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Il Mmg ha un ruolo centrale nella gestione delle problematiche nutrizionali
del malato con cirrosi epatica e puo incoraggiare il paziente a sequire

una dieta equilibrata, sfatando false credenze che possono concorrere
nella genesi della malnutrizione. La valutazione dello stato nutrizionale

e il monitoraggio deve tenere conto della presenza di complicanze,
in particolare encefalopatia e ascite, che condizionano l'intervento
nutrizionale e la valutazione di eventuali patologie associate

a malnutrizione rappresenta
un problema clinico rilevan-
te in corso di cirrosi epatica.
Nelle fasi iniziali della ma-
lattia la prevalenza di sovrappeso e
obesita e elevata e riflette la preva-
lenza dell'eccesso ponderale nella
popolazione generale (figura 1).
Con l'aggravarsi della patologia epati-
ca e l'insorgenza delle complicanze,
sovrappeso e obesita diventano meno
frequenti, mentre predominano i qua-
dri di malnutrizione proteico-calori-
ca, associata a multiple carenze vita-
minico-minerali. La cachessia che ac-
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compagna la cirrosi spesso evolve ra-
pidamente e insidiosamente, masche-
rata dagli edemi e dall'ascite.

Epidemiologia

La prevalenza di malnutrizione pro-
teico-energetica nella cirrosi epatica &
difficile da definire con accuratezza,
perché la maggior parte dei parametri
utilizzati nella diagnostica clinica so-
no influenzati dalle alterazioni della
funzione epatica e dalla ritenzione
idrosalina. La prevalenza riportata nei
vari studi clinici e infatti molto varia-
bile, compresa tra il 30% e il 90%.

La malnutrizione e correlata alla gra-
vita della malattia pitt che alla sua

Prevalenza di malnutrizione nella cirrosi epatica
in rapporto alla gravita dell’'epatopatia*

eziologia e ha caratteristiche differen-
ti nei maschi e nelle femmine.

Nelle femmine prevale la deplezione
della massa grassa e la perdita di mas-
sa muscolare si rende evidente solo
nelle fasi pitt avanzate di malattia.
Nei maschi, invece, & prevalente fin
dall'inizio la deplezione del comparti-
mento muscolare (figura 2). Le diffe-
renze sono probabilmente correlate
alla diversa composizione corporea
(maggiore componente adiposa nelle
femmine), oltre che alle diverse altera-
zioni ormonali nei due sessi.

Uno studio recente ha rilevato che la
deplezione del compartimento pro-
teico dell'organismo, valutato me-
diante la tecnica dell’attivazione neu-
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Mod da Caregaro L et al. Am J Clin Nutr 1996; 63: 602-9.
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tronica, e evidente gia nelle fasi ini-
ziali della cirrosi (classe A di Child),
peggiora con il progredire della ma-
lattia ed & prevalente nei maschi ri-
spetto alle femmine.

La malnutrizione proteico-energetica
si associa frequentemente a carenze
di micronutrienti (vitamine e mine-
rali). I deficit pitt comuni sono quelli
che riguardano le vitamine idrosolu-
bili (in particolare tiamina e folati)
nella cirrosi alcolica e le vitamine li-
posolubili nelle forme colestatiche.
Tuttavia, negli stadi pili avanzati di
malattia si riscontrano frequente-
mente carenze combinate di vitami-
ne idro e liposolubili, indipendente-
mente dall'eziologia dell'epatopatia.
Altrettanto frequenti sono le carenze
di zinco, selenio e magnesio.

Patogenesi

La patogenesi della malnutrizione in
corso di cirrosi epatica & multifattoria-
le (tabella 1). Le principali cause sono
la riduzione degli introiti alimentari e
le alterazioni metaboliche caratteristi-
che della malattia, a cui si aggiunge il
malassorbimento nelle forme colesta-
tiche (cirrosi biliare e colangite sclero-
sante). Nella cirrosi epatica, come in
altre patologie croniche (tumori, in-
sufficienza renale, broncopneumopa-
tia cronica ostruttiva, insufficienza
cardiaca), € rilevabile uno stato di mi-
croinfiammazione sistemica, caratte-
rizzato da aumentati livelli plasmatici
di citochine infiammatorie, che po-
trebbe concorrere nella patogenesi
delle alterazioni metaboliche, dell’ano-
ressia e del catabolismo muscolare.

Impatto sull’'outcome

La malnutrizione proteico-energetica
e associata a un aumento della mor-
bilita e della mortalita.

I soggetti malnutriti hanno un ri-
schio pit elevato di sviluppare varie
complicanze dell’epatopatia (ascite,
encefalopatia, emorragie digestive e
sindrome epato-renale). In alcuni stu-
di, inoltre, e stato riscontrato un au-
mentato rischio chirurgico (maggior
numero di complicanze postoperato-
rie, pitt lunga ospedalizzazione, pill
alta mortalita), soprattutto dopo tra-

pianto di fegato. Anche l'obesita gra-
ve & un fattore di rischio chirurgico. I
soggetti con BMI >35 kg/m? hanno
una mortalita pili elevata dopo tra-
pianto di fegato.

Diagnosi clinica

Nonostante sia da tempo riconosciu-
to I'impatto negativo della malnutri-
zione su morbilita e mortalita, nella
pratica clinica la malnutrizione vie-
ne sottovalutata, diagnosticata tardi-
vamente e spesso non trattata.
Purtroppo, la maggior parte dei tra-
dizionali parametri di valutazione
dello stato nutrizionale non ¢ attendi-
bile nella cirrosi epatica. I livelli pla-
smatici delle sieroproteine si riduco-
no in relazione al deteriorarsi della
capacita protidosintetica del fegato,
oltre che per la malnutrizione. La
conta linfocitaria e influenzata dalla
malattia epatica e dalle sue compli-
canze (alterazioni immunitarie, sple-
nomegalia, ecc). Infine, sia i parame-
tri antropometrici (peso corporeo,
BMI, perdita di peso) sia i dati di
composizione corporea derivati dalla
bioimpedenziometria sono inficiati
dalla ritenzione idrosalina.

Poiché l'accumulo di liquidi nel cirro-
tico & localizzato all'addome e agli arti
inferiori e solo raramente interessa gli
arti superiori, la plicometria tricipitale
associata alla misurazione della cir-
conferenza del braccio consente una
valutazione abbastanza attendibile
della massa grassa e della massa mu-
scolare. La diagnosi di malnutrizione
basata sulla plicometria tricipitale sot-
tostima comunque la malnutrizione,
perché non viene considerato il conte-
nuto proteico viscerale.

Le limitazioni delle varie tecniche e
dei tradizionali parametri utilizzati
non possono e non devono giustifica-
re, tuttavia, la scarsa attenzione per
la malnutrizione.

Una valutazione clinica soggettiva
dello stato nutrizionale, che inclu-
da un accurato esame obiettivo,
un‘anamnesi focalizzata sulla sinto-
matologia gastroenterica (anoressia,
nausea, diarrea, ecc) e la valutazione
degli introiti alimentari, rimane uno
strumento valido e utilizzabile in
qualsiasi setting clinico.

RASSEGNA

Tabella 1

Patogenesi della malnutrizione
nella cirrosi epatica

Riduzione degli introiti a causa di:

= Anoressia

= Nausea

m Sazieta precoce (per ascite,
alterazioni della motilita
gastroenterica, overgrowth batterico)

m Alterazioni del gusto
(da carenza di zinco e magnesio)

= Prescrizione di diete inappetibili
0 monotone

= Fattori socio-economici

= Patologie associate

Alterazioni metaboliche:

= [permetabolismo (15-34%)
= |percatabolismo
= Alterazioni del metabolismo
dei carboidrati:
resistenza insulinica
alterato metabolismo
non ossidativo del glucosio
{ glicogenosintesi
= |persensibilita al digiuno:
T gluconeogenesi
(a livello muscolare) e T lipolisi
= Alterato metabolismo di vitamine minerali

Malassorbimento a causa di:

= Ridotta produzione di acidi biliari
(colestasi)

= Farmaci (neomicina, colestiramina)

La misurazione della circonferenza
magra del braccio (o dell’area magra
del braccio) mediante plicometria e la
misurazione della forza muscolare
mediante dinamometria (hand-grip
strength) rappresentano ulteriori
strumenti a disposizione per valuta-
re e monitorare la massa muscolare e
la funzione muscolare. Tra i vari pa-
rametri clinici, i pitt importanti sono
quelli che esplorano la massa musco-
lare. Nella cirrosi epatica, infatti, la
perdita di massa muscolare e stretta-
mente correlata alle complicanze e
alla mortalita. La circonferenza ma-
gra del braccio e la forza muscolare
sono risultati predittori indipendenti
della mortalita (figura 3).
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Sopravvivenza in rapporto alla deplezione
della massa muscolare nella cirrosi epatica*
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* Nostra casistica di 212 cirrotici seguiti con follow-up di due anni

p<0.001 a 6, 12 e 24 mesi tra pazienti con MAMC < 5° e < 10° percentile e pazienti con MAMC > 10° percentile
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Mod da Alberino F et al. Nutrition 2001, 17: 445-50.

Alla malnutrizione proteico-calorica
si associano frequentemente carenze
di micronutrienti, che & necessario
monitorare soprattutto nelle forme
pitt avanzate della malattia e nelle
epatopatie colestatiche (cirrosi biliare
e colangiti sclerosanti), tenendo in
considerazione che per alcuni micro-
nutrienti il dosaggio plasmatico non
¢ in grado di rilevare uno stato di
carenza a livello tissutale.

La valutazione dello stato nutriziona-
le e il suo periodico monitoraggio nel
corso della malattia devono essere
integrati nell'ambito di una valutazio-
ne complessiva del paziente, che in-
daghi sulla presenza di complicanze
come lencefalopatia e lascite, che
condizionano l'intervento nutriziona-

Tabella 2

Percorso nutrizionale nella cirrosi epatica

le. Altrettanto importante ¢ la valuta-
zione di eventuali patologie associate
(diabete, obesita, insufficienza renale,
epatocarcinoma, ecc), della prognosi e
delle prospettive terapeutiche (tra-
pianto di fegato, in particolare).

Percorso nutrizionale

Il cardine per la prevenzione e il trat-
tamento della malnutrizione in corso
di cirrosi epatica (tabella 2) & rappre-
sentato dal counselling dietetico.
Gia nelle fasi iniziali della malattia
il cirrotico deve essere incoraggiato
a seguire un‘alimentazione equili-
brata e varia, senza restrizioni non
giustificate.

L'abolizione dell’alcol rappresenta

= Counselling dietetico:
abolizione dellalcol

= Regolare monitoraggio dello stato nutrizionale

dieta adeguata e varia, evitando restrizioni non giustificate
frazionamento dei pasti, spuntino serale

= Supplementazioni con tiamina, folati, calcio e vitamina D
zinco, magnesio, BCAA, ecc (secondo specifiche esigenze)

= |ntegratori orali (formule polimeriche, preferibilmente ipercaloriche/iperproteiche)
= Nutrizione artificiale (enterale prima scelta)

,, vitamina A, vitamina E,
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I'unica restrizione necessaria in tut-
te le epatopatie.

Il frazionamento dei pasti e soprattut-
to I'inserimento di uno spuntino sera-
le che riduca il periodo di digiuno
notturno rappresentano strategie per
migliorare il metabolismo azotato e
contenere la perdita di massa magra,
contrastando le alterazioni metaboli-
che caratteristiche della malattia. A
causa della deplezione del glicogeno
epatico, il cirrotico gia dopo otto ore
di digiuno presenta il pattern meta-
bolico di un soggetto normale a di-
giuno da 72 ore, con attivazione della
gluconeogenesi e della lipolisi.
Quando il counselling dietetico non
¢ sufficiente ad assicurare un ade-
guato apporto calorico e proteico, vi e
l'indicazione all'uso di integratori
orali sotto forma di formule polime-
riche. Il loro utilizzo si & mostrato in
grado di migliorare lo stato nutrizio-
nale e favorire la ritenzione di azoto.
La scelta del tipo di formula sara basa-
ta sulla valutazione dell'intake calori-
co/proteico del singolo soggetto e dei
suoi fabbisogni. Per favorire la com-
pliance, gli integratori devono essere
proposti come terapia, fornendo ade-
guate informazioni sulle modalita di
assunzione (lontano dai pasti, a picco-
li sorsi), sui possibili effetti collaterali
e sulla durata del trattamento.

La nutrizione artificiale si rende ne-
cessaria nei soggetti malnutriti che
non sono in grado di alimentarsi ade-
guatamente per os. Le principali in-
dicazioni sono le complicanze gravi
(peritonite batterica spontanea, ence-
falopatia epatica di grado III-IV,
emorragie digestive), il perioperato-
rio di interventi di chirurgia addomi-
nale maggiore (trapianto di fegato,
resezioni epatiche, ecc) e la malnutri-
zione grave.

La nutrizione enterale rappresenta
la prima scelta; rispetto alla nutri-
zione parenterale con catetere veno-
so centrale, & gravata da complican-
ze meno gravi, ha costi inferiori ed &
pitt facile da gestire. Non & controin-
dicata nel caso di varici esofagee; &
comunque opportuno verificare en-
doscopicamente la presenza e le ca-
ratteristiche delle varici prima del
posizionamento del sondino (even-
tuale posizionamento endoscopico).



La nutrizione parenterale con catetere
venoso centrale dovrebbe essere riser-
vata ai casi di intestino non funzionan-
te (peritonite batterica spontanea, ileo
paralitico); il rischio di infezioni da ca-
tetere e elevato, dato lo stato di immu-
nocompromissione che caratterizza le
fasi piti avanzate della cirrosi. Quando
e indispensabile, va limitata al pit1 bre-
ve tempo possibile, con via dedicata
allanutrizione e gestione rigorosamen-
te asettica della linea di infusione.

La nutrizione parenterale periferica
pud essere utilizzata quando & neces-
sario integrare per brevi periodi
un’alimentazione orale inadeguata.

Fabbisogni nutrizionali

Apporto energetico

Le attuali linee guida per il tratta-
mento della malnutrizione nella cir-
rosi epatica raccomandano un appor-
to energetico medio di 35-40 kcal/die
(tabella 3). 11 target energetico va rag-
giunto gradualmente, soprattutto nei
soggetti gravemente malnutriti e in
quelli che non si alimentano da pitt
giorni. Va tenuto in considerazione,
tuttavia, che la spesa energetica pud
essere molto variabile, non solo nei
soggetti con complicanze acute, ma
anche nei cirrotici stabili. Accanto a
soggetti normometabolici (la maggio-
ranza), ne esiste una certa percentuale
di ipermetabolici e di ipometabolici.

Apporto proteico

La dieta ipoproteica ha rappresentato
per oltre 40 anni uno dei cardini nel
trattamento dell’encefalopatia epati-
ca, anche se gli studi su cui poggiava
erano osservazioni anedottiche o stu-
di non controllati condotti su casisti-
che molto ristrette. Acquisizioni suc-
cessive, tuttavia, dimostravano che il
fabbisogno proteico del cirrotico &
elevato e che la maggior parte dei
cirrotici tollera un apporto proteico
normale o elevato senza rischi per
l'encefalopatia. In alcuni studi & stato
rilevato, inoltre, che nei soggetti mal-
nutriti un’integrazione proteica puo
avere effetti positivi non soltanto sul-
lo stato nutrizionale e sulla funzione
epatica, ma anche sull'encefalopatia.
Sulla base di tali osservazioni, gia
alla fine degli anni ‘90 diverse societa
scientifiche, inclusa la Societa Euro-
pea di Nutrizione Parenterale ed En-
terale, raccomandavano un apporto
proteico elevato nella cirrosi epatica
(1.2-1.5 g/kg/die), limitando la restri-
zione proteica agli episodi di encefa-
lopatia episodica, che non rispondo-
no al trattamento convenzionale.
Lencefalopatia episodica riconosce
uno o pil fattori scatenanti (emorra-
gia digestiva, stipsi, infezione, disio-
nia, eccessivo dosaggio di diuretici);
nella maggior parte dei casi la sinto-
matologia neurologica risponde al
trattamento dell'evento precipitante,
associato al trattamento specifico per

l'encefalopatia (disaccaridi, antibioti-
ci, solfato di zinco, ecc). In tal caso la
restrizione proteica non ¢ necessaria.
Nei pazienti con encefalopatia mode-
rata o severa che non rispondono a
tali provvedimenti pud essere attua-
ta una temporanea e moderata restri-
zione proteica, che non deve scendere
al di sotto di 0.5 g/kg/die. Per evitare
gli effetti negativi del catabolismo
sullo stato nutrizionale e sul pattern
aminoacidico plasmatico, la restrizio-
ne proteica va limitata a pochi giorni,
con successivo graduale ripristino di
un adeguato apporto proteico. La
somministrazione parenterale di so-
luzioni arricchite di aminoacidi a ca-
tena ramificata (BCAA) consente di
fornire un apporto azotato anche ai
soggetti che non sono in grado di
alimentarsi per os e riduce i tempi di
risoluzione del quadro neurologico.

Le attuali indicazioni a una tempora-
nea restrizione proteica in corso di en-
cefalopatia episodica moderata o grave
potrebbero cambiare in futuro. Infatti,
un recente trial clinico randomizzato,
condotto in pazienti ospedalizzati per
encefalopatia episodica, non ha evi-
denziato alcuna differenza nell'evolu-
zione dell'encefalopatia tra i cirrotici
sottoposti a temporanea restrizione
dell'apporto proteico e quelli cui & sta-
to fornito fin dall'inizio un apporto
proteico di 1.2 g/kg/die. Se tali risulta-
ti verranno confermati, potrebbe cade-
re anche 'unica indicazione alla restri-

Tabella 3

Apporti raccomandati nella cirrosi epatica

25-40 kcal/kg/die

1.2-1.5 g/kg/die

Encefalopatia
episodica

* Restrizione proteica moderata (0.5 g/kg/die*) nei casi che non rispondono al trattamento
convenzionale dell’'encefalopatia (associato al trattamento dell’'evento precipitante)
Limitata al piu breve tempo possibile (48 ore)

e Infusione ev di soluzioni arricchite di BCAA

e Graduale ripristino di un adeguato apporto proteico (1.2-1.5 g/kg/die*)

Encefalopatia
ricorrente
0 persistente

* 1.2-1.5 g/kg/die*, associata ad adeguato apporto energetico
* Selezione delle fonti proteiche, privilegiando le fonti casearie e vegetali
* BCAA (0.25 g/kg/die) nei soggetti che non tollerano un adeguato apporto proteico da fonti convenzionali

Restrizione solo nelle epatopatie colestatiche con malassorbimento

BCAA = aminoacidi a catena ramificata

* Nei soggetti con ascite il fabbisogno va calcolato sul peso “secco” o sul peso ideale
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zione proteica nella cirrosi epatica.
Nelle forme di encefalopatia ricorrente
o persistente, che si manifesta di solito
nei soggetti con patologia epatica molto
avanzata, lapporto proteico raccoman-
dato & di 1.2-1.5 g/kg/die, come nei
soggetti senza encefalopatia (tabella 3).
La selezione delle fonti proteiche, pri-
vilegiando quelle casearie (latticini) e
vegetali (legumi), che sono meno ence-
falogene rispetto alle proteine contenu-
te nella carne e nel pesce, pud contri-
buire a migliorare I'encefalopatia. No-
nostante i presupposti favorevoli, tut-
tavia, non ci sono evidenze cliniche
sufficienti a provare lefficacia di tale
tipo di approccio. Gli studi sull'argo-
mento sono scarsi e non randomizzati.
Nei casi in cui gli introiti alimentari
non siano adeguati a coprire il fabbi-
sogno proteico, si pud supplementare
la dieta con integratori iperproteici
per os. E importante assicurare la
copertura del fabbisogno calorico,
affinché gli aminoacidi non vengano
utilizzati a scopo energetico.

Nei soggetti che non tollerano un
adeguato apporto proteico da fonti
convenzionali, vi e l'indicazione
all'utilizzo di integratori orali (o di
formule per nutrizione enterale) con-
tenenti BCAA. Il dosaggio medio
consigliato di BCAA ¢ di 0.25 g/kg/
die. Lintegrazione orale con BCAA
ha come scopo primario quello di
fornire un adeguato apporto proteico,
mentre rimane controversa la loro ef-

Fisiopatologia dell’ascite e della sindrome epato-renale

ficacia sull'encefalopatia. Un trial cli-
nico controllato su un‘ampia casistica
di cirrotici ha documentato una ridu-
zione delle re-ospedalizzazioni, un
miglioramento dello stato nutriziona-
le, dell’anoressia e della funzione epa-
tica nel gruppo trattato con BCAA
per os a lungo termine, ma nessun
effetto sull’encefalopatia. Lo studio ha
confermato, inoltre, una bassa com-
pliance al trattamento nel lungo ter-
mine per la scarsa palatabilita dei
prodotti attualmente in commercio.
Nonostante le linee guida di diverse
societa internazionali raccomandino
da oltre dieci anni un apporto proteico
elevato nella cirrosi epatica, con l'unica
eccezione per lencefalopatia episodi-
ca, nella pratica clinica la dieta ipopro-
teica viene ancora diffusamente utiliz-
zata non solo nell'encefalopatia cronica
ma anche nei soggetti senza encefalo-
patia, con lo scopo di prevenirla.
Un’indagine conoscitiva condotta ne-
gli ospedali del Regno Unito nel 1999 e
una pilt recente condotta in Australia
nel 2006 confermano che le raccoman-
dazioni delle linee guida sono ampia-
mente disattese. Dall'indagine inglese
emerge che la restrizione proteica vie-
ne protratta a lungo nei cirrotici ospe-
dalizzati. La meta circa dei centri in-
tervistati ha riportato di prescrivere
una dieta ipoproteica anche a soggetti
senza segni clinici di encefalopatia,
ma considerati a rischio di svilupparla.
Risultati analoghi sono riportati in

Ipertensione portale

v

Vasodilatazione splancnica

v

Riduzione del volume arterioso efficace

X Renina - angiotensina - aldosterone

X Attivita adrenergica/ADH

v

Moderata

Grave

7
Estrema

Ritenzione renale
di sodio

Ritenzione di acqua
Iposodiemia

Sindrome
epato-renale

Mod da Sanyal A et al. Gastroentrology 2008; 134: 1715-28
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nella survey australiana, nella quale il
64% delle dietiste intervistate ha di-
chiarato di avere ricevuto la richiesta,
nella maggior parte dei casi da parte
dello staff medico, di restringere l'ap-
porto proteico anche in cirrotici senza
encefalopatia. Una certa percentuale
di dietiste (14%) ha riportato di avere
protratto a lungo la restrizione protei-
ca o di averla mantenuta indefinita-
mente, dopo la risoluzione di un epi-
sodio di encefalopatia.

Queste osservazioni dovrebbero far
riflettere e stimolare tutti i medici
che trattano questa patologia - medi-
ci di medicina generale, gastroente-
rologi, dietologi - a collaborare tra
loro, per implementare le linee guida
e migliorare 'approccio nutrizionale
al paziente con cirrosi epatica.

Restrizione sodica

Lascite &€ una complicanza frequente
della cirrosi epatica. Nella storia na-
turale della malattia, la comparsa di
ascite costituisce un marker progno-
stico sfavorevole.

Nella figura 4 sono schematizzati i
meccanismi fisiopatologici responsa-
bili dell’ascite e della sindrome epa-
to-renale. La vasodilatazione arterio-
sa a livello splancnico, conseguenza
dell'ipertensione portale, aumentando
la capacita del letto vascolare arterioso
determina una riduzione del volume
arterioso efficace (ipovolemia efficace),
potente stimolo all’attivazione dei si-
stemi neuroendocrini vasocostrittori e
sodioritentivi (renina-angiotensina-al-
dosterone, sistema simpatico e ormone
antidiuretico) responsabili della riten-
zione renale di sodio e di acqua e
dell'insufficienza renale funzionale
(sindrome epato-renale). Quando I'ipo-
volemia @ moderata, essa determina
solo ritenzione renale di sodio e ascite;
quando e grave alla ritenzione sodica
si associa anche una marcata incapaci-
ta del rene a eliminare acqua libera,
con conseguente iposodiemia. Infine,
quando e estrema, si sviluppa una
sindrome epato-renale, complicanza a
prognosi altamente infausta (figura 4).
La restrizione dell'apporto sodico rap-
presenta una strategia fondamentale
nella terapia dell’ascite. Le attuali li-
nee guida consigliano una moderata
restrizione dell'apporto sodico, intor-



no a 90 mmol/die (equivalentia 52 g
di cloruro di sodio).

Nelle asciti di prima insorgenza,
una moderata restrizione sodica (80-
90 mmol/die) pud portare da sola alla
mobilizzazione dell’ascite nel 10% cir-
ca dei casi; nei soggetti gia in tratta-
mento migliora l'efficacia della terapia
diuretica. Restrizioni troppo drastiche
(<50 mmol/die di sodio) sono invece
sconsigliate perché rendono la dieta
inappetibile, aggravando la malnutri-
zione. Un altro possibile rischio delle
diete marcatamente iposodiche & l'ag-
gravamento dell'iposodiemia.

Restrizione dei liquidi

La restrizione dei liquidi rimane un
argomento controverso nel tratta-
mento dell'iposodiemia.
Liposodiemia del cirrotico & un‘iposo-
diemia da diluizione, cioe da eccesso
di acqua per incapacita del rene di eli-
minarla. Tale incapacita ¢ dovuta a
un’eccessiva secrezione di ormone an-
tidiuretico, stimolata dalla marcata ri-
duzione della volemia efficace (figura
4). Liposodiemia € una complicanza
dell’ascite grave e la sua comparsa &
predittiva di una prognosi sfavorevole
e del rischio di sindrome epato-renale.
La restrizione dei liquidi e utilizzata
in molti centri nel trattamento dell'ipo-
sodiemia, anche se non ci sono studi
controllati che ne abbiano valutato ef-
ficacia e rischi. Di solito si inizia con
una restrizione dei liquidi intorno a
1500 ml/die. Se la sodiemia & inferiore
a 125 mmol/L si possono attuare re-
strizioni pilt severe, ma solo nei sog-
getti ospedalizzati. L'ipovolemia gra-
ve, responsabile dell'iposodiemia, si
associa inevitabilmente a un notevole
aumento della sete.

La pratica clinica quotidiana ci inse-
gna che in questi pazienti la restrizio-
ne dei liquidi e difficile da attuare; per
questo spesso non ¢ efficace. Per mi-
gliorare la volemia, oltre alla sospen-
sione dei diuretici, si utilizzano infu-
sioni ev di albumina, plasma expan-
ders o soluzione salina.

Gli antagonisti dei recettori della va-
sopressina della famiglia dei vaptani
hanno acceso nuove speranze per il
trattamento sia dell'iposodiemia sia
dell’ascite, ma sembrano gravati da
importanti effetti collaterali.

Problemi nutrizionali
dopo trapianto di fegato

Con il miglioramento della gestione
perioperatoria e dei trattamenti im-
munosoppressivi la spettanza di vita
dei soggetti sottoposti a trapianto di
fegato & aumentata (attualmente pari
circa al 70% dopo 10 anni). Consen-
sualmente sono anche aumentate le
complicanze metaboliche legate fon-
damentalmente alla terapia immuno-
soppressiva (obesita, diabete, dislipi-
demie, sindrome metabolica). Altre
complicanze molto frequenti sono
l'ipertensione arteriosa, I'insufficien-
za renale e l'osteoporosi (fabella 4).

Le complicanze metaboliche hanno
un impatto determinante sulla morbi-
lita e sulla mortalita dopo trapianto di
fegato. Nel medio e lungo termine, le
principali cause di mortalita sono rap-
presentate dagli eventi cardiovascolari
oltre che dai tumori, dalle infezioni e
dalle recidive della patologia epatica.
La strategia primaria per la riduzione
del rischio cardiovascolare & basata
sul cambiamento dello stile di vita
(dieta e attivita fisica). Nella maggior
parte dei casi, tuttavia, & necessaria
l'associazione con un trattamento far-
macologico specifico e/o leventuale
modifica del regime immunosoppres-
sivo. Bisogna per0 ricordare che molti
farmaci, comunemente utilizzati per
il trattamento dei fattori di rischio
cardiovascolare, hanno importanti
interazioni farmacologiche con la te-
rapia immunosoppressiva o effetti
collaterali che ne limitano l'utilizzo
nel post-trapianto.

Un altro aspetto da tenere in conside-
razione nella gestione nutrizionale
dei trapiantati di fegato € la peculiare
evoluzione dell'osteoporosi. La per-
dita di massa ossea ¢ rapida nei primi
3-6 mesi dopo trapianto, con un mas-
simo rischio di fratture, asintomati-
che e soprattutto a carico della colon-
na, pari al 25-35%. In seguito, vi &
generalmente un progressivo recupe-
ro di massa ossea, anche se in alcuni
casi la densita minerale ossea puo ri-
manere per anni a livelli inferiori a
quelli pretrapianto.

Una bassa densita minerale ossea al
momento del trapianto rappresenta il
principale fattore di rischio per l'osteo-

porosi e le fratture ossee post-trapian-
to. E importante, quindi, iniziare la
prevenzione prima del trapianto, so-
prattutto nei soggetti pitt a rischio
(tabella 4), attraverso il counselling per
un adeguato introito di calcio e vitami-
na D, l'abolizione del fumo (e dell’alcol,
ovviamente) e 'esercizio fisico.
Quando gli apporti sono inadeguati,
¢ indicata una supplementazione con
calcio e vitamina D, oltre agli inter-
venti per migliorare un eventuale
stato di malnutrizione. Se ¢ gia pre-
sente un’osteoporosi, € necessario
iniziare prima del trapianto un trat-
tamento farmacologico con bisfosfo-
nati, che sembrano efficaci anche nel-
la prevenzione della perdita di massa
ossea nel post-trapianto.

Ruolo del medico
di medicina generale

Il medico di medicina generale ha un
ruolo centrale nella gestione delle
problematiche nutrizionali del mala-
to con cirrosi epatica, in virtli del
rapporto di fiducia instaurato con il
proprio assistito e dell'opportunita di
seguirlo e monitorarlo durante tutto
il decorso della malattia.

Da questa posizione privilegiata il
Mmg pud incoraggiare il suo pazien-
te fin dall'inizio della malattia a se-
guire una dieta equilibrata e varia, a
volte sfatando false credenze che
possono concorrere nella genesi della
malnutrizione e rinforzando, invece,
I'importanza dell'astensione dalle be-
vande alcoliche.

Nel corso dei periodici controlli am-
bulatoriali potra rilevare precoce-
mente segni e sintomi di malnutri-
zione, quali inappetenza o riduzione
degli introiti alimentari. Nei casi pilt
difficili collaborera attivamente con
gli specialisti in un setting multidi-
sciplinare. Lintegrazione di profes-
sionalita diverse consente di amplia-
re e aggiornare continuamente le re-
ciproche conoscenze e competenze,
implementare le linee guida e miglio-
rare I'approccio terapeutico.
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