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Rezumat. 
Insuficiența hepatică acută este o afecțiune medicală critică definită ca dezvoltarea rapidă a disfuncției hepatice asociate 

cu encefalopatie. Prognosticul la acești pacienți este foarte variabil și depinde de etiologie, intervalul dintre icter și encefa-
lopatie, vârstă și gradul de coagulopatie. Determinarea prognosticului pentru această populație este vitală. Din păcate, nu au 
fost dezvoltate modele de prognostic atât cu sensibilitate ridicată, cât și cu specificitate pentru predicția morții. Transplantul 
hepatic a îmbunătățit dramatic supraviețuirea la pacienții cu insuficiență hepatică acută. Cu toate acestea, 25% până la 45% 
dintre pacienți vor supraviețui cu tratament medical. Identificarea pacienților care vor necesita în cele din urmă transplant 
hepatic trebuie abordată cu atenție prin combinarea modelelor actuale de prognostic și a evaluării medicale continue.

Cuvinte cheie : Encefalopatie, insuficiență hepatică fulminantă, transplant hepatic, rezultat, scor prognostic.

Summary. Liver transplantation in acute liver failure: a challenging scenario
Acute liver failure is a critical medical condition defined as rapid development of hepatic dysfunction associated with 

encephalopathy. The prognosis in these patients is highly variable and depends on the etiology, interval between jaundice 
and encephalopathy, age, and the degree of coagulopathy. Determining the prognosis for this population is vital. Unfortu-
nately, prognostic models with both high sensitivity and specificity for prediction of death have not been developed. Liver 
transplantation has dramatically improved survival in patients with acute liver failure. Still, 25% to 45% of patients will 
survive with medical treatment. The identification of patients who will eventually require liver transplantation should be 
carefully addressed through the combination of current prognostic models and continuous medical assessment.
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Резюме. Трансплантация печени при острой печеночной недостаточности: сложный сценарий.
Острая печеночная недостаточность является критическим заболеванием, определяемым как быстрое развитие 

печеночной дисфункции, связанной с энцефалопатией. Прогноз у этих пациентов сильно варьируется и зависит от 
этиологии, интервала между желтухой и энцефалопатией, возраста и степени коагулопатии. Определение прогноза 
для этой популяции имеет жизненно важное значение. К сожалению, не разработаны прогностические модели с 
высокой чувствительностью и специфичностью для прогнозирования смерти. Трансплантация печени значительно 
улучшила выживаемость пациентов с острой печеночной недостаточностью. Тем не менее от 25% до 45% пациен-
тов выживут после лечения. Выявление пациентов, которым в конечном итоге потребуется трансплантация печени, 
следует тщательно решать, сочетая современные прогностические модели и постоянное медицинское обследование.

Ключевые слова: энцефалопатия, фульминантная печеночная недостаточность, трансплантация печени, 
исход, прогностическая оценка.

Introducere
Insuficiența hepatică acută (IHA) se caracteri-

zează printr-o deteriorare rapidă a funcției hepatice 
(raport internațional normalizat ≥ 1,5) și dezvoltarea 
encefalopatiei hepatice în 26 săptămâni de icter la un 
pacient fără antecedente de boală hepatică[ 1 ]. IHA 
reprezintă 8% din indicațiile pentru transplant hepa-
tic (TH) în Europa și 7% în Statele Unite [1, 21]. La 
nivel global, infecțiile cu hepatită virală sunt probabil 
responsabile pentru majoritatea cazurilor de IHA. He-
patitele A și E sunt frecvente în țările în curs de dez-

voltare, în timp ce hepatita B este o cauză frecventă în 
unele țări din Asia și America de Sud [4, 6]. În țările 
dezvoltate, leziunile hepatice induse de medicamen-
te, în special cu paracetamol, reprezintă aproximativ 
50% din cazuri[7]. Înainte de era TH, ratele mortalită-
ții IHA variau între 80% și 85%[13]. Cu toate acestea, 
progresele în domeniul managementului îngrijirilor 
critice și TH au îmbunătățit rezultatele de supraviețu-
ire pentru pacienții cu IHA [9, 10]. Rezultatele actua-
le ale TH sunt deosebit de bune având în vedere con-
textul de urgență al indicației chirurgicale, cu rate de 
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supraviețuire a pacientului la unu și cinci ani de 80%, 
respectiv 75% [9, 10]. Cu toate acestea, selecția can-
didaților TH în cadrul IHA trebuie abordată cu aten-
ție. Riscurile transplantului de urgență la pacienții cu 
insuficiență multiplă de organe (MOF) în evoluție sau 
stabilită trebuie să fie echilibrate cu supraviețuirea 
doar cu asistență medicală de susținere continuă. 

Obiective. 
Scopul lucrării științifice a fost de a analiza date și 

dovezi din sursele existente, discutăm strategiile ac-
tuale de luare a deciziilor utilizate pentru a indica TH 
în acest scenariu clinic provocator.

Materiale și metode.
Au fost analizate publicații științifice, care prezintă 

dovezi ale insuficienței hepatice acute pentru transplant 
hepatic. Ca sursă de literatură științifică au fost utiliza-
te următoarele baze de date: Google Scholar, PubMed 
și eLibrary. Cuvintele cheie care au fost folosite în că-
utare: encefalopatie, insuficiență hepatică fulminantă, 
transplant hepatic, rezultat, scor prognostic.

Rezultate și discuții.
Conform datelor din literatură mai multe sisteme 

de evaluare de prognostic folosesc diferite variabile 
care se corelează cu rezultatul la pacientii cu IHA 
pentru a identifica pacienții cu risc ridicat de morta-
litate [11, 15]. Atunci când se evaluează acuratețea 
unui scor prognostic pentru a identifica acei pacienți 
care vor muri dacă nu se efectuează un TH, ar trebui 
să se ia în considerare valorile predictive pozitive și 
negative. Valoarea predictivă pozitivă este probabi-
litatea ca un test de prognostic pozitiv să reflecte cu 
adevărat necesitatea unui TH. Pe de altă parte, valoa-
rea predictivă negativă va descrie pacienții care vor 
supraviețui fără TH. Patru variabile sunt considerate 
determinanți cheie pentru a evalua prognosticul: eti-
ologia, intervalul dintre icter și encefalopatie, vârsta 
și markerii sintetici ai severității bolii [16, 11]. Cel 
mai important, modelele de prognostic trebuie să fie 
capabile să capteze date critice în momente cruciale 
în timpul evoluției bolii[18].  Multe modele de pro-
gnostic sunt utilizate în întreaga lume, majoritatea ba-
zate pe cohorte istorice de pacienți care nu au primit 
un transplant. Din păcate, modelele de prognostic au 
limitări, iar acuratețea lor predictivă variază [16, 19].

Descrise în 1989, criteriile King’s College Hospi-
tal (KCC) sunt printre cele mai frecvente seturi de teste 
aplicate pentru selecția pacienților și au fost primele 
care au făcut distincția între etiologiile induse de para-
cetamol și alte IHA [11]. Criteriile au o specificitate ac-
ceptabilă clinic, prin aceea că pacienții care îndeplinesc 
criteriile sunt foarte probabil să moară dacă nu primesc 
transplanturi. În schimb, sensibilitatea este mai mică, 
întrucât un anumit număr de pacienți care nu îndepli-

nesc criteriile nu supraviețuiesc [3, 10]. O meta-analiză 
recentă din 18 studii care analizează performanța KCC 
la pacienții cu IHA non-indusă de paracetamol, totali-
zând 1105 pacienți, a raportat o sensibilitate globală de 
68% și o specificitate de 82% [22]. Interesant, speci-
ficitatea a crescut la 88% atunci când criteriile au fost 
aplicate dinamic și la 93% la pacienții cu encefalopatie 
mai avansată. Sensibilitatea a scăzut în studiile publica-
te după 2005, sugerând că managementul medical mo-
dern al IHA poate afecta performanța KCC [22]. Două 
meta-analize separate , studiate induse de paracetamol 
IHA raportând o sensibilitate generală de 58% -69% și 
o specificitate de 92% -94% [16, 20]. Din nou, sensibi-
litatea a fost considerată scăzută ca urmare a aplicării 
nedinamice a criteriilor[16]. Modelul a fost rafinat și 
atât specificitatea, cât și sensibilitatea s-au îmbunătățit, 
de exemplu, prin includerea lactatului. [ 24]. Într-o co-
hortă de pacienți cu IHA indusă de paracetamol, adă-
ugarea concentrației de lactat postresuscitare la KCC 
stability, a crescut capacitatea de a identifica pacienții 
cu puține probabilități de supraviețuire decât dacă au 
primit transplant hepatic [8]. Motivul includerii lacta-
tului ca marker de prognostic se bazează pe faptul că 
hiperlactatemia reflectă nu numai disfuncția sistemică 
a țesutului, ci, cel mai important, clearance-ul hepatic 
scăzut al lactatului. Două puncte semnificative de reți-
nut în ceea ce privește aplicarea KCC sunt: ​​în primul 
rând, utilizarea sa este în mod clar cea mai eficientă la 
pacienții cu encefalopatie de grad înalt; și în al doilea 
rând, KCC nu au fost formulate ca parte a unui model 
static, ci mai degrabă ca un sistem dinamic de evaluare 
și, prin urmare, aplicarea lor cea mai eficientă va apă-
rea din monitorizarea continuă a pacientului.

Criteriile Clichy au fost descrise în 1986 și provin 
din studiul unei cohorte de 115 de pacienți cu hepati-
tă B fulminantă [12]. Modelul se bazează pe niveluri 
scăzute de factor V, vârstă și prezența encefalopatiei 
de gradul 3-4, cu o valoare predictivă pozitivă de 82% 
și o valoare predictivă negativă de 98% [12]. Studiile 
de validare au arătat că criteriile Clichy sunt nu numai 
mai puțin precise decât raportate inițial, dar și mai pu-
țin precise decât KCC pentru prezicerea rezultatului 
[26, 62]. Căutând o alternativă mai bună la criteriile 
KCC și Clichy, au fost, de asemenea, evaluate urmă-
toarele scoruri: Evaluarea Secvențială a Insuficienței 
Organului (SOFA) și Evaluarea Fiziologiei Acute și 
Sănătății Cronice II (APACHE II). Motivul evaluă-
rii scorurilor non-specifice pentru ficat se bazează pe 
răspunsul inflamator necontrolat observat la pacienții 
cu IHA. Scorurile SOFA și APACHE II sunt puternic 
asociate cu MOF și nivelurile de lactat din sânge [17]. 
Într-un studiu retrospectiv care a inclus 125 de pacienți 
cu IHA indusă de paracetamol, evaluarea prognosti-
cului a fost efectuată cu KCC, Model for End-Stage 
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Liver Disease (MELD), SOFA și APACHE II. [15].
Scorul SOFA a avut rezultate mai bune decât celelal-
te scoruri prognostice cu o zonă sub curba de 0,79, 
sensibilitate de 67% și specificitate de 80%. În mod 
interesant, au fost evaluate și modificările temporale 
ale scorului SOFA. Un scor SOFA > 6 la 72 ore sau > 
7 la 96 ore după supradozajul cu paracetamol a prezis 
moartea/transplantului cu valori predictive negative 
de 97%, respectiv 99%[ 18 ]. Modelul APACHE II are 
o sensibilitate și specificitate similar cu KCC, dar nu 
poate fi aplicat mai devreme după internare [30].

Recent, interesul s-a concentrat asupra aplicării 
scorului MELD pentru a prezice rezultatele ALF atât în 
grupurile induse de paracetamol, cât și în cele neinduse 
de paracetamol. Cu toate acestea, un avantaj consistent 
nu a fost demonstrat în mod concludent [6, 19, 31, 32, 
65]. Pentru a îmbunătăți valoarea predictivă a scoruri-
lor MELD, a fost descris un scor prognostic care înlo-
cuiește bilirubina M65 (un marker asociat cu moartea 
celulară) [5]. Previzibilitatea rezultatului fatal cu sco-
rul MELD-M65 a fost superioară atât MELD clasic, 
cât și KCC [5]. Caracterizarea factorilor serici legați de 
moartea celulară a fost explorată în continuare. Acute 
Hever Failure Study Group a propus un index bazat pe 
un compozit de diferiți markeri clinici la internare (ra-
portul internațional normalizat, gradul de comă, biliru-
bina și nivelul fosforului) cu un marker suplimentar de 
apoptoză: M30 [34]. Acest indice a depășit MELD și 
KCC, îmbunătățind sensibilitatea la 86%, dar reducând 
specificitatea la doar 65%. Markerii morții celulare sau 
apoptozei sunt încurajatori, deși utilizarea lor este mai 
complexă din punct de vedere tehnic, iar rezultatele pu-
blicate trebuie încă confirmate în studii ulterioare. Va-
riabile alternative de prognostic au fost, de asemenea, 
sugerate pentru a îmbunătăți selecția candidaților la 
transplant. Au fost propuși o mare varietate de markeri 
de sânge, inclusiv: α-fetoproteină [35, 36], fosfat seric 
[37], markeri de apoptoză și necroză [6, 61], expresia 
monocitelor HLA-DR [2] și nivelurile de Gc-globulină 
[41]. Cu toate acestea, aplicarea clinică pe scară largă a 
acestor markeri de sânge și a altor scoruri de prognos-
tic este limitată din cauza lipsei de validare externă și a 
disponibilității generale [45, 63].

În mod ideal, modelele de prognostic ar trebui să 
fie simple, precise și măsurate rapid cu valori predic-
tive pozitive și negative ridicate, care nu ar trebui să 
scadă specificitatea. Pentru a îmbunătăți selecția can-
didaților pentru TH, modelele de prognostic ar trebui 
aplicate continuu în timp, ca parte a monitorizării cli-
nice generale de către echipele multidisciplinare de 
transplant cu experiență.

Transplantul Hepatic 
În epoca transplantului hepatic, supraviețuirea glo-

bală la pacienții cu IHA este cu o dinamica pozitivă. 

Totuși, aproape 30% dintre pacienții cu IHA mor [6, 9, 
10]. Motivele care limitează transplantul mai multor 
pacienți includ: deficit de organe, complicații clinice, 
probleme legate de abuzul de substanțe sau implica-
rea altor sisteme de organe (de exemplu: insuficiență 
cardiacă, malignitate). Rezultatele diferă între regiuni, 
în principal din cauza diferențelor de etiologie și a ac-
cesului la un organ adecvat. În Argentina, de exemplu, 
am raportat o serie mare de IHA fără cazuri de toxici-
tate pentru paracetamol, în contrast clar cu seriile din 
Statele Unite și Regatul Unit [6, 7, 9]. IHA asociată cu 
toxicitatea paracetamolului are nu numai un prognos-
tic mai bun decât majoritatea celorlalte etiologii, dar 
este adesea asociat cu probleme psihosociale conco-
mitente, explicând de ce ratele generale de transplant 
pentru IHA în Statele Unite sunt mai mici decât în ​​Ar-
gentina, la 24% și, respectiv, 54% [6, 7, 46].

Supraviețuirea la un an după TH la pacienții cu 
IHA variază între 74% și 84%. Aceste rezultate sunt 
mai proaste decât cele ale pacienților grefați pentru 
alte indicații [7, 10, 47]. În ciuda acestui fapt, rezulta-
tele rămân mai bune în comparație cu o supraviețuire 
de 64% la un an descrisă la pacienții din UTI imedi-
at înainte de TH și cu 54% observată la pacienții sub 
ventilație mecanică la momentul alocării organului [7, 
47]. Cele mai multe decese apar în primele trei luni 
după intervenție chirurgicală, din cauza complicații-
lor neurologice, MOF sau sepsis [4, 10, 48]. Calitatea 
grefei și starea clinică a primitorului au fost descri-
se ca fiind cei mai relevanți factori care influențează 
rezultatul transplantului în acest context [10, 4, 51]. 
Analiza multivariată a variabilelor din baza de date 
United Network for Organ Sharing (UNOS) a identifi-
cat patru factori asociați cu un rezultat slab: vârsta pri-
mitorului > 50 de ani, antecedente de susținere a vieții, 
indicele de masă corporală ≥ 30 kg/m2 și creatinina se-
rică > 2,0 mg /dL [4]. Supraviețuirea la cinci ani a va-
riat de la 47% pentru cei cu toate cele patru variabile, 
la 83% pentru cei fără niciuna. Limitările identificate 
au fost că grupul cu risc ridicat a reprezentat doar 2% 
din populația studiată, că efectele cumulate ale facto-
rilor grefei adversi nu au fost luate în considerare și că 
analiza a inclus exclusiv pacienți care au suferit TH.

Au fost analizate date din Registrul European de 
Transplant de Ficat (ELTR), inclusiv 4903 de pacienți 
cu IHA [10]. În ciuda anumitor limitări ale modelului 
multivariat, autorii au identificat factori de risc ma-
jori cu un impact negativ asupra mortalității post-LT 
ca: utilizarea de organe de dimensiuni reduse, vârsta 
primitorului > 50 de ani, sexul masculin, vârsta dona-
torului > 60 de ani și grupul ABO incompatibil. Un 
model de prognostic construit pentru pacienții cu vâr-
sta > 50 de ani a indicat, în mod previzibil, că prezen-
ța mai multor factori de risc (incompatibilitate ABO, 
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primitor masculin, utilizarea grefei parțiale și vârsta 
donatorului > 60 de ani) a avut un impact negativ atât 
asupra supraviețuirii pacientului, cât și asupra su-
praviețuirii grefei. În acest model, un pacient de sex 
masculin cu vârsta peste 50 de ani care primește o 
grefă de la un donator mai în vârstă de 60 de ani, de 
exemplu, ar avea un risc estimat de 57% de deces sau 
pierdere a grefei la un an.  Limitările bazei de date 
ELTR se referă la informații insuficiente despre func-
ția renală pretransplant, gradul de encefalopatie. 

Spitalul King’s College și-a prezentat experiența 
la 310 pacienți cu IHA pe o perioadă de zece ani [7]. 
Au fost observate patru variabile asociate cu mortali-
tatea la 90 de zile post-LT, și anume: vârsta primitoru-
lui > 45 de ani, necesarul de vasopresoare, epoca tran-
splantului și utilizarea grefelor cu risc ridicat. Acestea 
din urmă au fost definite prin prezența a două dintre 
următoarele: vârsta donatorului > 60 de ani, steatoză 
hepatică, potrivire ABO neidentică și utilizarea grefei 
neîntregi. Interesant este că vârsta înaintată a primi-
torului a prezentat cea mai puternică legătură cu creș-
terea mortalității; Supraviețuirea la 90 de zile a fost 
de numai 47%, comparativ cu 80% în cohorta mai 
tânără. O reducere legată de vârstă a rezervei hepatice 
fiziologice a fost propusă pentru a explica rata mai 
mare a mortalității observată în acest grup [7].

Pe baza evaluării pre-TH a factorilor descriși, 
echipele de transplant ar trebui să încerce să stabi-
lească când un rezultat ar putea fi inacceptabil. Fac-
torii receptor și donator asociați cu rezultate slabe 
post-TH sunt similare în cazul transplanturilor efec-
tuate electiv sau secundar IHA. Cauzele particulare 
ale eșecului grefei sau decesului pacientului ar putea 
explica decalajul ratelor de supraviețuire în IHA în 
comparație cu alte indicații pentru TH, în special în 
primele trei luni după intervenție chirurgicală.  De 
exemplu, tulburarea multisistem declanșată de IHA, 
precum și activarea marcată a răspunsului inflamator 
sistemic, se pot extinde în perioada post-transplant. 
În analizele UNOS și ELTR ale bazelor de date, in-
fecția a fost cea mai frecventă cauză de mortalitate 
după TH pentru IHA (24% și, respectiv, 18%).  În 
mod remarcabil, în datele UNOS, aproape 22% dintre 
complicațiile infecțioase au fost asociate cu infecții 
fungice. Complicațiile neurologice au fost raporta-
te ca fiind a doua cea mai frecventă cauză de deces 
după transplant (13%). Din fericire, cu un manage-
ment mai bun de terapie intensivă a acestor pacienți 
critici, incidența hipertensiunii intracraniene a scăzut 
dramatic, coincizând cu îmbunătățirea supraviețuirii 
observată în timp. [9, 10]. O altă problemă importantă 
și alarmantă este moartea sau eșecul grefei legate de 
probleme psihosociale. Potrivit ELTR, pacienții tran-
splantați pentru supradozaj cu paracetamol prezintă 

de zece ori mai mari rate de deces sau de eșec al gre-
fei, rezultate din sinucidere sau lipsă de complianță, 
decât pacienții transplantați pentru alte etiologi [10]. 
Constatarea este și mai alarmantă dacă luăm în con-
siderare că în Europa, transplantul pentru IHA indus 
de paracetamol a crescut de șapte ori, de la 2% (1973-
1978) la 14,1% (2004-2008)[ 10 ]. Pacienții cu IHA 
din cauza paracetamolului au nevoie de o monitoriza-
re foarte atentă post-transplant, inclusiv de îngrijire 
psihologică și socială îmbunătățită a pacientului.

Probleme legate de grefă
În acest scenariu provocator în care pacienții cu 

IHA se deteriorează rapid și deficitul de organe rămâ-
ne una dintre principalele probleme, riscul de mortali-
tate pe lista de așteptare ar trebui cântărit cu riscul de 
complicații sau eșec rezultat din utilizarea unei grefe 
alternative. Diferite proceduri de TH pot fi selectate 
în funcție de disponibilitatea organelor donatorului, 
inclusiv utilizarea: donatorului de organe decedat, 
transplantul hepatic de la donator viu (THDV), trans-
plantul hepatic auxiliar și statutul ABO variabil.

THDV oferă o sursă alternativă de grefe pentru a 
depăși problema deficitului de organe, reprezentând 
până la 4% din TH din Statele Unite. Cu toate aces-
tea, această cifră ar putea reprezenta mai mult de 90% 
din TH în unele țări asiatice [19, 47, 64,]. Indicația 
în populația pediatrică IHA este bine stabilită, iar în 
centrele cu experiență, rezultatele pacientului și ale 
grefei sunt similare cu cele ale transplanturilor con-
venționale de donatori de cadavre [54, 55]. IHA este 
indicația pentru transplant la doar 1% dintre pacienții 
evaluați pentru THDV în Statele Unite [14]. Acest lu-
cru contrastează puternic cu indicația THDV pentru 
IHA în Asia, unde diferite grupuri raportează rate în-
tre 6% și 15% [57, 58]. Utilizarea grefelor de donatori 
vii în situații de urgență contra cronometru este ade-
sea complicată de timpul insuficient pentru a evalua 
dorința spontană a potențialului donator de a dona sau 
pentru ca echipele de transplant să evalueze proble-
mele etice și medicale importante. Evaluarea presantă 
a donatorilor ridică preocupări speciale cu privire la 
posibila constrângere a donatorului. Consecințele po-
tențiale ale evaluării accelerate a donatorului ar putea 
crește ratele de complicații postoperatorii ale donato-
rului și ar agrava problemele psihosociale. Centrele 
de transplant cu o mare expertiză în THDV  raportea-
ză ratele de complicații ale donatorilor vii în IHA  a fi 
de 34%, similare cu cele din alte indicații.

Dimensiunea grefei este o variabilă crucială în 
THDV. Raporturile de greutate grefă-primitor < 0,8% 
sunt în general asociate cu un rezultat slab [59]. Ra-
portul optim de greutate grefă-primitor pare să fie mai 
aproape de 1,0%. Cu toate acestea, unii autori cred că 
grefele mai mici pot fi încă utilizate în IHA, având în 
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vedere că aceasta este o afecțiune acută și majoritatea 
pacienților nu au hipertensiune portală [60]. În țările 
în care ratele mortalității pe lista de așteptare sunt ri-
dicate sau accesul la donatorii decedați este limitat, 
THDV permite un control mai bun asupra calenda-
rului procedurii chirurgicale [61]. În plus, odată ce 
evaluarea donatorului este finalizată, THDV poate fi 
efectuată la primul semn de decompensare a pacien-
tului folosind o grefă de bună calitate.

Concluzie 
În ciuda îmbunătățirii progresive și constante a 

supraviețuirii IHA după TH, ratele ridicate ale morta-
lității și pierderii grefei persistă, în special în primele 
trei luni post-transplant. Modelele actuale de pro-
gnostic sunt utile în identificarea persoanelor care vor 
avea nevoie de TH; cu toate acestea, ajustarea fină a 
acestor scoruri este necesară pentru a îmbunătăți iden-
tificarea pacienților care ar beneficia de transplant.

Tehnologii mai noi sunt dezvoltate și îmbunătăți-
te pentru a îmbunătăți supraviețuirea. Diferite dispo-
zitive de suport extracorporeal au fost susținute pen-
tru a înlocui funcția hepatică la pacienții cu IHA, fie 
pentru a îmbunătăți regenerarea hepatică nativă, fie 
pentru a stabiliza pacienții înainte de transplant. Cu 
toate acestea, dovezi concludente nu au fost raportate 
[60, 61]. Infuzia de celule stem mezenchimale pare 
de asemenea promițătoare, dar mai rămân câteva pro-
bleme în legătură cu utilizarea acestei terapii, inclusiv 
date contradictorii privind riscul potențial de transfor-
mare malignă, precum și gradul de grefă hepatică și 
eficacitatea lor pe termen lung [62].

Odată cu creșterea cunoștințelor despre patogene-
za encefalopatiei, regenerarea hepatică și mecanismele 
de afectare a celulelor hepatice, rezultatele ar trebui să 
continue să se îmbunătățească. Trimiterea timpurie la 
un centru de transplant și tratamentul prompt al pacien-
ților cu agravare a insuficienței hepatice rămân, totuși, 
coloana vertebrală din spatele îmbunătățirii rezultatelor.

Articol realizat în cadrul proiectului 
20.80009.8007.37 ,,Bolile cronice hepatice şi pancre-
atice: aspecte nutriţionale şi chirurgicale”
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