
wienia i wchlaniania na skutek uposledzo-
nej czynnos$ci zewnatrzwydzielniczej trzust-
ki. Zaburzenia w wydzielaniu soli kwasoéw
z6lciowych w marskoS$ci z towarzyszaca
cholestaza powoduja pogorszenie trawienia
ttuszczu i wehtaniania dlugotaficuchowych
kwasow ttuszczowych LCT w chylomikro-
nach [10]. Na skutek zaburzen w metaboli-
zmie thuszczow, moze dojs$¢ do zwickszenia
syntezy triglicerydow i w efekcie do sttusz-
czenia watroby, co w konsekwencji réwniez

zaburza jej funkcje. Czestym powiktaniem
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jest translokacja bakterii i przerost flory
bakteryjnej w wyniku nieprawidlowosci

w motoryce jelit.

ZABURZENIA METABOLIZMU
MAKROSKEADNIKOW

U pacjentéw z marsko$cia wystepuja zabu-
rzenia metabolizmu weglowodanéw, lipi-
déw, bialek.

U chorych obserwuje si¢ obnizona toleran-
cje glukozy i insulinooporno$¢. Dochodzi
do zwickszenia glukoneogenezy. U 40% pa-
cjentéw moze wspolistnie€ cukrzyca typu 2.
Obserwuje si¢ rowniez incydenty hipoglike-
mii bedace skutkiem niedostatecznej synte-
zy glukozy w watrobie i zaburzef przemiany
glikogenu.

Na skutek zaburzef syntezy biatek i wy-
stgpujacego w marskosci stanu zapalnego
dochodzi do nasilonego katabolizmu biatek
ustrojowych. Nastepuje rowniez zwigkszo-
ne utlenianie aminokwaséw o rozgatezio-
nym taficuchu (BCAA). Ze wzgledu na pod-
wyzszone stezenie glukoneogenezy i wzrost
katabolizmu biatka dochodzi do zmniejsze-
niarezerw tkanki ttuszczowej i biatka (moz-
na poréwnacé zachodzace zmiany do tych
obserwowanych u oséb zdrowych podczas
krotkotrwatej jednodniowej gtodowki) [11].
Insulinooporno§¢ powoduje zmniejszenie
rezerw glikogenu w watrobie.

Ze wzgledu na nieprawidtowa synteze
wielonienasyconych kwaséw ttuszczowych
w chorejwatrobie, obserwuje si¢ niskie stg-
zenie tych kwaséw. Charakterystyczna jest
takze nasilona lipoliza [11].

ANOREKSJA

U chorych z marskoscia watroby, podob-
nie jak w innych chorobach przewlektych,
obserwuje si¢ spadek apetytu, ktory takze
przyczynia si¢ do niedozywienia. Anoreksja
(jadtowstret) czesto towarzyszy innym do-
legliwosciom, takim jak: mdtosci, wzdecia,
wymioty czy tez uczucie zmeczenia. W wy-

niku niedoboréw witaminy A, cynku i mag-

nezu moga pojawic sie zaburzenia w odczu-
waniu smaku. W przypadku wspoétistnienia
wodobrzusza na skutek ucisku ptynu puchli-
nowego na zotadek moze pojawic si¢ szyb-
kie uczucie sytosci. Brak apetytu moze by¢
takze spowodowany przez wysokie stezenie
TNF-a (tumor necrosis factor alfa) i leptyny,
ktore Scisle koreluja z uczuciem sytosci [12].
Konieczno§¢ przestrzegania specjalnej die-
ty, na przyktad ograniczenie spozycia pro-
duktéw biatkowych, takze moze skutkowaé
mniejszym spozyciem sktadnikéw odzyw-
czych [13]. Uwielu chorych naduzywajacych
alkoholu, zwlaszcza o niskim statucie eko-
nomicznym, wystepuja deficyty mikropier-
wiastkdw — mig¢dzy innymi cynku, magnezu
oraz witamin rozpuszczalnych w thuszczach
A,D,E,K[14].

OCENA STANU ODZYWIENIA

Do oceny stanu odzywienia stosuje si¢ wie-
le metod — kwestionariusze przesiewowe,
metody antropometryczne, kliniczne oraz
badania biochemiczne. Nie ma ,ztotego
standardu” stuzacego do oceny zywieniowej
chorych z marskoScia watroby [5].

Chorzy z marskoScia watroby sa czesto
zagrozeni niedozywieniem i niezwykle
istotne jest wykrycie i okre§lenie stopnia
niedozywienia oraz wytypowanie pacjen-
téw, u ktérych nalezy wdrozy¢ interwencje
zywieniowa. Ocena stanu odzywienia w tej
grupie pacjentow jest trudnym zadaniem ze
wzgledu na obecnos$¢ wodobrzusza, obrze-
kéw czy zmniejszona synteze biatek. We-
dtug zalecenn ESPEN (European Society of
Clinical Nutrition and Metabolizm) z 2006
roku stosuje si¢ nastepujace metody do
wytypowania pacjentéw z ryzykiem niedo-
Zywienia:

— SGA (Subjective Global Assessment),
— pomiary antropometryczne

— pomiar sity mig§niowe;j.

Subiektywna Ocena Stanu Odzywienia
(SGA) jest metoda stuzaca do zebrania

informacji na temat spozycia pokarméw,
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masy ciala i jej zmian, dolegliwoSci ze stro-
ny przewodu pokarmowego, apetytu. Obej-
muje ona takze badanie przedmiotowe ze
szczegOlnym zwrdceniem uwagi na zasoby
tkanki podskérnej, migSniowej oraz wyste-
powanie obrzgkéw [15]. Wyniki przeprowa-
dzonych w 2011 roku badan [16] wykazaly,
ze ocena stanu odzywienia wykonana za
pomoca SGA nie jest do$¢ czula metoda
inie pozwala narozpoznanie niedozywienia
w poczatkowej fazie marskosci. Figueiredo
iwsp. [17] zasugerowali wprowadzenie in-
terwencji zywieniowej u chorych kategorii B
i Cwedlug skali Childa-Pugha w celu zapo-
biegania niedozywieniu u tych pacjentéw.
Odmiang SGA jest metoda RFH GA (Royal
Free Hospital Global Assesment), ktéra za-
wiera dodatkowo pytania odnos$nie do BMI
(body mass index), obwodu migéni ramienia
(MAMC, mid-upper arm muscle circumfe-
rence) oraz zawiera bardziej szczegotowe
dane o spozyciu pokarmu. Metoda ta po-
zwala oszacowaé niedobor bezttuszczowe;j
masy ciata, co potwierdzaja wyniki badan
poréwnujacych te metode z ocena sktadu
ciala za pomoca bioimpednacji elektrycz-
nej [18].

Metody antropometryczne, takie jak: po-
miar masy ciata, obwodu ramienia (MAC,
mid-upper arm circumference), obwodu
mi¢$ni ramienia oraz grubo$ci fatdu skérne-
go nad mi¢$niem tréjglowym (TSF, triceps
skinfold thickness) sa uznawane za wystar-
czajaco dobre do oceny stanu odzywienia
u pacjentéw z marskos$cia, nalezy jednak
podkresli¢ konieczno$¢ regularnego kon-
trolowania tych parametréw, na przyktad co
6-12 miesigcy. Pozwala to na poréwnanie
wynikow w czasie obserwacji, co jest lep-
szym rozwiazaniem niz odnoszenie ich do
norm dla populacji oséb zdrowych.
Obwd4d miedni ramienia mozna obliczyd,
wykorzystujac pomiar MAC i TSF z naste-
pujacego wzoru:

MAMC [cm] = MAC [mm] - (TSF [mm]

X 3,142).
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Stezenie albuminy w surowicy nie jest pole-
canym markerem stanu odzywienia u 0séb
z marsko$cig watroby, ze wzgledu na jej
zmniejszong synteze.

Calkowita liczba limfocytow w surowicy
(CLL) to immunologiczny marker stanu
odzywienia: CLL 1200—1500 wskazuje na
lekkie niedozywienie, 800—1190 $rednie,
aponizej 800 na ciezkie niedozywienie. Przy
interpretacji wynikow nalezy uwzglednic
stopien zaawansowania choroby oraz jej
przyczyne.

Na podstawie badania albuminy, transfery-
ny i masy ciata i CLL mozna wyliczy¢ indek-
sy: Nutritional Risk Index oraz Maastricht
Index.

Pomiar wydalania kreatyniny wykorzystuje
si¢ w ocenie stanu odzywienia, poniewaz
jest to marker zawartoSci biatka miesnio-
wego, czyli beztluszczowej masy ciala.
W przypadku marskosci dochodzi jednak
do zmniejszonej syntezy kreatyniny w wa-
trobie oraz ubytku masy mie¢s$niowej, co
sugeruje, ze ta metoda nie jest wiarygodna
w omawianej grupie chorych.

Dobrym narzedziem do oceny stanu odzy-
wienia w marskoSci watroby jest pomiar sily
mig$niowej przy uzyciu dynamometru (FGD,
first grip dynamometry). Osoby uzyskujace
wynik mniejszy niz podwdjna warto$¢ stan-
dardowego odchylenia od Sredniej dla danej
pfci i grupy wiekowej klasyfikowane sa jako
niedozywione [19]. Metoda ta charaktery-
zuje si¢ tatwoScia i szybkosciag wykonania,
nie powinna by¢ jednak stosowana jako je-
dyne narze¢dzie do oceny stanu odzywienia.
Wyniki badafi poréwnujacych pomiar sity
mig$niowej i SGA u pacjentdéw z marskoscia
wykazaly, Ze ta pierwsza metoda jest lepszym
wskaznikiem wystapienia powiklan, takich
jak wodobrzusze, encefalopatia watrobowa,
samoistne bakteryjne zapalenie otrzewnej
oraz zesp6t watrobowo-nerkowy.

W celu wykrycia zaburzen gospodarki we-
glowodanowej u pacjentéw z marskoscia za-

leca wykonanie testu tolerancji glukozy [20].
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Do oceny bezttuszczowej masy ciata mozna
uzy¢ urzadzen dziatajacych na zasadzie bio-
impendacji elektrycznej (BIA), a takze po-
miaru gestosci tkanki kostnej metoda dwu-
wigzkowej absorpcjometrii rentgenowskiej
(DXA, Dual-energy X-ray Absorptiometry).
Metody nie daja jednak do konca wiary-
godnych wynikéw w przypadku wstepowa-
nia wodobrzusza i obrzekéw, obserwowa-
nych na etapie niewyréwnanej marskoSci.
W okresie wyrownanej marskosci metody
powyzsze sa zalecane [21].

ZALECENIA ZYWIENIOWE

Najnowsze zalecenia zywieniowe maja na
celu zapewnienie pacjentom z marskoscia
wystarczajacej podazy energii do pokrycia
codziennej aktywnoSci oraz dodatkowego
wydatku energetycznego zwiazanego z cho-
robg, maja rowniez na celu zapobieganie
dalszemu katabolizmowi biatek.
Zapotrzebowanie energetyczne u chorych
z marskoScia watroby zalezy od stopnia
zaawansowania choroby, obecnosci wodo-
brzusza, hiperkatabolizmu i stopnia niedozy-
wienia. Wedtug zaleceh ASPEN (American
Society of Parenteral and Enteral Nutrition)
oraz ESPEN zapotrzebowanie na kalorie
waha si¢ od 25 do 40 kcal/kg masy ciata na
dobg [5]. W 2006 roku podniesiona zostata
minimalna warto$¢ zapotrzebowania na ka-
lorie do 30 kcal/kg masy ciata na dobe, w celu
zapobiegania pojawienia si¢ niedozywieniu.
Zapotrzebowanie na biatko jest wicksze
niz dla oséb zdrowych i wynosi 1,2—1,5 g/
kg masy ciala na dobeg; jest to spowodowa-
ne zwickszong glukoneogeneza, kataboli-
zmem bialek migSniowych i zmniejszonym
ich wchlanianiem. Jedynie pacjenci z en-
cefalopatia wymagaja czasowego zmniej-
szenia podazy biatka do 0,6 —0,8 g/kg masy
ciata na dobg [5].

ZYWIENIE W MARSKOSCI WYROWNANEJ
W wyréwnanej fazie choroby zaleca si¢ die-

te zblizona do diety zdrowego cztowieka.

Pewnym modyfikacjom podlega jedynie
zawarto$¢ biatka i witamin. Konieczne jest
zachowanie abstynencji alkoholowej oraz
zaleca si¢ spozywanie 5—6 niezbyt obfitych
positkéw na dobe. Zapotrzebowanie ener-
getyczne wynosi 30—35 kcal/ kg masy ciala/
dobe i powinno by¢ pokryte gtéwnie przez
weglowodany. Cukry proste nie powinny
przekraczaé 50 g na dobe, preferowana jest
fruktoza w iloSci 30—50 g. Spozycie biatka
powinno wynosi¢ 1,2—1,5 g/kg masy ciata,
a 1/2 do 2/3 biatka powinno stanowic biatko
pochodzenia zwierzecego. Bogate Zrodta
biatka to mi¢so czerwone, twardg, biatko jaj.
Thuszcze tatwostrawne sg z reguly dobrze
tolerowane w wyréwnanej fazie choroby, ale
ich podaz nie powinna przekraczac 1 g/kg
masy ciata/dobeg. Ttuszcze dostarczaja nie-
nasyconych niezbednych kwaséw ttuszczo-
wych (NNKT) oraz witamin rozpuszczal-
nychw tluszczach: A, D, E, K. W przypadku
chorych z cholestaza i wspotistniejaca nie-
wydolnoScia zewnatrzwydzielnicza trzustki
moze dochodzi¢ do pogorszenia tolerancji
zalecanej iloSci ttuszczu i wystapienia obja-
woéw, takich jak: odbijania, wzdecia, biegun-
ki ttuszczowe. W takim przypadku w pierw-
szej kolejnosci wskazana jest odpowiednia
substytucja preparatami egzogennych en-
zymOw trzustkowych. Zaleca si¢ stosowanie
thuszczéw lekkostrawnych takich jak mleko,
9—12% $mietana i masto. Podaz tluszczéw
przy wspotistniejacej cholestazie powinna
zosta¢ zmniejszona do 30—50 g/dobg.

Nie ma zalecef dotyczacych podazy mikro-
elementéw u chorych z marsko$cia watro-
by opartych na kontrolowanych badaniach
klinicznych. Przyjmuje si¢, ze zapotrzebo-
wanie na sktadniki mineralne jest zblizone
do 0séb zdrowych. Czesto obserwuje sig,
szczegblnie w przypadku marskos$ci po-
alkoholowej niedobory witamin rozpusz-
czalnych w wodzie, gtéwnie z grupy B. Ze
wzgledu na antyoksydacyjne i lipotropowe
dziatanie zaleca si¢ suplementacj¢ witamin

C oraz z grupy B.
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W przypadku wystapienia niedoboru wap-
nia (osteopenia) wskazana jest suplemen-

tacja wiloSci 1,0—1,5 g wapnia/dobe [22].

ZYWIENIE W MARSKOSCI NIEWYROWNANEJ
Zalecenia ESPEN z 2006 roku dla chorych
z marskoS$cia niewyréwnana i cechami nie-
dozywienia okres§laja zapotrzebowanie ka-
loryczne na 35—40 kcal/ kg masy ciata/dobeg
i podaz biatka na poziomie 1,2—1,5 g/kg
masy ciata/dobe. Thuszcze nalezy podawacé
w ilosci 1 g/kg masy ciata/dobe, a w przy-
padku cholestazy zmniejszy¢ do 0,8 g/kg
masy ciata/dobe. Racj¢ pokarmowa trzeba
roztozy¢ na 5—6 positkow, w tym zaleca sig¢
pOZny positek zawierajacy BCAA przed
snem. Skraca to okres braku pobierania
pokarmoéw w czasie nocy, zapobiega roz-
padowi tkanki mig§niowej i thuszczowe;.
Zylaki przetyku wymagaja modyfikacji die-
ty, unikania surowych, twardych warzyw
i owocow, twardego pieczywa, produktéw
bogatych w btonnik. W przypadku prob-
leméw z zaspokojeniem zapotrzebowania
kalorycznego nalezy rozwazy¢ podanie
doustnych suplementéw pokarmowych
(u chorych z wodobrzuszem powinny by¢

to preparaty niskosodowe) [23].

ZYWIENIE W ENCEFALOPATII WATROBOWEJ

Encefalopatia (EW) wystepuje w postaci
utajonej u okoto 60—70% chorych z mar-
skoscia. Etiologia jest nie do kofica po-
znana, znaczaca role przypisuje si¢ jednak
neurotoksynom endogennym oraz fatszy-
wym neuroprzekaznikom. W przewodzie
pokarmowych powstaja zbyt duze iloSci
amoniaku i prawdopodobnie zmienia on
przepuszczalno$¢ bariery krew—mozg,
nasila przenikanie aminokwaséw aroma-
tycznych do centralnego ukladu nerwo-
wego i posSrednio wptywa na zwigckszenie
syntezy tak zwanych falszywych neuroprze-
kaznikéw. Leczenie ostrej EW polega na
24—48-godzinnej gtodéwce i podazy roz-
tworu glukozy dozylnie. Uzasadnione jest
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krotkotrwate ograniczenie biatka w diecie
w granicach 0,2—-0,5 g/ kg masy ciata/dobe.
IloS¢ te stopniowo sie zwieksza do 1,0—1,5
g/kg masy ciata/dobe; biatko powinno by¢

pochodzenia roslinnego [22].

ZYWIENIE W LECZENIU OBRZEKOW

| WODOBRZUSZA

Leczenie obrzekéw i wodobrzusza polega
na ograniczeniu iloSci sodu w diecie, co po-
zwala uzyskaé ujemny bilans sodowy. Spo-
zycie soli kuchennej powinno by¢ ograni-
czone do okoto 2 g/dobe (ok. 88 mmol/d.).
Pieczywo nalezy zastapic¢ bezsodowym chle-
bem, podobnie zwykle mleko i ser zastapic¢
bezsodowymi produktami. Przy diecie ni-
skosodowej nalezy uzupeinia¢ potas i po-
dawac produkty bogate w ten pierwiastek:
migso, wywary z warzyw, soki pomidorowe,

ziemniaki gotowane w mundurkach [22].

PROBIOTYKI

U chorych z marskoS§cia obserwuje si¢
zaburzenia mikroflory jelitowej. U 25%
dochodzi do przerostu flory bakteryjnej
w jelicie cienkim. Na skutek zwigkszonej
przepuszczalnoSci bariery jelitowej i trans-
lokacji bakteryjnej moze doj$¢ do wtérnych
infekcje, na przyktad spontanicznego zapa-
lenia otrzewnej, dysbiozy oraz zaburzenia
wchtaniania lipidow [24].

Zmianyw zakresie mikroflory jelitowej obser-
wowane s3 u pacjentéw z MHE (minimal hepa-
tic encephatlopathy), ktora jest najtagodniejsza
forma EW, w ktérej wyrazne symptomy moga
nie wystepowacd, ale moga si¢ pojawi¢ tagodne
zmiany poznawcze oraz deficyty psychomoto-
ryczne, ktére wplywaja na jakoS¢ zycia.

W dwdéch prospektywnych, randomizowa-
nych badaniach Rayes i wsp. [25] wykazali
zmniejszenie wystgpowania zakazef u cho-
rych poddanych zabiegowi transplantacji
watroby, ktérym podawano probiotyki.
W pierwszym badaniu u chorych, ktorzy
otrzymywali Lactobacillus plantarum 299
w potaczeniu z inuling jako prebiotykiem
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wykazano mniejsza czgsto§¢ powiktan in-
fekcyjnych w poréwnaniu z chorymi otrzy-
mujacymisamg inuling lub poddanych tylko
selektywnej dekontaminacji jelita [25].

W drugim badaniu u biorcéw watroby
otrzymujacych ztozony preparat Synbiotic
2000 (mieszanina 4 szczepow: Pediacoccus
pentosaceous, Leuconostoc mesenteroides,
Lactobacillus paracasei i Lactobacillus
plantarum oraz prebiotykéw) stwierdzono
réwniez istotnie mniejsza liczbe powiktan
infekcyjnych w stosunku do grupy otrzy-
mujacych wytacznie prebiotyki. Ponadto,
czas trwania antybiotykoterapii w pierwszej

grupie chorych byt znaczaco krétszy [26].

DOUSTNE SUPLEMENTY POKARMOWE

Pacjenci z marsko§cia cierpia z powodu
wyczerpania zapasow glikogenu w watro-
bie, a tym samym sa mniej przygotowani do
krétkoterminowej przerwy w przyjmowaniu
pokarmu, Zaleca si¢ podaz péZnym wieczo-
rem weglowodandw (przekaska), gdyz moze
to poprawi¢ metabolizm bialek. Ostatnio
wykazano, ze doustne suplementy podane
w godzinach nocnych (po 21:00) sa bardziej
efektywne w poréwnaniu z doustnymi su-
plementami podanymi w dzien. W 12-mie-
sigcznym badaniu z udziatem 108 pacjentéw
podawano doustny preparat o kaloryczno-
§ci 700 kcal w dzien (9.00—19.00) lub nocy
(21.00—7.00). Sprawdzano zasoby tkanki
mig¢$niowej (sktad ciata metoda DEXA),
jakoS¢ zycia, wystepowanie powiktan oraz
GH, IGF-1, IGFBP-3. Zakwalifikowani do
badania zostali chorzy ze stabilng marsko§-
cia, w wieku powyzej 16. roku zycia. Wyklu-
czono oczekujacych na przeszczep, zazywa-
jacych juz suplementy diety oraz niewyma-
gajacych leczenia zywieniowego. Zaobser-
wowano, ze w grupie otrzymujacej nocny
positek, zwigkszyly si¢ zasoby biatka w or-
ganizmie; masa mi¢éni wzrosta 0 2—2,5 kg
w czasie obserwacji. U pacjentéw otrzymu-
jacych suplement w dzief nie zauwazono

istotnych zmian [27].

PODSUMOWANIE

Wraz z czasem trwania przewlektej cho-
roby watroby wzrasta ryzyko niedozywie-
nia, ktére jest niezaleznym wskaznikiem
zlego rokowania. Zaréwno obecnos$¢ jak
i stopiefi niedozywienia w grupie chorych
z marsko$cig watroby mozna rozpoznac za
pomoca metod klinicznych bez potrzeby
stosowania specjalnego wyposazenia tech-
nicznego. W przewleklych chorobach wa-
troby spontaniczne spozycie pokarmu jest
niewystarczajace, dlatego istotne jest w le-
czeniu chorych zindywidualizowane porad-
nictwo dietetyczne uzupetnianie zywienia
za pomoca doustnych suplementéw diety,
a w niektorych sytuacjach zastosowanie
zywienia dojelitowego lub pozajelitowego.
Zapewnienie odpowiedniego dostarczania
energii i biatka moze poprawi¢ rokowanie

pacjentow.
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