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WYBRANE 
PROBLEMY 
KLINICZNE

Przyczyny niedożywienia, ocena stanu 
odżywienia i zalecenia żywieniowe 
w marskości wątroby
The causes of malnutrition, assessment of nutritional status 
and dietary recommendations in liver cirrhosis patients

Streszczenie

 U chorych z marskością występuje niedożywienie białkowo-kaloryczne (PEM), które skutkuje 
dłuższym pobytem w szpitalu, gorszym rokowaniem i częstszym występowaniem powikłań. Do 
oceny stanu odżywienia stosuje się wiele metod, na przykład kwestionariusze przesiewowe, 
metody antropometryczne, kliniczne oraz badania biochemiczne. W celu zapewnienia szybkiego 
i adekwatnego wsparcia żywieniowego zagrożonych niedożywieniem i niedożywionych pacjen-
tów z marskością wątroby konieczna jest wczesna ocena stanu odżywienia. Zidentyfikowanie 
chorych wymagających interwencji żywieniowej i wdrożenie odpowiedniego postępowania 
żywieniowego jest bardzo istotne ze względu na zapobieganie powikłaniom i rokowanie chorych.

(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2016, tom 7, nr 1, 16–23)

Słowa kluczowe: marskość wątroby, niedożywienie, stan odżywienia

Abstract

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

(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2016, tom 7, nr 1, 16–23)
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Wstęp	

Wątroba pełni w organizmie wiele istot-

nych funkcji, między innymi zachodzi w niej 

synteza i metabolizm podstawowych skład-

ników odżywczych. W przebiegu różnych 

przewlekłych chorób wątroby dochodzi do 
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Niedożywienie w marskości wątroby

vv U chorych 
z marskością wątroby 
często występuje 
niedożywienie białkowo- 
-kaloryczne, które 
skutkuje dłuższym 
pobytem w szpitalu, 
gorszym rokowaniem 
i częstszym 
występowaniem  
powikłań cc

vv Zidentyfikowanie 
chorych wymagających 
interwencji żywieniowej 
i wdrożenie 
odpowiedniego 
postępowania 
żywieniowego jest 
bardzo istotne ze 
względu na zapobieganie 
powikłaniom i rokowanie 
chorych cc

vv U 15−30% chorych 
z marskością występuje 
hipermetabolizm, 
czyli przyspieszenie 
podstawowej przemiany 
materii (PPM) o co 
najmniej 20% cc

vv Zaburzenia 
metabolizmu kwasów 
tłuszczowych 
w marskości 
wątroby, szczególnie 
z towarzyszącą 
cholestazą, powodują 
zaburzenia trawienia 
tłuszczu i wchłaniania 
długołańcuchowych 
kwasów tłuszczowych cc

włóknienia miąższu oraz niszczenia struktu-

ry wątroby, a w konsekwencji do jej niewy-

dolności i marskości. Stopień niewydolności 

wątroby określają różne skale, z których 

najczęściej stosowane są skala Childa-Pu-

gha oraz MELD (Model of End-Stage Liver 

Disease) [1, 2].

U chorych z marskością wątroby często wy-

stępuje niedożywienie białkowo-kaloryczne 

(PEM, protein energy malnutrition), które 

skutkuje dłuższym pobytem w  szpitalu, 

gorszym rokowaniem i częstszym wystę-

powaniem powikłań [2]. Szacuje się, że 

niedożywienie dotyczy 50−100% chorych 

z niewyrównaną i około 20% pacjentów 

z wyrównaną marskością [3]. Stan odżywie-

nia jest gorszy u pacjentów z poalkoholową 

marskością niż u chorych z niealkoholową 

chorobą wątroby (NALD, non alcoholic 

liver disease). Niedożywienie białkowo-

-kaloryczne to głównie wynik spożywania 

zbyt małej ilości składników odżywczych 

w stosunku do aktualnego zapotrzebowa-

nia. W efekcie następują utrata masy cia-

ła oraz spadek stężenia białek w surowicy 

krwi, zmniejszenie odporności komórkowej 

oraz zaburzenia wodno-elektrolitowe [4]. 

W celu zapewnienia szybkiego i adekwat-

nego wsparcia żywieniowego zagrożonych 

niedożywieniem i niedożywionych pacjen-

tów z marskością wątroby konieczna jest 

wczesna ocena stanu odżywienia. Zidenty-

fikowanie chorych wymagających interwen-

cji żywieniowej i wdrożenie odpowiedniego 

postępowania żywieniowego jest bardzo 

istotne ze względu na zapobieganie powi-

kłaniom i rokowanie chorych.

Przyczyny niedożywienia  

w marskości wątroby

Etiologia niedożywienia jest wieloczynni-

kowa, wiąże się z upośledzeniem funkcji 

wątroby, niedostateczną podażą pokarmu, 

zaburzeniami trawienia, wchłaniania, wzro-

stem wydatku energetycznego oraz towa-

rzyszącymi marskości powikłaniami, takimi 

jak: wodobrzusze oraz encefalopatia wą-

trobowa. W fazie dekompensacji choroby 

zmniejszona jest synteza albumin, czynni-

ków krzepnięcia i innych białek transporto-

wych. Zmniejsza się stężenie aminokwasów 

BCAA (branched-chain amino acids) oraz 

argininy [5].

Hipermetabolizm

U 15−30% chorych z marskością występu-

je hipermetabolizm, czyli przyspieszenie 

podstawowej przemiany materii (PPM) 

o co najmniej 20%. W marskości wątroby 

mechanizm tego zjawiska nie jest do końca 

wyjaśniony. Można je tłumaczyć pobudze-

niem układu współczulnego i podwyższony-

mi stężeniami katecholamin w surowicy [6, 

7]. Aktywacja układu współczulnego powo-

duje tachykardię, zwiększenie: stężenia glu-

kozy we krwi i wydatku energetycznego [8].

Zaburzenia wchłaniania

Zaburzenia metabolizmu kwasów tłusz-

czowych w marskości wątroby, szczególnie 

z towarzyszącą cholestazą, powodują za-

burzenia trawienia tłuszczu i wchłaniania 

długołańcuchowych kwasów tłuszczowych 

(LCT, long chain fatty acids). Przeciek 

wrotno-systemowy powoduje, że składni-

ki odżywcze omijają wątrobę i nie ulegają 

niezbędnym przemianom [9]. Dodatkowo 

u pacjentów z marskością poalkoholową 

i towarzyszącym przewlekłym zapaleniem 

trzustki, może dochodzić do zaburzeń tra-

wienia i wchłaniania na skutek upośledzo-

nej czynności zewnątrzwydzielniczej trzust-

ki. Zaburzenia w wydzielaniu soli kwasów 

żółciowych w marskości z  towarzyszącą 

cholestazą powodują pogorszenie trawienia 

tłuszczu i wchłaniania długołańcuchowych 

kwasów tłuszczowych LCT w chylomikro-

nach [10]. Na skutek zaburzeń w metaboli-

zmie tłuszczów, może dojść do zwiększenia 

syntezy triglicerydów i w efekcie do stłusz-

czenia wątroby, co w konsekwencji również 

zaburza jej funkcję. Częstym powikłaniem 
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jest translokacja bakterii i przerost flory 

bakteryjnej w wyniku nieprawidłowości 

w motoryce jelit. 

Zaburzenia metabolizmu 

makroskładników

U pacjentów z marskością występują zabu-

rzenia metabolizmu węglowodanów, lipi-

dów, białek.

U chorych obserwuje się obniżoną toleran-

cję glukozy i insulinooporność. Dochodzi 

do zwiększenia glukoneogenezy. U 40% pa-

cjentów może współistnieć cukrzyca typu 2.  

Obserwuje się również incydenty hipoglike-

mii będące skutkiem niedostatecznej synte-

zy glukozy w wątrobie i zaburzeń przemiany 

glikogenu.

Na skutek zaburzeń syntezy białek i wy-

stępującego w marskości stanu zapalnego 

dochodzi do nasilonego katabolizmu białek 

ustrojowych. Następuje również zwiększo-

ne utlenianie aminokwasów o rozgałęzio-

nym łańcuchu (BCAA). Ze względu na pod-

wyższone stężenie glukoneogenezy i wzrost 

katabolizmu białka dochodzi do zmniejsze-

nia rezerw tkanki tłuszczowej i białka (moż-

na porównać zachodzące zmiany do tych 

obserwowanych u osób zdrowych podczas 

krótkotrwałej jednodniowej głodówki) [11]. 

Insulinooporność powoduje zmniejszenie 

rezerw glikogenu w wątrobie. 

Ze względu na nieprawidłową syntezę 

wielonienasyconych kwasów tłuszczowych 

w chorej wątrobie, obserwuje się niskie stę-

żenie tych kwasów. Charakterystyczna jest 

także nasilona lipoliza [11].

Anoreksja

U chorych z marskością wątroby, podob-

nie jak w innych chorobach przewlekłych, 

obserwuje się spadek apetytu, który także 

przyczynia się do niedożywienia. Anoreksja 

(jadłowstręt) często towarzyszy innym do-

legliwościom, takim jak: mdłości, wzdęcia, 

wymioty czy też uczucie zmęczenia. W wy-

niku niedoborów witaminy A, cynku i mag-

nezu mogą pojawić się zaburzenia w odczu-

waniu smaku. W przypadku współistnienia 

wodobrzusza na skutek ucisku płynu puchli-

nowego na żołądek może pojawić się szyb-

kie uczucie sytości. Brak apetytu może być 

także spowodowany przez wysokie stężenie 

TNF-a (tumor necrosis factor alfa) i leptyny, 

które ściśle korelują z uczuciem sytości [12]. 

Konieczność przestrzegania specjalnej die-

ty, na przykład ograniczenie spożycia pro-

duktów białkowych, także może skutkować 

mniejszym spożyciem składników odżyw-

czych [13]. U wielu chorych nadużywających 

alkoholu, zwłaszcza o niskim statucie eko-

nomicznym, występują deficyty mikropier-

wiastków — między innymi cynku, magnezu 

oraz witamin rozpuszczalnych w tłuszczach 

A, D, E, K [14].

Ocena stanu odżywienia

Do oceny stanu odżywienia stosuje się wie-

le metod — kwestionariusze przesiewowe, 

metody antropometryczne, kliniczne oraz 

badania biochemiczne. Nie ma „złotego 

standardu” służącego do oceny żywieniowej 

chorych z marskością wątroby [5]. 

Chorzy z marskością wątroby są często 

zagrożeni niedożywieniem i  niezwykle 

istotne jest wykrycie i określenie stopnia 

niedożywienia oraz wytypowanie pacjen-

tów, u których należy wdrożyć interwencję 

żywieniową. Ocena stanu odżywienia w tej 

grupie pacjentów jest trudnym zadaniem ze 

względu na obecność wodobrzusza, obrzę-

ków czy zmniejszoną syntezę białek. We-

dług zaleceń ESPEN (European Society of 

Clinical Nutrition and Metabolizm) z 2006 

roku stosuje się następujące metody do 

wytypowania pacjentów z ryzykiem niedo-

żywienia:

— SGA (Subjective Global Assessment),

— pomiary antropometryczne 

— pomiar siły mięśniowej.

Subiektywna Ocena Stanu Odżywienia 

(SGA) jest metodą służącą do zebrania 

informacji na temat spożycia pokarmów, 

vv U pacjentów 
z marskością występują 
zaburzenia metabolizmu 
węglowodanów, lipidów, 

białek cc

vv U chorych 
z marskością wątroby, 
podobnie jak w innych 

chorobach przewlekłych, 
obserwuje się spadek 

apetytu, który także 
przyczynia się do 
niedożywienia cc

vv Do oceny stanu 
odżywienia stosuje 
się wiele metod — 

kwestionariusze 
przesiewowe, metody 

antropometryczne, 
kliniczne oraz badania 

biochemiczne cc
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vv Całkowita liczba 
limfocytów w surowicy  
to immunologiczny 
marker stanu  
odżywienia cc

vv Pomiar wydalania 
kreatyniny wykorzystuje 
się w ocenie stanu 
odżywienia, ponieważ 
jest to marker zawar tości 
białka mięśniowego, czyli 
beztłuszczowej masy 
ciała cc

masy ciała i jej zmian, dolegliwości ze stro-

ny przewodu pokarmowego, apetytu. Obej-

muje ona także badanie przedmiotowe ze 

szczególnym zwróceniem uwagi na zasoby 

tkanki podskórnej, mięśniowej oraz wystę-

powanie obrzęków [15]. Wyniki przeprowa-

dzonych w 2011 roku badań [16] wykazały, 

że ocena stanu odżywienia wykonana za 

pomocą SGA nie jest dość czułą metodą 

i nie pozwala na rozpoznanie niedożywienia 

w początkowej fazie marskości. Figueiredo 

i wsp. [17] zasugerowali wprowadzenie in-

terwencji żywieniowej u chorych kategorii B 

i C według skali Childa-Pugha w celu zapo-

biegania niedożywieniu u tych pacjentów.

Odmianą SGA jest metoda RFH GA (Royal 

Free Hospital Global Assesment), która za-

wiera dodatkowo pytania odnośnie do BMI 

(body mass index), obwodu mięśni ramienia 

(MAMC, mid-upper arm muscle circumfe-

rence) oraz zawiera bardziej szczegółowe 

dane o spożyciu pokarmu. Metoda ta po-

zwala oszacować niedobór beztłuszczowej 

masy ciała, co potwierdzają wyniki badań 

porównujących tę metodę z oceną składu 

ciała za pomocą bioimpednacji elektrycz-

nej [18]. 

Metody antropometryczne, takie jak: po-

miar masy ciała, obwodu ramienia (MAC, 

mid-upper arm circumference), obwodu 

mięśni ramienia oraz grubości fałdu skórne-

go nad mięśniem trójgłowym (TSF, triceps 

skinfold thickness) są uznawane za wystar-

czająco dobre do oceny stanu odżywienia 

u pacjentów z marskością, należy jednak 

podkreślić konieczność regularnego kon-

trolowania tych parametrów, na przykład co 

6–12 miesięcy. Pozwala to na porównanie 

wyników w czasie obserwacji, co jest lep-

szym rozwiązaniem niż odnoszenie ich do 

norm dla populacji osób zdrowych. 

Obwód mięśni ramienia można obliczyć, 

wykorzystując pomiar MAC i TSF z nastę-

pującego wzoru:

MAMC [cm] = MAC [mm] – (TSF [mm] 

× 3,142). 

Stężenie albuminy w surowicy nie jest pole-

canym markerem stanu odżywienia u osób 

z marskością wątroby, ze względu na jej 

zmniejszoną syntezę. 

Całkowita liczba limfocytów w surowicy 

(CLL) to immunologiczny marker stanu 

odżywienia: CLL 1200−1500 wskazuje na 

lekkie niedożywienie, 800−1190 średnie, 

a poniżej 800 na ciężkie niedożywienie. Przy 

interpretacji wyników należy uwzględnić 

stopień zaawansowania choroby oraz jej 

przyczynę. 

Na podstawie badania albuminy, transfery-

ny i masy ciała i CLL można wyliczyć indek-

sy: Nutritional Risk Index oraz Maastricht 

Index.

Pomiar wydalania kreatyniny wykorzystuje 

się w ocenie stanu odżywienia, ponieważ 

jest to marker zawartości białka mięśnio-

wego, czyli beztłuszczowej masy ciała. 

W przypadku marskości dochodzi jednak 

do zmniejszonej syntezy kreatyniny w wą-

trobie oraz ubytku masy mięśniowej, co 

sugeruje, że ta metoda nie jest wiarygodna 

w omawianej grupie chorych.

Dobrym narzędziem do oceny stanu odży-

wienia w marskości wątroby jest pomiar siły 

mięśniowej przy użyciu dynamometru (FGD, 

first grip dynamometry). Osoby uzyskujące 

wynik mniejszy niż podwójna wartość stan-

dardowego odchylenia od średniej dla danej 

płci i grupy wiekowej klasyfikowane są jako 

niedożywione [19]. Metoda ta charaktery-

zuje się łatwością i szybkością wykonania, 

nie powinna być jednak stosowana jako je-

dyne narzędzie do oceny stanu odżywienia. 

Wyniki badań porównujących pomiar siły 

mięśniowej i SGA u pacjentów z marskością 

wykazały, że ta pierwsza metoda jest lepszym 

wskaźnikiem wystąpienia powikłań, takich 

jak wodobrzusze, encefalopatia wątrobowa, 

samoistne bakteryjne zapalenie otrzewnej 

oraz zespół wątrobowo-nerkowy. 

W celu wykrycia zaburzeń gospodarki wę-

glowodanowej u pacjentów z marskością za-

leca wykonanie testu tolerancji glukozy [20]. 
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Do oceny beztłuszczowej masy ciała można 

użyć urządzeń działających na zasadzie bio-

impendacji elektrycznej (BIA), a także po-

miaru gęstości tkanki kostnej metodą dwu-

wiązkowej absorpcjometrii rentgenowskiej 

(DXA, Dual-energy X-ray Absorptiometry). 

Metody nie dają jednak do końca wiary-

godnych wyników w przypadku wstępowa-

nia wodobrzusza i obrzęków, obserwowa-

nych na etapie niewyrównanej marskości. 

W okresie wyrównanej marskości metody 

powyższe są zalecane [21].

Zalecenia żywieniowe

Najnowsze zalecenia żywieniowe mają na 

celu zapewnienie pacjentom z marskością 

wystarczającej podaży energii do pokrycia 

codziennej aktywności oraz dodatkowego 

wydatku energetycznego związanego z cho-

robą, mają również na celu zapobieganie 

dalszemu katabolizmowi białek. 

Zapotrzebowanie energetyczne u chorych 

z marskością wątroby zależy od stopnia 

zaawansowania choroby, obecności wodo-

brzusza, hiperkatabolizmu i stopnia niedoży-

wienia. Według zaleceń ASPEN (American 

Society of Parenteral and Enteral Nutrition) 

oraz ESPEN zapotrzebowanie na kalorie 

waha się od 25 do 40 kcal/kg masy ciała na 

dobę [5]. W 2006 roku podniesiona została 

minimalna wartość zapotrzebowania na ka-

lorie do 30 kcal/kg masy ciała na dobę, w celu 

zapobiegania pojawienia się niedożywieniu.

Zapotrzebowanie na białko jest większe 

niż dla osób zdrowych i wynosi 1,2−1,5 g/

kg masy ciała na dobę; jest to spowodowa-

ne zwiększoną glukoneogenezą, kataboli-

zmem białek mięśniowych i zmniejszonym 

ich wchłanianiem. Jedynie pacjenci z en-

cefalopatią wymagają czasowego zmniej-

szenia podaży białka do 0,6−0,8 g/kg masy 

ciała na dobę [5].

Żywienie w marskości wyrównanej

W wyrównanej fazie choroby zaleca się die-

tę zbliżoną do diety zdrowego człowieka. 

Pewnym modyfikacjom podlega jedynie 

zawartość białka i witamin. Konieczne jest 

zachowanie abstynencji alkoholowej oraz 

zaleca się spożywanie 5−6 niezbyt obfitych 

posiłków na dobę. Zapotrzebowanie ener-

getyczne wynosi 30−35 kcal/ kg masy ciała/

dobę i powinno być pokryte głównie przez 

węglowodany. Cukry proste nie powinny 

przekraczać 50 g na dobę, preferowana jest 

fruktoza w ilości 30−50 g. Spożycie białka 

powinno wynosić 1,2−1,5 g/kg masy ciała, 

a 1/2 do 2/3 białka powinno stanowić białko 

pochodzenia zwierzęcego. Bogate źródła 

białka to mięso czerwone, twaróg, białko jaj. 

Tłuszcze łatwostrawne są z reguły dobrze 

tolerowane w wyrównanej fazie choroby, ale 

ich podaż nie powinna przekraczać 1 g/kg  

masy ciała/dobę. Tłuszcze dostarczają nie-

nasyconych niezbędnych kwasów tłuszczo-

wych (NNKT) oraz witamin rozpuszczal-

nych w tłuszczach: A, D, E, K. W przypadku 

chorych z cholestazą i współistniejącą nie-

wydolnością zewnątrzwydzielniczą trzustki 

może dochodzić do pogorszenia tolerancji 

zalecanej ilości tłuszczu i wystąpienia obja-

wów, takich jak: odbijania, wzdęcia, biegun-

ki tłuszczowe. W takim przypadku w pierw-

szej kolejności wskazana jest odpowiednia 

substytucja preparatami egzogennych en-

zymów trzustkowych. Zaleca się stosowanie 

tłuszczów lekkostrawnych takich jak mleko, 

9−12% śmietana i masło. Podaż tłuszczów 

przy współistniejącej cholestazie powinna 

zostać zmniejszona do 30−50 g/dobę.

Nie ma zaleceń dotyczących podaży mikro-

elementów u chorych z marskością wątro-

by opartych na kontrolowanych badaniach 

klinicznych. Przyjmuje się, że zapotrzebo-

wanie na składniki mineralne jest zbliżone 

do osób zdrowych. Często obserwuje się, 

szczególnie w przypadku marskości po-

alkoholowej niedobory witamin rozpusz-

czalnych w wodzie, głównie z grupy B. Ze 

względu na antyoksydacyjne i lipotropowe 

działanie zaleca się suplementację witamin 

C oraz z grupy B.

vv Zapotrzebowanie 
energetyczne u chorych 

z marskością wątroby 
zależy od stopnia 

zaawansowania choroby, 
obecności wodobrzusza, 

hiperkatabolizmu 
i stopnia  

niedożywienia cc

vv W wyrównanej fazie 
choroby zaleca się 

dietę zbliżoną do diety 
zdrowego człowieka cc
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vv Encefalopatia 
występuje w postaci 
utajonej u około 60−70% 
chorych z marskością cc

vv Leczenie obrzęków 
i wodobrzusza polega na 
ograniczeniu ilości sodu 
w diecie, co pozwala 
uzyskać ujemny bilans 
sodowy cc

W przypadku wystąpienia niedoboru wap-

nia (osteopenia) wskazana jest suplemen-

tacja w ilości 1,0−1,5 g wapnia/dobę [22]. 

Żywienie w marskości niewyrównanej

Zalecenia ESPEN z 2006 roku dla chorych 

z marskością niewyrównaną i cechami nie-

dożywienia określają zapotrzebowanie ka-

loryczne na 35−40 kcal/ kg masy ciała/dobę 

i podaż białka na poziomie 1,2−1,5 g/kg 

masy ciała/dobę. Tłuszcze należy podawać 

w ilości 1 g/kg masy ciała/dobę, a w przy-

padku cholestazy zmniejszyć do 0,8 g/kg 

masy ciała/dobę. Rację pokarmową trzeba 

rozłożyć na 5−6 posiłków, w tym zaleca się 

późny posiłek zawierający BCAA przed 

snem. Skraca to okres braku pobierania 

pokarmów w czasie nocy, zapobiega roz-

padowi tkanki mięśniowej i tłuszczowej. 

Żylaki przełyku wymagają modyfikacji die-

ty, unikania surowych, twardych warzyw 

i owoców, twardego pieczywa, produktów 

bogatych w błonnik. W przypadku prob-

lemów z zaspokojeniem zapotrzebowania 

kalorycznego należy rozważyć podanie 

doustnych suplementów pokarmowych 

(u chorych z wodobrzuszem powinny być 

to preparaty niskosodowe) [23].

Żywienie w encefalopatii wątrobowej 

Encefalopatia (EW) występuje w postaci 

utajonej u około 60−70% chorych z mar-

skością. Etiologia jest nie do końca po-

znana, znaczącą rolę przypisuje się jednak 

neurotoksynom endogennym oraz fałszy-

wym neuroprzekaźnikom. W przewodzie 

pokarmowych powstają zbyt duże ilości 

amoniaku i prawdopodobnie zmienia on 

przepuszczalność bariery krew−mózg, 

nasila przenikanie aminokwasów aroma-

tycznych do centralnego układu nerwo-

wego i pośrednio wpływa na zwiększenie 

syntezy tak zwanych fałszywych neuroprze-

kaźników. Leczenie ostrej EW polega na 

24−48-godzinnej głodówce i podaży roz-

tworu glukozy dożylnie. Uzasadnione jest 

krótkotrwałe ograniczenie białka w diecie 

w granicach 0,2−0,5 g/ kg masy ciała/dobę. 

Ilość tę stopniowo się zwiększa do 1,0−1,5 

g/kg masy ciała/dobę; białko powinno być 

pochodzenia roślinnego [22]. 

Żywienie w leczeniu obrzęków 

i wodobrzusza

Leczenie obrzęków i wodobrzusza polega 

na ograniczeniu ilości sodu w diecie, co po-

zwala uzyskać ujemny bilans sodowy. Spo-

życie soli kuchennej powinno być ograni-

czone do około 2 g/dobę (ok. 88 mmol/d.). 

Pieczywo należy zastąpić bezsodowym chle-

bem, podobnie zwykłe mleko i ser zastąpić 

bezsodowymi produktami. Przy diecie ni-

skosodowej należy uzupełniać potas i po-

dawać produkty bogate w ten pierwiastek: 

mięso, wywary z warzyw, soki pomidorowe, 

ziemniaki gotowane w mundurkach [22].

Probiotyki

U  chorych z  marskością obserwuje się 

zaburzenia mikroflory jelitowej. U 25% 

dochodzi do przerostu flory bakteryjnej 

w jelicie cienkim. Na skutek zwiększonej 

przepuszczalności bariery jelitowej i trans-

lokacji bakteryjnej może dojść do wtórnych 

infekcje, na przykład spontanicznego zapa-

lenia otrzewnej, dysbiozy oraz zaburzenia 

wchłaniania lipidów [24].

Zmiany w zakresie mikroflory jelitowej obser-

wowane są u pacjentów z MHE (minimal hepa-

tic encephatlopathy), która jest najłagodniejszą 

formą EW, w której wyraźne symptomy mogą 

nie występować, ale mogą się pojawić łagodne 

zmiany poznawcze oraz deficyty psychomoto-

ryczne, które wpływają na jakość życia. 

W dwóch prospektywnych, randomizowa-

nych badaniach Rayes i wsp. [25] wykazali 

zmniejszenie występowania zakażeń u cho-

rych poddanych zabiegowi transplantacji 

wątroby, którym podawano probiotyki. 

W pierwszym badaniu u chorych, którzy 

otrzymywali Lactobacillus plantarum 299 

w połączeniu z inuliną jako prebiotykiem 
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wykazano mniejszą częstość powikłań in-

fekcyjnych w porównaniu z chorymi otrzy-

mującymi samą inulinę lub poddanych tylko 

selektywnej dekontaminacji jelita [25].

W  drugim badaniu u  biorców wątroby 

otrzymujących złożony preparat Synbiotic 

2000 (mieszanina 4 szczepów: Pediacoccus 

pentosaceous, Leuconostoc mesenteroides, 

Lactobacillus paracasei i  Lactobacillus 

plantarum oraz prebiotyków) stwierdzono 

również istotnie mniejszą liczbę powikłań 

infekcyjnych w stosunku do grupy otrzy-

mujących wyłącznie prebiotyki. Ponadto, 

czas trwania antybiotykoterapii w pierwszej 

grupie chorych był znacząco krótszy [26]. 

Doustne suplementy pokarmowe

Pacjenci z marskością cierpią z powodu 

wyczerpania zapasów glikogenu w wątro-

bie, a tym samym są mniej przygotowani do 

krótkoterminowej przerwy w przyjmowaniu 

pokarmu, Zaleca się podaż późnym wieczo-

rem węglowodanów (przekąska), gdyż może 

to poprawić metabolizm białek. Ostatnio 

wykazano, że doustne suplementy podane 

w godzinach nocnych (po 21:00) są bardziej 

efektywne w porównaniu z doustnymi su-

plementami podanymi w dzień. W 12-mie-

sięcznym badaniu z udziałem 108 pacjentów 

podawano doustny preparat o kaloryczno-

ści 700 kcal w dzień (9.00−19.00) lub nocy 

(21.00−7.00). Sprawdzano zasoby tkanki 

mięśniowej (skład ciała metodą DEXA), 

jakość życia, występowanie powikłań oraz 

GH, IGF-1, IGFBP-3. Zakwalifikowani do 

badania zostali chorzy ze stabilną marskoś-

cią, w wieku powyżej 16. roku życia. Wyklu-

czono oczekujących na przeszczep, zażywa-

jących już suplementy diety oraz niewyma-

gających leczenia żywieniowego. Zaobser-

wowano, że w grupie otrzymującej nocny 

posiłek, zwiększyły się zasoby białka w or-

ganizmie; masa mięśni wzrosła o 2−2,5 kg  

w czasie obserwacji. U pacjentów otrzymu-

jących suplement w dzień nie zauważono 

istotnych zmian [27].

Podsumowanie

Wraz z czasem trwania przewlekłej cho-

roby wątroby wzrasta ryzyko niedożywie-

nia, które jest niezależnym wskaźnikiem 

złego rokowania. Zarówno obecność jak 

i stopień niedożywienia w grupie chorych 

z marskością wątroby można rozpoznać za 

pomocą metod klinicznych bez potrzeby 

stosowania specjalnego wyposażenia tech-

nicznego. W przewlekłych chorobach wą-

troby spontaniczne spożycie pokarmu jest 

niewystarczające, dlatego istotne jest w le-

czeniu chorych zindywidualizowane porad-

nictwo dietetyczne uzupełnianie żywienia 

za pomocą doustnych suplementów diety, 

a w niektórych sytuacjach zastosowanie 

żywienia dojelitowego lub pozajelitowego. 

Zapewnienie odpowiedniego dostarczania 

energii i białka może poprawić rokowanie 

pacjentów.
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