
17

CAPITOLUL 1

ALIMENTAŢIA OMULUI SĂNĂTOS 

MARIA MOŢA 

1.1. PRINCIPII ALE ALIMENTAŢIEI OMULUI SĂNĂTOS 

Alimentaţia este un act indispensabil pentru menţinerea vieţii pe pământ. 

Alimentele conţin micro- şi macronutriente în diverse proporţii, astfel încât, 

printr-o alimentaţie raţională sunt satisfăcute nevoile zilnice ale organismului, în 

toate principiile alimentare.

Este necesar să se respecte comportamentul general al omului faţă de actul 

alimentar, care este un act psiho-social.

După Trémolière, fiinţa umană priveşte alimentul sub trei aspecte: ca hrană, 

ca stimulent al tonusului emotiv, ca simbol, el afirmând că: „pâinea înseamnă mai 

mult decât gustul pâinii”.

În elaborarea unui regim alimentar trebuie să ţinem totdeauna seama că 

omul provine dintr-o anumită familie, integrată într-o anumită societate, care 

trăieşte într-o anumită epocă istorică cu obiceiurile ei alimentare, cu religia, cu 

prejudecăţile sale, cu afectivitatea şi educaţia sa. Adeseori, anumite obiceiuri, 

înrădăcinate în subconştientul individului sunt cu greu îndepărtate, uneori 

aproape imposibil de schimbat într-o singură generaţie. 

Alimentaţia va fi astfel concepută, încât să îndeplinească următoarele 

condiţii: 

– să asigure o creştere şi dezvoltare corespunzătoare; 

– să asigure o activitate fizică şi intelectuală normală; 

– să asigure o bună stare de sănătate. 

Densitatea calorică a alimentelor: la aceeaşi greutate conţinutul în principii 

nutritive şi în calorii diferă de la un aliment la altul, produsele animale şi cele 

rafinate având o densitate calorică mare: astfel 100 g zahăr furnizează 410 kcal, 

bomboanele 300–500, ciocolata 500–600, untul 860, uleiul de soia 926, margarina

786, carnea 120–390, peştele 100–300, ouăle 170, laptele 70, fructele 100–300, 

legumele 20–80 ş.a. 

Consumul exagerat al produselor rafinate, cu densitate calorică mare, 

induce în eroare mecanismele de control ale aportului energetic, care de-a

lungul mileniilor au fost „programate”, în funcţie de raportul volum/calorii. Se 

explică astfel o mare parte din cazurile de obezitate [1, 2, 3].  
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1.2. ETAPELE ELABORĂRII REGIMULUI ALIMENTAR 

Calculul greutăţii ideale 

Se preferă formula Societăţii de Asigurări Metropolitane din New York, care 
introduce în formula greutăţii ideale înălţimea, vârsta, sexul:  

GI = 50 + 0,75 (I – 150) + (V – 20)/4

GI  =  greutatea ideală 
   I  =  înălţimea în cm 
V = vârsta în ani

La femei rezultatul se înmulţeşte cu 0,9. 

Calculul necesarului caloric zilnic

Necesarul caloric [3, 4, 5] se exprimă în kcal. 1 kcal reprezintă cantitatea de 
energie necesară pentru a creşte cu 1º Celsius (de la 15 la 16º) temperatura unui
litru de apă. 

Se mai utilizează şi consumul caloric în kilojoule (kj). Un kj reprezintă 
cantitatea de energie cheltuită  pentru deplasarea unei mase de 1 kg, pe distanţa de 
1 metru, cu o forţă de 1 Newton. (1 Newton = forţa aplicată unei mase de 1 kg, 
pentru a imprima o acceleraţie de 1 m/sec). 

1 kcal = 4,185 kj
1 kj = ,239 kcal.
Necesarul caloric zilnic trebuie să acopere consumul energetic al zilei 

respective. Consumul energetic are trei componente principale:

Energia cheltuită în repaus (Resting Energy Expenditure – REE)

REE reprezintă energia cheltuită pentru activităţile necesare susţinerii 
normale a funcţiilor organismului şi a homeostaziei. Aceste activităţi includ: 
respiraţia, circulaţia, sintezele componenţilor organici, activitatea pompelor ionice, 
energia consumată de sistemul nervos central, menţinerea temperaturii corpului etc. 
Din REE 29% este consumată de ficat, 19% de creier, 18% de muşchii scheletici în 
repaus, 10% de inimă, 7% de rinichi şi 17% de restul activităţilor. REE a înlocuit 
utilizarea metabolismului bazal (Basal Energy Expenditure = BEE), care este de
fapt REE în anumite condiţii: repaus fizic şi mintal, la 12 ore după ultima masă, în 
condiţii de confort termic. De obicei, REE este mai mare decât BEE. REE se 
calculează  cu ajutorul ecuaţiei Harris Benedict (pentru copii şi adulţi de toate 
vârstele), care ia în considerare greutatea  în kilograme (G), înălţimea în centimetri 
(Î) şi vârsta în ani (V): 

REE (femei) = 65,5 + 9,56 × G+1,85 × Î – 4,68 × V .

Exemplu: femeie cu G = 60 kg, Î = 160 cm, V = 50 ani:
REE=65,5+573,6 (9,56 × 60) + 296 (1,85 × 160) – 234 (4,68 × 50) = 1290,6 kcal.
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REE (bărbaţi) = 66,5 + 13,75 × G + 5 × Î – 6,78 × V 

Exemplu: bărbat; G = 60 kg, Î = 1,65 m, V = 50 ani 
REE = 66,5 + 825 (13,75 × 60) + 825 (5 × 165) – 339 (6,78 × 50) = 1377,5 kcal.

Factori ce influenţează REE: 
– greutatea: persoanele cu greutate mai mare au o rată a metabolismului mai 

mare;
– compoziţia corpului: cu cât raportul dintre masa  slabă a  corpului (fat free

mass – FFM)/masa grasă este mai mare, cu atât REE este mai mare, întucât FFM 
este ţesutul metabolic activ al corpului; 

– vârsta: la adult REE scade progresiv, cu aproximativ 2–3% pe decadă, 
posibil prin creşterea procentului de ţesut adipos odată cu vârsta. Exerciţiul fizic 
poate atenua această scădere, nu numai prin creştera consumului energetic în 
timpul exerciţiului fizic, cât şi prin creşterea ţesutului muscular, ce are activitate 
metabolică intensă. În copilărie, pubertate, adolescenţă, 1–15% din  REE se 
utilizează pentru procesul de creştere; 

– sexul: femeile au REE cu 5–10% mai mică decât bărbaţii de aceeaşi înălţime şi 
greutate, probabil datorită unui raport mai mic între masa musculară/masa grasă; 

– starea hormonală: hipertiroidismul şi hipotiroidismul induc creşterea, 
respectiv scăderea REE; creşterea catecolaminelor în timpul emoţiilor sau stresului 
duc la creşterea REE; cortizolul, hormonul de creştere, insulina, influenţează REE; 
în timpul sarcinii REE descreşte în prima parte iar apoi creşte, prin consumul 
placentar, creşterea copilului, creşterea activităţii cardiace materne; 

– alţi factori: febra creşte consumul energetic cu 13% pentru fiecare grad 
peste 37; temperatura crescută a mediului duce la creşterea consumului energetic 
cu 5–20%.

Observaţii: folosirea greutăţii actuale în calcularea REE poate duce la 
supraestimarea consumului energetic la persoanele obeze, care au o masă mare de 
ţesut cu activitate redusă. Folosirea greutăţii ideale în formula lui Harris şi 
Benedict ar duce însă la subevaluarea REE şi a EEPA (Energy Expended in
Physical Activity). De aceea, Wilkens a recomandat în 1986 folosirea la pacienţii 
obezi a formulei următoare: 

GI (greutatea ideală)+(Greutatea actuală-greutatea ideală) × 0,25 = 
greutatea utilizată în calculul REE, întrucât numai 25% din excesul ponderal 
este metabolic activ.

Efectul termic al alimentelor (Termic Efect of Food – TEF)

TEF reprezintă consumul de energie asociat cu ingestia de alimente. Reprezintă 
aproximativ 10% din consumul energetic total. TEF are două componenete: 

– componenta obligatorie, reprezentată de energia consumată pentru digestia, 
absorbţia şi metabolizarea nutrientelor; 

– termogeneza facultativă, reprezintă energia cheltuită în exces, care pare să fie 
atribuită ineficienţei sistemului metabolic, stimulat de activitatea nervoasă simpatică.  
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Factori ce influenţează TEF:

– compoziţia dietei este mai mare după consumul de proteine (20–30%) şi 

hidraţi de carbon (5–10%), decât după consumul de lipide (4%); 

– alimentele condimentate (chili, muştar) cresc TEF o perioadă de peste  

3 ore, comparativ cu aceleaşi alimente necondimentate; 

– fumatul, consumul de cafea, frigul cresc TEF cu până la 8–11%. 

Energia consumată în timpul exerciţiului fizic  

(Energy Expended in Physical Activity – EEPA)

EEPA este componenta cea mai variabilă a consumului total de energie. 

Variază între 10–50% din consumul energetic total, după cum efortul fizic este 

minim – până la consumul atleţilor respectiv. EEPA cuprinde energia folosită în 

exerciţiul fizic voluntar, dar şi în activitatea fizică involuntară, cum ar fi: 

tremurăturile, agitaţia şi controlul postural. 

Factori ce influenţează EEPA:

– greutatea corporală, crescând paralel cu aceasta; 

– sexul este mai mare la bărbaţi comparativ cu femeile, posibil datorită unei 

mase musculare mai mari, dar şi datorită unei greutăţi mai mari; 

– vârsta descreşte pe măsura înaintării în vârstă, datorită probabil scăderii 

cantităţii de masă musculară. 

EEPA se poate calcula ca multiplu al REE. Trebuie precizat că rezultatul 

obţinut astfel reprezintă suma dintre REE şi EEPA (tabelul 1.1). 

Tabelul 1.1

Factori pentru nivelul  activităţii fizice, exprimaţi ca multiplu al REE, bazaţi pe studii DLW  

(Doubly Labeled Water) [3]

Categoria de activitate (REE+EEPA) Energia ca multiplu de REE

Repaus (somn, stat întins) REE × 1,0

Foarte uşoară (muncă stând pe scaun, şi activităţi nestresante 

în timpul liber: pictori, şoferi, muncă în laborator, croitorese, 

bucătărese, instrumentişti, funcţionari, contabili, pensionari, 

marochineri, telefonişti) 

REE × 1,5

Uşoară (tenis de masă, tâmplari, golf, gospodine, electricieni, 

îngrijitoare de copii, navigatori, ospătari, ţesători, studenţi, 

cadre didactice)

REE × 1,6 – 1,7

Moderată (activitate în picioare, biciclişti, schiori, dansatori, 

muncitori agricoli, tractorişti, morari, brutari, strungari) 
REE × 1,8 – 1,9  0,3

Grea (muncă stresantă, activitate casnică grea, baschetbalişti, 

fotbalişti, alpinişti, tăietori de lemne, cioplitori în piatră şi 

marmură, fierari betonişti, mineri, furnalişti, oţelari) 

REE × 2,0 – 2,4
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Calcularea consumului energetic total (Total Energy Expenditure – TEE) zilnic.
Exemplu: sex feminin, G = 70 kg, V = 24 ani, Î = 65 cm, profesie = contabil.
Calcularea greutăţii ideale după formula Asociţiei Metropolitane de Asigurări: 
GI = 50 + 0,75 (165–150) + (24–20)/4 = 62,25. Fiind femeie rezultatul se

înmulţeşte cu 0,9. GI = 56,025 kg. 
Calculul  greutăţii ce se va utiliza în stabilirea REE:  

(70 – 56,025) × 0,25 + 56,025 = 3,49 + 56,025 = 59,51

Determinarea REE:

65,5 + 9,56 × 59,51 + 1,85 × 165 – 4,68 × 24 =
= 65,5 + 568,91 + 305,25 – 112,32 = 827,34 kcal

Se va multiplica REE cu 1,5 întrucât desfăşoară activitate fizică foarte uşoară: 

827,34 × 1,5 = 1241 kcal.

Se  vor adăuga 124 kcal = TEF (10% din consumul energetic).
TEE = 1241 + 124 = 1365 kcal/zi.

Altă variantă de calcul a necesarului caloric zilnic 

Calculul necesarului caloric zilnic: se adaugă la REE 30, 50 sau 100%, în 
funcţie de intensitatea efortului fizic (sedentarism, efort fizic moderat sau mare):  

– pacienţii spitalizaţi necesită 120% REE 
– în stările hipercatabolice necesarul este de 150–200% REE. 
Cheltuielile energetice cresc în:
– febră (13% pentru fiecare 1 grad peste normal) 
– arsuri (40–100%)
– traumatisme (40–100%)
– hipertiroidism (10–100%).

Altă variantă de calcul a necesarului caloric zilnic 

Calculul necesarului caloric zilnic se efectuează funcţie de: înălţime, greutate 
[3, 10, 11, 12, 13], vârstă, sex, gradul de efort fizic, starea fiziologică, greutatea actuală etc. 

Efort fizic:
– În repaus la pat 25 kcal/kg corp greutate ideală/zi; 
– Munca fizică uşoară (funcţionari, contabili, pensionari): 25–35 kcal/kg corp/zi; 
– Munca fizică medie (studenţi, cadre didactice, tapiţeri, legători, telefonişti, 

marochineri): 35–40 kcal/kg corp/zi;
– Munca fizică grea (tractorişti, morari, brutari, strungari, tâmplari, ţesători) 

40–45 kcal/kg/zi;
– Munca fizică foarte grea (tăietori de lemne, tăietori de piatră, fierari-

betonişti, mineri, furnalişti, oţelari) 50–60 kcal/kg/zi; 
– Obezi inactivi – maxim 1200 kcal/zi.
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Sex: la aceeaşi vârstă şi efort fizic femeile consumă cu 500–700 kcal/zi mai puţin. 
Starea fiziologică: la gravida diabetică şi în timpul alăptării sunt suficiente 

1800–2400 kcal/zi; în timpul sarcinii consumul energetic descreşte în prima parte 
iar apoi creşte, prin consumul placentar, creşterea copilului, creşterea activităţii 
cardiace materne.

Vârsta: necesarul caloric scade pe măsura înaintării în vârstă.  
Starea hormonală: hipertiroidismul şi hipotiroidismul induc creşterea, 

respectiv scăderea consumului energetic; creşterea catecolaminelor în timpul 
emoţiilor sau stresului duc la creşterea consumului energetic; cortizolul, hormonul 
de creştere, insulina, influenţează consumul energetic. 

Alţi factori: febra creşte consumul energetic cu 13% pentru fiecare grad peste 37;  
temperatura  crescută a mediului duce la creşterea consumului energetic cu 5–20%. 

Necesarul caloric zilnic la copii (tabelul 1.2)

Tabelul 1.2

Necesarul caloric zilnic la copii [3]

Vârsta Calorii /zi

0–12 ani 1000+100 kcal/an peste 1 an
12–15 ani (fete) 1500–2000 kcal + 100 cal/an
12–15 ani (băieţi) 2000–2500 kcal + 200 cal /an
15–20 ani (fete) 30–33 kcal/kg corp/zi (GI)
15–20 ani (băieţi) 33–40 kcal /kg c/zi (GI)

Necesarul energetic recomandat în funcţie de înălţimea şi greutatea 
medie (tabelul 1.3)

Tabelul 1.3

Necesarul energetic recomandat în funcţie de înălţimea şi greutatea medie [2] 

Vârsta
(ani)

Greutatea
(kg)

Înălţimea 
(cm)

Necesar energetic (kcal)

Valoare
medie

Limite

Bărbaţi 
11–14
15–18
19–22

45
66
70

157
176
177

2700
2800
2900

2000–3700
2100–3900
2500–3300

Bărbaţi 
23–50
51–75
> 76

70
70
70

178
178
178

2700
2400
2050

2300–3100
2000–2800
2050–2450

Femei

11–14
15–18
19–22
23–50
51–70
> 76

46
55
55
55
55
55

157
163
163
163
163
163

2200
2100
2100
2000
1800
1600

1500–3000
1200–3000
1700–2500
1600–2400
1400–2200
1200–2000

Sarcină + 300
Alăptare + 500
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Cheltuielile energetice pe oră în timpul diferitelor tipuri de activitate ale unui 
bărbat adult de 70 kg (tabelul 1.4). 

Tabelul 1.4

Cheltuielile energetice pe oră în timpul diferitelor tipuri de activitate ale unui bărbat adult de 70 kg [2] 

Forma de activitate kcal/oră 

Somn
  Stat întins liniştit treaz 

Stat pe scaun în repaus
Stat relaxat în picioare

  Îmbrăcare şi dezbrăcare 
Croitorie

  Dactilografiere rapidă 
  Efort fizic uşor 
Plimbare (viteza 6 km/h)

  Tâmplărie, prelucrarea metalului, vopsit industrial 
Efort fizic moderat
Efort fizic intens

  Tăiatul lemnelor 
Înot
Alergare (viteza de 10 km/h)
Efort fizic epuizant

  Marş forţat (viteza de 10 km/h) 
  Urcatul scărilor 

65
77

100
105
118
135
140
170
200
240
290
450
480
500
570
600
650
1100

Cheltuielile energetice ale unui adult normoponderal cu activitate fizică 
medie (tabelul 1.5)

Tabelul 1.5

Calculul unui bilanţ energetic al unui individ adult normoponderal cu activitate fizică medie [2] 

Felul activităţii Perioada în ore
Cheltuiala energetică 

kcal/min Total
Somn 8 1,1 525

   Activitate profesională 8 1,9 930 

   Activitate extraprofesională 8 2,1 1 050 

Total în 24 ore: 2 505

   Aport energetic calculat în dietă: 2 500 

Greutatea actuală: pacienţii obezi vor primi până la normalizarea greutăţii cu 
500–1000 cal/zi mai puţin decât normalul calculat. Pacienţii cu deficit ponderal vor 
primi un supliment caloric zilnic.

Împărţirea raţiei calorice pe principii alimentare: în afara asigurării 
necesarului caloric, se impune asigurarea acestuia din anumite principii alimentare,
într-o anumită proporţie (tabelul 1.6). 
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Tabelul 1.6

Principalele clase de nutrienţi şi raţia zilnică optimă [2, modificat] 

A – Nutrienţi ce furnizează energie 

        1. Glucide                             – 1 g furnizează 4,1 kcal 
        2. Proteine                             – 1 g furnizează 4,1 kcal 
        3. Lipide                                – 1 g furnizează 9,3 kcal 

B – Nutrienţi fără energie 

        4. Minerale                    – Macronutrienţi: Calciu, Clor, Magneziu, Fosfor, Potasiu, 
Sodiu, Sulf.

– Microminerale: Fier, Zinc, Fluor, Cupru.
– Oligoelemente: Iod, Crom, Cobalt, Seleniu, Mangan,

Molibden, Vanadiu, Bor, Nichel
5. Vitamine Liposolubile – Vit. A–RDA: 5000 UI

– Vit. D–RDA: 400 UI
– Vit. E–RDA: 30 UI
– Vit. K*

Hidrosolubile – Vit. C–RDA: 60 mg
– Vit. B1–RDA: 1,5 mg
– Vit. B2–RDA: 1,7 mg Vit.
– B3 (Niacina)–RDA: 19 mg
– Vit. B6–RDA: 2 mg Vit.

– B12–RDA: 6 g
6. Apa

RDA (recommended daily allowance) = raţia zilnică recomandată 
*RDA nu este necesară. Cu excepţia primelor zile de viaţă, la indivizii sănătoşi nu există carenţă de 
vitamina K.

Macronutrienţii 

Glucidele vor acoperi cel puţin 50–55% din raţia calorică [2, 3, 8, 9]. 
Principalul lor rol este cel energetic. kcal glucide =( total kcal × 55)/100; 1 g de
glucide eliberează prin catabolizare 4,1 kcal. Se vor împărţi deci kcal glucide la 4,1 
pentru a afla câte grame de glucide se vor consuma. Se recomandă ca glucidele 
simple, rafinate, să acopere cel mult 10% din raţia calorică. Ponderea cea mai mare 
revine glucidelor complexe, de tipul amidonului.

Glucidele se împart în:
● Monozaharide, rar întâlnite în stare naturală. Exemplu: glucoza (miere de 
albine, struguri, coacăze, portocale, morcovi); fructoza (mierea de albine – 
80%, fructele coapte şi unele vegetale); galactoza (nu se găseşte liberă în 
natură), ia naştere prin hidrolizarea lactozei din lapte. 
● Dizaharide sau zaharurile duble sunt reprezentate prin zaharoză, maltoză, 
lactoză. Prin hidroliză acestea se descompun în  monozaharide. Zaharoza se 
găseşte în zahăr; lactoza se găseşte în lapte. 
● Polizaharide: amidonul (cartofi, cereale, paste făinoase); glicogenul 
(muşchi); acestea au rol nutritiv. Fibrele alimentare (celuloza, hemiceluloza, 
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lignina) sunt necesare în cantitate de 20 g la 1 000 kcal. Această cantitate de 
fibre poate fi adusă zilnic din consumul a 6 sau mai multe porţii de cereale, 
leguminoase uscate, legume şi fructe. 

Lipidele vor acoperi 30% din raţia calorică [2, 3, 37].  
● Dintre acestea 10% vor fi asigurate din grăsimi saturate (AGS) (grăsimi 
animale: unt, gălbenuş de ou, lapte, produse lactate, untură, carne; grăsimi 
vegetale: untul de cacao-ciocolata, uleiul din nuca de cocos, uleiul de palmier,
uleiuri parţial hidrogenate); gradul de saturaţie şi lungimea lanţului de carbon  
determină consistenţa lipidelor; ca excepţie, uleiul de cocos rămâne lichid, 
întrucât are un lanţ de carbon scurt; grăsimile saturate cresc concentraţia serică a 
LDL-Col, recunoscut ca extrem de aterogen. Se admite că un raport între acizii 
graşi polinesaturaţi (AGPNS) şi acizii graşi saturaţi (AGS) mai mare de 0,8 are 
un pronunţat caracter hipocolesterolemiant (tabelul 11.3); creşterea AGS peste 
10% din raţia calorică creşte riscul oxidării LDL-Col, al scăderii HDL-Col, 
creşte potenţialul trombogenic al dietei.  
● 10% vor fi grăsimi polinesaturate (AGPNS), definite prin prezenţa a două 
sau mai multe duble legături. Se găsesc în uleiuri vegetale: uleiul de floarea 
soarelui, soia, şofran, porumb, sămânţă de bumbac, margarină; sunt sărace 
în aceşti acizi graşi uleiul de cocos, de palmier, untul de cacao; cel mai 
important reprezentant este acidul linoleic; în această categorie există două 

familii importante: -3 (cap de serie acidul linolenic) şi -6 (cap de serie
acidul linoleic), care au rol protector în ateroscleroză, scleroza multiplă, 

afecţiuni inflamatorii. Raportul optim -6/-3 se consideră a fi 2/1–3/1 
[37], de patru ori mai mic decât aportul curent. Se recomandă consumul 

unor cantităţi mai mari de -3 de origine vegetală şi marină. Uleiurile 
vegetale care conţin acidul linolenic în cantităţi mai mari, cum este uleiul 
de nucă, sunt mai eficace decât alte uleiuri vegetale, care au conţinut ridicat 
de acid linoleic, dar scăzut de acid linolenic, cum ar fi uleiul de porumb. 
● 10% grăsimi mononesaturate, definite prin prezenţa numai a unei duble 
legături (produse de natură vegetală: uleiul de măsline, nuci, migdale, alune, 
fistic, avocado); cel mai important reprezentant este acidul oleic.
În alimentele consumate de om se întâlneşte un amestec al tuturor acestor 

acizi graşi (AG). Majoritatea AG nesaturaţi din alimente sunt în forma cis, cu toţi 
atomii de carbon de aceeaşi parte a legăturii duble. Prin hidrogenarea uleiurilor 
lichide, pentru a le transforma în grăsimi semisolide (producerea margarinei) iau 
naştere AG–forma trans, care au atomii de hidrogen de o parte şi de alta a dublei 
legături. Prin hidrogenare AG polinesaturaţi se transformă în AG mononesaturaţi, 
gradul de saturare fiind foarte mic. Grăsimile care conţin AG–forma trans sunt:
margarina, unele grăsimi folosite pentru prăjire, preparate pe bază de lipide, 
snacks-uri. Se recomandă ca AG–forma trans să fie cât mai puţin consumaţi de 
femeia gravidă, întucât ei inhibă desaturarea şi elongarea acidului linoleic şi 
linolenic, ai căror metaboliţi sunt esenţiali pentru dezvoltarea fetală. AG trans mai
sunt implicaţi in aterogeneză, având rol nefavorabil.  
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Calculul necesarului de lipide:

kcal lipide = (total kcal × 30)/100; g lipide = kcal din lipide/9,3 kcal; 1g lipide
eliberează prin ardere 9,3 kcal. 

● Consumul de colesterol va fi redus la maxim 300 mg/zi.
● Acizii graşi (AG) sunt lanţuri hidrocarbonate, de lungimi diferite, 

terminate la un capăt cu gruparea metil, iar la celălalt capăt cu gruparea carboxil; 
ei se clasifică pe baza următoarelor criterii: numărul atomilor de carbon din 
structură (cei mai întâlniţi au 16–18 atomi de carbon şi sunt consideraţi a fi cu 
lanţ lung), numărul legăturilor duble din structură (AG saturaţi – fără nici o dublă 
legătură; AG mononesaturaţi – cu o dublă legătură; AG polinesaturaţi – cu mai 
multe duble legături), localizarea primei legături duble, pornind de la capătul 

capătul metil, care se notează cu . Exemplu: acidul linoleic este un acid gras

polinesaturat, cu 18 atomi de carbon, din familia 6 (are prima dublă legătură la 
carbon 6, numerotat din capătul metil), are două legături duble, fiind desemnat 

prin formula: C 18: 2 6.
● AG esenţiali (tabelul 1.7) sunt AG care nu pot fi sintetizaţi în organism, 

aportul lor alimentar fiind astfel obligatoriu.

Tabelul 1.7

Acizii graşi esenţiali [2] 

Acid gras Structură Sursa alimentară 

Acid linoleic C 18: 2 6 Uleiuri vegetale

Acid linolenic C 18 :3 3 Uleiuri vegetale

Acid arahidonic C 20: 4 6 Grăsimi animale 

Proteinele sunt elemente nutritive cu rol plastic, structual în principal [2, 28,
29]. Vor acoperi 15% din raţia calorică zilnică (0,8–1 g/kg corp/zi). Cel puţin 35% 
dintre proteine vor fi de origine animală (tabelul 1.8). 

Tabelul 1.8

Alimente furnizoare de proteine [2]

Alimentul Proteine %

   Carne (vită, porc, pasăre, peşte) 15–22 

   Mezeluri (salam, cârnaţi, şuncă) 10–20 

Brânzeturi 15–30

   Lapte de vacă 3, 5 

   Ouă 14 

Pâine 7–8

   Paste făinoase, griş, orez (nefierte), făină de grâu 9–12 

   Fasole, linte, mazăre, soia  (boabe uscate) 20–34 

Nuci 17
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– sunt formate din aminoacizi.

– majoritatea aminoacizilor pot fi sintetizaţi în organism. 

– aminoacizii care nu sunt sintetizaţi în organism se numesc esenţiali  

(9 aminoacizi) şi este obligatoriu ca ei să fie aduşi din alimente, în cantitate de  

250–1100 mg/zi (treonina, valina, isoleucina, leucina, lizina, triptofanul,

metionina – cisteina şi fenilalanina – tirozina; histidina şi arginina sunt semiesenţiali) 

(tabelul 1.9).

Tabelul 1.9

Necesarul de aminoacizi esenţiali (mg/kgc) [2, 37] 

Necesar
Sugari

(4–6 luni)

Copii

(10 luni–2 ani)
Adulţi 

Histidina 29 – –

Izoleucina 88 28 10

Leucina 150 44 14

Lizina 99 49 12

Metionina, cistina 72 24 13

Fenilalanina, tirozina 120 24 14

Treonina 74 30 7

Triptofan 19 4 3

Valina 23 28 13

   Total AAE (fără histidină) 715 231 86 

După valoarea biologică proteinele se împart în trei clase: 

– proteine complete: conţin toţi aminoacizii esenţiali, în proporţii adecvate 

(ou, lapte, carne);

– proteine parţial complete, din care lipsesc 1–3 aminoacizi esenţiali; 

– proteine incomplete, din care lipsesc câţiva aminoacizi esenţiali, iar ceilalţi 

sunt aduşi în proporţii dezechilibrate (proteine vegetale). Exemplu: triptofanul

lipseşte în zeina din porumb; lizina în proteina din grâu; metionina în proteinele din 

leguminoasele uscate.

– Calculul necesarului de proteine:

kcal proteine = (total kcal × 15)/100; g proteine = kcal proteine/4,1 kcal

4,1 = coeficientul izocaloric al proteinelor

– Originea proteinelor: animală (lapte, ouă, brânzeturi, peşte, carne şi 

preparate) şi vegetală (cereale, leguminoase uscate, fructe oleaginoase). 

OMS/FAO recomandă un aport proteic de securitate de 0,5 g/kg corp pentru 

femei şi de 0,53 g/kg corp pentru bărbaţi, necesar asigurat numai de proteine cu 

valoare biologică crescută. 

Există tabele în care se redă necesarul caloric şi în principii nutritive, în 

funcţie de vârstă, sex etc. (tabelul 1.10). 
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Tabelul 1. 10

Necesarul  de calorii şi substanţe nutritive/grupe de populaţie/zi (Cantităţi recomandate de Institutul 
de Igienă şi Sănătate Publică) [2] 

Grupa de populaţie Cal 
Proteine (g) Lipide (g)

HC(g)
T A V Tl A V

Copii:
0–12 luni
1–3 ani
4–6 ani
7–9 ani

10–12 ani

900
1300
1800
2200
2500

35
50
70
85
90

30
35
50
55
60

5
15
20
30
30

35
45
60
75
80

30
35
45
50
50

5
10
15
25
30

110
170
230
280
340

Băieţi: 
13–15 ani
16–19 ani

3100
3300

115
120

65
70

50
50

100
105

60
60

40
45

430
450

Fete:
13–15 ani
16–19 ani

2700
2800

95
100

60
60

35
40

90
95

50
55

40
40

360
370

– Aportul insuficient de proteine şi/sau calorii duce la apariţia malnutriţiei: 
Kwashiorkor, ce apare prin carenţa de proteine, atât cantitativă cât şi calitativă şi 
marasmul, care apare prin aport deficitar protein-caloric.

Micronutrienţii 

Vitaminele şi sărurile minerale – sunt esenţiale pentru sănătate, fiind, în 
general consumate în cantităţi mici (<1 g/zi), şi absorbindu-se de obicei neschimbate; 
multe au funcţii catalitice. Vitaminele sunt clasificate ca liposolubile (A, D, E şi K) 
şi hidrosolubile (grupul B şi C). Sunt situaţii în care apar carenţe în aceste vitamine; 
vitaminele liposolubile se pot acumula în organism, inducând hipervitaminoze; mai
recent se descriu fenomene  de supradozaj şi la unele vitamine hidrosolubile. 

Multe elemente minerale prezente în alimente sunt esenţiale pentru 
sănătate. Câteva elemente minerale, cum ar fi calciul, fosforul şi potasiul apar 
în organism în concentraţii >0,005 g%, altele, numite oligoelemente, cum ar fi 
fierul, zincul şi iodul, apar în concentraţii mult mai mici (<0,005 g%) bariul şi 
stronţiul par a fi esenţiale. În tabelul 1.11 se va prezenta necesarul în săruri 
minerale, sursele acestora, boli date de consumul deficitar sau excesiv al
acestora.

Tabelul 1.11

Necesarul de săruri minerale, surse, boli date de consumul deficitar sau excesiv al acestora [2 modificat] 

Elementul
mineral

Cant.
totală în 
organism

Necesar
zilnic

Sursele
principale

Boli sau simptome
date de deficit

Boli sau
simptome date

de exces
Calciul
(Ca)

1,2 kg 800 mg Produse lactate,
fasole, frunzele
vegetalelor

Rahitism la copii,
osteomalacie la adulţi. 
Poate contribui la
osteoporoză 
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Tabelul 1.11. (continuare)

Fosforul
(P)

0,6–0,7 kg 800 mg Carne, peşte, ouă, 
fasole, mazăre, 
cartofi, morcovi.

Rahitism la copii,
osteomalacie la adulţi. 

Raportul Ca/P
redus creşte 
secreţia de 
parathormon, cu
creşterea 
resorbţiei 
osoase.

Magneziul
(Mg)

20–25 g 300–350mg legume Creşte excitabilitatea 
neuromusculară 

Diminuează 
reflexele osteo-
tendinoase

Sulful
(S)

125–175 g 0,7–1,5 g Produse animale

Sodiul
(Na)

80–100 g 3–5 g Sare, produse
animale, unele
produse vegetale

HTA

Potasiul
(K)

130–150 g 3–5 g Legume, fructe,
nuci, produse
animale

Scăderea tonusului 
muscular, paralizii,
confuzie mintală, 
tulburări de ritm, stop 
cardiac

Bradicardie, stop
cardiac, ulcere
intestinale

Clorul
(Cl)

80–90 g 10–15 mg Sare, produse
vegetale şi animale

Fierul
(Fe)

4–5 g 10–15 mg Viscere, ou, carne
roşie, legume 
(pătrunjel, spanac, 
salată verde, varză), 
fructe (caise, nuci)

Anemie hipocromă, 
microcitară 

Sideroză, 
hemocromatoză

Iodul
(I)

20–50 mg 100 g Apă, vegetale, sare 
iodată, fructe de 
mare

Guşe, hipotiroidism, 
mixedem, cretinism.

Tirotoxicoză, 
guşe 

Fluorul
(Fl)

1–2 mg Apă potabilă, unele 
vegetale

Carii dentare,
osteoporoză 

Fluoroză dentară

Cuprul
(Cu)

100–150 mg 2–3 mg Viscere, carne,
crustacee, legume
uscate

Anemie hipocromă, 
microcitară 

Toxicitatatea
este rară 

Manganul
(Mn)

10 mg 3–7 mg Legume, cereale,
carne, peşte, lapte 
şi produse lactate, 
ceai.

Nu apare deficit la om Simptome
psihotice şi 
parkinsoniene

Zincul
(Zn)

1–2 g 10 mg Carne, ficat, ouă, 
lapte, cereale,
drojdie de bere

Hipogonadism,
întârzierea creşterii, a 
vindecării tisulare, 
scăderea gustului şi 
mirosului.

Iritaţie 
gastrointestinală, 
vomismente

Seleniul
(Se)

13–20 mg 100 g Produse vegetale,
carne

Pierderea părului, 
dermatite,
iritabilitate

Cromul
(Cr)

Carne, ficat,
brânză, cereale, 
nuci, drojdie de
bere.

Scade toleranţa la
glucoză 

Molibdenul
(Mb)

20 mg 0,1 g Legume, cereale,
carne, rinichi
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Necesarul hidric [3 ,15, 16, 17]
– 1 ml de apă pe kcal de energie cumulată, în cazul adulţilor în repaus. 

Lichidele ingerate vor respecta pierderile:
– diureza: 1 000–2 000 ml/zi;
– un scaun: 100 ml;
– perspiraţie, respiraţie: 500 ml/zi; 
– transpiraţie: 200 ml/zi; 
– vărsăturile; 
– drenajul din cavităţi  (aspiraţie gastrică, tub Kehr etc); 
– creşte necesarul în febră, temperatura crescută a mediului ambiant, la 

gravide, în timpul alăptării ş.a (tabelul 1.12). 

Tabelul 1.12

Pierderile zilnice de apă în ml [2] 

 Temperatură 
normală 

Temperatură 
ridicată 

Efort fizic
prelungit

Pierderi insensibile:
– piele
– arbore respirator

350
350

350
250

350
650

Urină 1400 1200 500 
Transpiraţie 200 1400 5000 
Fecale 200 100 100

Total 2500 3300 6600

N.B. Se scade din necesarul de lichide apa endogenă, care poate creşte de la 
300 ml (normal) la peste 1 000 ml/zi în stările hipercatabolice. 

În mod normal necesarul hidric este de aproximativ 2 500 ml/zi, provenind
din: apă şi sucuri ingerate ca atare, apa conţinută în alimente, la care se adaugă apa 
endogenă, în cantitate de 300 ml/zi in condiţii normale, înafara oricărei afecţiuni, în 
climă temperată, la un exerciţiu fizic moderat, de 35–40 kcal/kg corp pe zi. 

Atât macro- cât şi microelementele provin totuşi din anumite grupe de 
alimente, care vor fi preparate şi vor fi consumate zilnic, în trei mese principale şi 
2–3 gustări. Micul dejun este obligatoriu. 

Tabelul cu alimente

După ce s-au stabilit necesarul caloric, principiile nutritive, se va întocmi 
tabelul cu alimentele ce vor fi folosite la prepararea meniului, astfel încât să se 
respecte piramida alimentaţiei sănătoase, care prevede ca fiecare principiu 
alimentar să aibă o anume provenienţă (tabelul 1.13). 

Înainte de întocmirea tabelului cu alimente se vor gândi cele mai importante
principii ale alimentaţiei pentru fiecare caz şi vor fi trecute în tabel în primul rând 
alimentele ce vor fi restricţionate, iar la principiile nutritive vor fi trecute totdeauna 
glucidele, lipidele, proteinele, dar şi alte elemente, când acestea vor trebui 
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restricţionate, cum ar fi: Na şi lichidele în caz de retenţie hidrică (insuficienţă renală, 
cardiacă, ciroză decompensată vascular etc.), restricţie de K în caz de insuficienţă 
renală etc.  

Tabelul 1.13

Proporţia optimă a diferitelor grupe alimentare în acoperirea  
nevoilor energetice şi în principii nutritive [2, 37, 41] 

Grupa de alimente %  din raţia calorică 

Cereale şi derivate 35 
Grăsimi 18 
Legume, leguminoase, fructe 17
Lapte şi derivate 12 
Carne şi derivate 8 
Zahăr şi derivate, miere de albină 8 
Ouă 2 
Condimente
Băuturi alcoolice  
Băuturi nealcoolice  

Piramida alimentaţiei sănătoase [2, 3, 37, 41]

În 1992, US Department of Agriculture a elaborat aşa-numita Food Guide
Pyramid. Scopul acestei piramide a fost să asigure o stare de sănătate stabilă şi să 
reducă riscul bolilor cronice, în special al arteriosclerozei. Totuşi, anumite aspecte, 
cum ar fi tipul lipidelor, sau tipul hidraţilor de carbon nu au fost suficient de bine 
departajate, şi astfel s-au impus modificări ale piramidei. 

Noua piramidă – Healthy Eating Food Pyramid, dezvoltată de Şcoala de 
Sănătate Publică din Harvard, în 2002, a fost elaborată în principal pe baza unor 
studii, cum ar fi: Nurse’s Health Study şi Health Professional Follow-up Study
(bărbaţi). 90 000 de femei şi 50 000 de bărbaţi au luat parte la aceste studii, de 
lungă durată. Un rol foarte important s-a acordat exerciţiului fizic şi urmăririi 
greutăţii corporale. Elementele cele mai importante ale piramidei (Treapta 1, după 
exerciţiul fizic) sunt produsele din cereale integrale, care trebuie consumate la toate 
mesele şi uleiurile vegetale (uleiul de măsline, de floarea soarelui şi alte uleiuri 
vegetale). Fructele se recomandă zilnic, dar nu nelimitat, existând riscul creşterii 
ponderale. Legumele din abundenţă, leguminoasele şi fructele oleaginoase se 
recomandă a fi consumate de 2–3 ori/zi. Se recomandă evitarea cărnurilor roşii şi 
creşterea consumului de carne de pasăre, peşte, zilnic şi chiar un ou/zi. Se 
recomandă asigurarea unui număr de calorii mai redus din lapte şi brânzeturi. 
Carnea roşie, pâinea albă, cartofii, orezul, pastele, untul, dulciurile ar trebui 
consumate în cantităţi mici. Întocmirea meniului, în concordanţă cu noua piramidă 
a alimentaţiei va scădea cu certitudine LDL-Col, şi va creşte HDL-Col. Dacă în 
acelaşi timp se va urmări atingerea şi menţinerea unei greutăţi corporale normale, 
beneficiile pentru sănătate vor fi şi mai mari. Pentru anumite persoane se 
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recomandă suplimente de vitamine multiple, în fiecare zi. Consumul a 1–2 pahare 
de vin, preferabil roşu, poate fi benefic (figura 1.1). 

Figura 1.1. Piramida alimentaţiei sănătoase (Harvard) [37, 42].

Această piramidă a alimentaţiei asigură păstrarea unei sănătăţi stabile. 
Inversarea sau bulversarea ei creează dezechilibre metabolice uneori severe. De 
aceea, în ultimii ani s-a revizuit şi regimul alimentar în diverse afecţiuni, 
intervenindu-se tot mai mult în gastrotehnie şi încercând să se păstreze o cantitate a 
principiilor nutritive cât mai apropiată de normal. 

Alimentele consumate zilnic vor fi selectate cantitativ şi calitativ: 
● Pâine, cereale, orez, paste făinoase, mămăliguţă: 6–11 porţii/zi. Ele conţin: 

glucide complexe, fibre alimentare, vit. B1, B2, niacină, fier, proteine, magneziu.  
1 porţie=1 felie de pâine, 1/2 cană cereale, orez sau paste făinoase fierte, 1 biscuit; 

● Legume, zarzavaturi, cartofi, 3–5 porţii/zi. Aceste alimente conţin fibre, vit. A, 
vit. C, folaţi, K şi Mg. Se recomandă proaspete şi crude. 1 porţie=1/2 cană vegetale 
proaspete sau fierte, 1 cană legume fierte, 1/2 cană zarzavaturi fierte, 3/4 cană suc roşii, 
1 cartof mijlociu;

● Fructe, 2–4 porţii/zi. Sunt o sursă de fibre, vit. A, vit. C şi potasiu. Se 
recomandă să fie consumate crude şi proaspete. 1 porţie = 1 fruct mediu (măr, 
banană, portocală), 1/2 grape fruit, 3/4 cană suc, 1/2 cană cireşe, 1 felie medie de 
pepene, 1 ciorchine mijlociu de strugure;

● Carne, peşte, fasole boabe, ouă şi fructe oleaginoase, 2–3 porţii/zi. Sunt 
bogate în potasiu, fosfor, vit. B6, B12, Zn, Mg, Fe, niacină, B1. Cele mai indicate
sunt: puiul şi curcanul fără piele, peştele. 1 porţie = 100 g carne gătită, 1 ou, 1/2 cană 
leguminoase uscate fierte;

● Lapte, iaurt, brânză, 2–3 porţii/zi. Conţin: proteine, Ca, B2, B12, vit. D şi A. 
1 porţie = 1 cană de lapte sau iaurt, 1/2 cană brânză de vaci, 50 g telemea;  
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● Grăsimi, uleiuri şi dulciuri, moderat. 1 porţie = 1 linguriţă ulei, margarină, unt. 
Precizări: 
– fiecare grupă de alimente aduce anumite nutriente de care este nevoie; 
– alimentele dintr-o grupă nu pot înlocui alimentele din altă grupă; 
– nici o grupă de alimente nu este mai importantă decât alta. 
Trebuie remarcat însă că Şcoala românească de Diabet Nutriţie Boli Metabolice a 

conceput o piramidă a alimentaţiei sănătoase în jurul anilor ’80 [C. Ionescu-Tîrgovişte], 
(fig. 1.2) nu foarte diferită de aceea acceptată în zilele noastre [46]. 

Cereale şi derivate 35% 
Grăsimi 18% 
Legume şi fructe 17 % 
Lapte ş derivate 12% 
Carne şi derivate 8% 
Zahăr şi derivate 8% 
Ouă 2% 

Figura 1.2. Piramida
inversată a alimentaţiei sănătoase [46]. 

Produse alimentare de protecţie [2, 3, 6]

● Peştele oceanic asigură protecţia în afecţiuni cardio-vasculare, autoimune, 
neoplasm, prin conţinutul crescut în acizi graşi polinesaturaţi, în special a acizilor 3:
eicosapentaenoic şi docosahexaenoic. 

● Produse din cereale germinate, în care vitaminele B1, B2, B6 cresc de 5–50 ori.
Alături de vitamine se găsesc bioioni în stare uşor asimilabilă, glutation şi alte 
substanţe biologic active. Aceste produse se recomandă în dieta bolnavilor de 
ateroscleroză, diabet, subnutriţie, în geriatrie. 

● Drojdia de bere, prin conţinutul bogat în proteine, vitamine grup B are rol 
important în unele afecţiuni digestive, hepatice, inflamatorii, nervoase. 

● Produsele fermentate lactic, în special iaurtul, au proprietăţi hipocolesterolemiante, 
antitumorale.

● Produse alimentare de protecţie, îmbogăţite în celuloză. 
În ultimii ani, datorită creşterii consumului de produse rafinate şi datorită 

scăderii ingestiei de fructe şi vegetale, a scăzut ingestia de fibre alimentare 
(substanţe de balast), cu creşterea incidenţei unor afecţiuni.  

Tabelul 1.14

Clasificarea chimică a fibrelor vegetale [2] 

1 Celuloza: polimer neramificat al glucozei (circa 3 000 unităţi) 
2 Hemiceluloza: peste 250 polimeri polizaharidici diferiţi, alcătuiţi din pentoze şi hexoze 
3 Pectinele: polimeri de acid glicuronic
4 Lignina: polimer de fenilpropan

5
Gumele, mucilagiile şi polizaharidele de depozit: polizaharide foarte ramificate 
(nefibrilare) conţinând acizii glicuronic şi galacturonic, xiloză, arabinoză şi manoză 

6 Altele: acidul fitic, sterolii vegetali, saponine, taninuri etc.
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Fibrele sunt prezente în polizaharidele din plante, sub formă de: celuloză, 
hemiceluloză, pectine, mucilagii, gume, lignină. Ele sunt rezistente la hidroliza 
produsă de enzimele digestive. Scăderea lor din alimentaţie duce la apariţia unor 
afecţiuni ca: 

– apendicita, boala diverticulară a colonului – prin creşterea presiunii 
intraluminale;

– hemoroizi, varice, hernie hiatală – prin creşterea presiunii intraabdominale; 
– constipaţie, cancer de colon – prin creşterea timpului de tranzit şi 

favorizarea acţiunii pe colon a substanţelor toxice, reducerea masei fecale, 
modificări în flora bacteriană intestinală; 

– diabet zaharat, dislipidemii, cardiopatie ischemică; fibrele alimentare 
încetinesc absorbţia glucidelor, scad absorbţia lipidelor, fixează acizii biliari, 
crescându-le eliminarea (întrerupând ciclul enterohepatic şi obligând ficatul să-şi 
sintetizeze din colesterol alţi acizi biliari); 

– obezitatea – fibrele alimentare scad densitatea calorică a alimentelor şi 
creează saţietate; 

– litiaza biliară – fibrele alimentare scad colesterolul eliminat prin bilă ş.a. 
În consumul exagerat de fibre alimentare se descrie o creştere a incidenţei 

cancerului gastric, scăderea absorbţiei de vitamine, a calciului, iodului, zincului ş.a. 
Se recomandă o cantitate de aproximativ 30 g de fibre/zi, cel puţin 3 g/MJ  

(1 MJ = 240 kcal).
Proprietăţile biologice ale fibrelor alimentare: 
● Digestibilitatea
Deşi neatacate de enzimele digestive, sau numai în foarte mică măsură, 

fibrele alimentare sunt transformate de către flora bacteriană a colonului. 
În urma acţiunii florei bacteriene iau naştere acizi graşi volatili, metan, apă şi 

bioxid de carbon.
Acizii graşi volatili sunt ionizaţi la pH-ul colonului în proporţie de 99% şi 

datorită liposolubilităţii slabe nu se absorb, contribuind la creşterea hidratării masei 
fecale.

Aportul caloric este neglijabil, aproximativ 4 cal/g.
● Capacitatea  de reţinere  a apei şi creşterea greutăţii fecale. 
● Modificarea tipului de tranzit intestinal.
Timpul de tranzit intestinal este mai mare la populaţile cu alimentaţie rafinată, de 

tip „occidental” faţă de populaţiile cu alimentaţie bogată în  fibre vegetale. 
Fibrele alimentare modifică timpul de golire a stomacului, viteza de tranzit pe 

intestinul subţire şi colon. 
Fibrele solubile: pectina şi guma  întârzie evacuarea gastrică, dar cresc viteza 

de tranzit pe intestinul subţire. 
● Modificarea florei bacteriene intestinale.
● Capacitatea de schimb cationic.
● Legarea şi influenţarea metabolismului acizilor biliari. 
La nivelul colonului are loc o interacţiune complexă între fibrele alimentare, 

acizii biliari absorbiţi şi bacterii. 
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Creşterea aportului de fibre alimentare creşte excreţia de acizi biliari prin 
fecale, creşte sinteza hepatică de acizi biliari, scade concentraţie colesterolului şi 
lipidelor serice.

● Creşterea pierderii fecale de grăsimi, proteine şi calorii. 
Aportul crescut de fibre alimentare creşte excreţia fecală lipidică şi azotată. 
În condiţiile unui aport insuficient de proteine şi grăsimi, aceste pierderi duc 

la malnutriţie. 
În tabelul 1.15. este redat conţinutul unor alimente în fibre vegetale. 

Tabelul 1.15

Compoziţia în fibre alimentare a unor alimente (Southgate, modificat) 

Aliment Fibre alimentare (g%)

Varză 
Morcovi
Mazăre 
Roşii 
Mere
Conopidă 
Ceapă crudă 
Fasole uscată conservată 
Fasole verde fiartă 
Porumb gătit 
Păstârnac crud 
Cartofi cruzi

2,83
3,70
7,75
1,40
1,42
1,8
2,1

7,27
3,35
4,74
4,9

3,51
Banane
Pere
Prune
Căpşuni 
Piersici
Mere fără coajă 
Smochine uscate
Prune
Stafide
Arahide

1 75
2,44
1,52
2,12
2,28
1,42

11
1,52
4,4
9,3

Făină albă (82%) 
Făină neagră (90–95%) 
Făină integrală 
Tărâţe 

3,45
8,70

11
48

Fasole
Pâine albă 
Pâine neagră 
Pâine integrală 
Fulgi de porumb

4
2,7

5,11
8,5
11

Au apărut produse bogate în fibre alimentare, printre care şi produsul 
FIBROSAN, obţinut din tărâţe fine, pentru a preveni iritarea tractului gastro-
intestinal, cu putere de absorbţie a toxinelor din intestin, datorită capacităţii mari de 
hidratare. Are un conţinut caloric redus, creează senzaţie de saţietate, este 
îmbogăţit în germeni de grâu, ce aduc substanţe biologice active deosebit de 
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valoroase, vitamine din complexul B şi vitamina E. Acest produs se foloseşte în 
curele de slăbire, cu reechilibrarea metabolismelor dereglate. 

După tipul de celuloză conţinută, alimentele se împart în: 
– alimente cu celuloză fină: dovlecel, spanac, conopidă, sfeclă, morcovi, 

mazăre tânără. 
– alimente cu celuloză dură: particule dure, bogate în lignină: sâmburi, coji 

dure, teci de păstăioase, fasole, mazăre uscată, varză, ţelină, seminţe de roşii sau de 
vinete, sparanghel; fructe: gutui, căpşuni, mure, smochine, coacăze,  caise, prune. 

Alcătuirea meniului 

Meniul se obţine prin gruparea felurilor de mâncare într-o anumită ordine la o 
masă, într-o zi sau într-o săptămână. În alcătuirea unui meniu se va urmări o mare 
variabilitate a acestuia, atât în ceea ce priveşte tipul de preparat, cât şi modul de 
prezentare al acestora, cu scopul de a obţine un apetit cât mai bun, care să 
declanşeze şi să întreţină secreţiile digestive necesare transformării alimentelor în 
timpul digestiei. Pentru a asigura o variabilitate a meniului, se recomandă 
efectuarea lui pe 7–14 zile, pentru a se putea asigura aprovizionarea. Produsele de
origine animală (carnea, laptele, brânzeturile, ouăle) vor asigura factorii nutritivi cu 
valoare crescută: proteine animale, grăsimi animale. Produsele de origine vegetală 
vor asigura în principal glucidele, vitaminele şi mineralele, din: cereale, legume, 
fructe. Aportul caloric va fi completat de grăsimile animale şi vegetale. 

Se vor asigura 4–5 mese/zi, pentru o mai bună utilizare a hranei, comparativ 
cu 2–3 mese/zi.

Se recomandă respectarea orelor fixe de masă pentru crearea şi întreţinerea 
reflexelor stimulatoare ale secreţiilor digestive: ultima masă se va lua cu 2–3 ore 
înainte de culcare, pentru a asigura digestia şi odihna noaptea. 

Caloriile vor fi repartizate astfel: dimineaţa 15–20%, la prânz 40–45%, seara 
15–20% şi câte 10% la gustări.  

Cel mai consistent va fi felul 2, felul 1 având rol de declanşare a apetitului, 
fiind reprezentat de: aperitive, supe, ciorbe. Desertul va fi folosit la sfârşitul mesei, 
preferabil cu fructe, el asigurând saţietatea. 

Gastrotehnia

 Este o ramură a nutriţiei care se ocupă cu arta preparării alimentelor, studiind 
transformările suferite de alimente în cursul preparării lor prin diverse tehnici 
culinare, având în vedere şi influenţa acestor transformări asupra stării de sănătate 
a individului (tabelul 1.16). Înainte de a interveni la prepararea culinară a 
alimentelor se trece prin mai multe etape:

– etapa preliminară, care constă într-o serie de manopere pregătitoare pentru 
prelucrarea culinară propriu-zisă; 

– tratamentul termic este folosit pentru majoritatea alimentelor, înainte de a fi
consumate.
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Tabelul 1.16

Conţinutul în principii nutritive ale principalelor alimente [3 modificat]

Alimentul HC Proteine Lipide

Cereale şi produse de cereale 
pâine albă 50 10 2
pâine albă de grâu cu cartofi 47,7 8,5 1
pâine integrală 47 8,4 3
pâine neagră 41 8 1
pâine de secară 44 6,2 5
pâine Graham 43 7,3 5
pâine hipoglucidică 23 30 1
făină de grâu 71–73 10,8–11,5 1
făină de secară 74,6 8.9 1,2
mălai 72 10 1,7
griş 73,3 11,2 0,8
amidon 83 – –
mămăliguţă pripită 12,5 2 –
biscuiţi 74 10 10
fidea, macaroane, spaghete, orez, griş, tăiţei nefierţi 75 10 2,2
fidea, macaroane, spaghete, orez, griş, tăiţei fierţi 20 3 –
porumb uscat 70 9 –
porumb crud fiert 20 3 –
fulgi de porumb 71,3 8,3 6,3
pufuleţi 70,9 10,6 5,7
cozonac de casă 44,6 10,4 10,3

Legume
fasole, mazăre, linte uscată 47–53 21–25 2
andive 3 1,5 0,2
anghinare 1 2,7 0,7
usturoi verde 2,6 6,8
usturoi uscat 25 7 –
cartofi 17–20 1 –
hrean 2 2–3 –
mazăre verde boabe 10–15 8,5 –
păstârnac 15 1 –
roşii în bulion 12 4 –
ceapă uscată 10 1 –
morcovi cruzi 10 1 –
pătrunjel rădăcină 10 1 –
sfeclă roşie 10 1 –
ţelină rădăcină 10 1 –
pătrunjel frunze 7 4 –
urzici 7 1–7 –
urzici conservate 5,4 2,3 0,4
vinete în bulion 2,5 1,1 –
vinete în ulei 2,4 1,8 8
zacuscă de legume cu vinete 4,4 3,1 1,4
zarzavat pentru ciorbe 2,7 1,2 1,7
zarzavat pentru supe 2,7 1,2 1,7
salată de sfeclă roşie 8 1 –
cartofi deshidrataţi 77 7,4 0,4
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Tabelul 1.16 (continuare)

ciuperci deshidratate 30,8 41,7 1,7
gulii 2 4,5 –
ardei gras verde 2–3 1–2 –
ardei gras roşu 2,5 1–2 –
dovleac (seminţe) 5 28 47
fasole verde 5 2 –
praz 10 2,3 –
ridichi 5 1 –
varză crudă, albă, roşie 5 2 –
varză Bruxelles 7 4 –
vinete 2–5 2 –
ceapă verde 2–4 1,5 –
roşii 4 1 –
castraveţi 3 1–3 –
dovlecei 3 – –
salată verde 3 1,6 –
lobodă 2,9 0,5 –
spanac 3 2 –
sparanghel 2,6 2 –
sfeclă roşie 9 1,4 –
ciuperci 2,5 5 –
conopidă 2–4 2,8 –
ţelină rădăcini 5,9 1,5 –
ardei umpluţi cu orez 7 1,4 1,9
tomate umplute cu orez 7 1,5 8
tocană de legume 3,1 1,2 6
bulion 8,3 2,7 –
pastă tomate 15,4 5,4 –
suc de tomate 4,6 1,2 –
roşii în bulion 3,2 1,1 –
bame în bulion 4,6 2 –
ghiveci în bulion 3,2 1,3 –
ghiveci în ulei 3,4 1,8 –

Fructe
curmale 80 2 –
alune în coajă 12 14 62
arahide 14 26 43
prune uscate 71 – –
stafide 71 2 0,5
castane 70 11 7
smochine uscate 58 4 1
cacao 40 23 –
coacăze roşii 8 1 –
coacăze negre 10,7 1,2 –
coarne 16,9 0,7 –
pere 14,6 0,6 –
struguri 17–20 1 –
banane fără coajă 18–20 1 –
prune 17–20 1 –
caise nectar 17 1 –
smochine proaspete 16 – –
zmeură 10,7–16 1 1
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Tabelul 1.16 (continuare)

piersici 11–15 1 –
dude 15 1 1
caise 11–12 1 1
caise fără sâmburi 68 5,2 0,4
mure 15 1 1
gutui 12–15 – –
vişine 12,6–15 1 1
afine 14–15 1 –
agrişe 10 1 –
cantalup 11,7 1 –
pere 15 1 –
floarea soarelui (seminţe) 9–15 15–27 32–50
seminţe de dovleac 7 35 47
portocale suc 13 1 –
ananas 12 – –
arahide, alune 12 9 34
portocale, mandarine 9–10 0,8 –
cireşe,  corcoduşe 10–15 1 –
fragi 10 1 1
mere 10–15 – –
pepene galben 10 – –
căpşuni 8 1 1
suc de mere 17,4 01 –
suc de pere 14 0,1 –
suc de prune 13,07 0,1 0
suc de struguri 20 0,1 –
suc de tomate 5 1 –
compot de caise, cireşe, gutui,  mere,  vişine 14 0,5 –
lămâi suc 6–8 1 –
măsline 7 2 35
grepefruit suc 6 – –
pepene verde (lubeniţă) 6 – –
pepene galben 5 0,5 –
nuci uscate 13 20 60
grapefruit 4–6,5 0,6 –

Lapte şi produse lactate 
lapte praf 40 27 24
lapte vacă 4 4 2
lapte acru vacă 4 4 2
brânză de vaci din lapte degresat,  urdă 4 17 1
smântână 3 3 20
telemea 1 17 20
brânză topită 1 29 30
caşcaval 1 20 25
frişcă – – 40

Zahăr şi produse zaharoase 
glucoză, zahăr 100 – –
drageuri 99 – –
caramele 96 – –
miere 80 – –
marmeladă 71–73 1 –
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Tabelul 1.16 (continuare)

dulceţuri şi gem 73 – –
ciocolată 55 6 35 
rahat 55 1 –
halva 43 19 31
ciocolată amară 18 5 53

Carne şi preparate din carne 
carne de vită – 20 3
carne de vacă semigrasă – 17 6 
carne de vacă grasă – 14 20 
carne de viţel slabă – 22 3
carne de viţel semigrasă – 20,5 6,8
carne de porc slabă – 20,4 6,3
carne de porc semigrasă – 16,3 23
carne de porc grasă – 15 32
carne de oaie slabă – 20 6,5 
carne de oaie semigrasă – 17 28 
carne de găină slabă – 20 5
carne de găină grasă – 19 9,5
carne de miel – 18–20 20
carne de gâscă semigrasă – 18,4 20
carne de gâscă grasă – 16–18 35
carne de raţă – 20 6–8
carne de curcă slabă – 24,5 8,5
carne de curcă grasă – 20,6 15,3
carne de cal – 21 2,5
carne de mistreţ – 22 2,5
carne de iepure – 22 1
carne de căprioară – 20 2
cârnaţi 0,5–1,7 8–17 17,6–43
carne tocată pentru mici 1 12,3 16–17
cremwurşti 1,2 11 21,6
creier de bovine – 10,5 9
ficat de bovine 4 20 5
ficat de porc 3 19 6
leberwurşti 1 10–17 24–26
limbă – 16 15
inimă de bovine 0,8 16 3,5
muşchi ţigănesc – 23–26 24–26
parizer 1 10–11 22–25
pate ficat 1–2,3 12,2–15 21–23
plămâni – 20 –
rinichi de bovine, de porc – 18 5
salam 0,6–1,3 10,5–20 8,1–29,5
salam Sibiu – 26,5 43
slănină – 10 74
şuncă presată – 18 27
tobă 1 10 17–22

Peşte 
crab, hering, icre crab, păstrăv, morun – 17,5–19 1–6,5



41

Tabelul 1.16 (continuare)

icre negre 3 25–26 15
icre de Manciuria – 35 12
icre de ştiucă – 27 1,5
nisetru – 18 11–17
somn – 18 17
ştiucă, şalău – 19 4–9 
stavrid – 18,8 4
scrumbii de Dunăre – 14 26 
calcan – 17 2
cod – 19 1
macrou – 22 10
plătică – 16,9 3
babuşcă în sos tomat 4,5 11 8,8 
caras în sos tomat 5,4 9,3 9
crap în sos tomat 3,5 11 9
macrou în ulei 2,8 16,6 14,6
merlucius în sos picant 3 19 14
sardină în ulei 2 17,8 20,7 
sardină în sos tomat 2,2 16 11
stavrid în ulei 2 17 18
stavrid în sos tomat 2,5 15,4 4
stavrid în sos tomat cu legume 5 10,7 8
stavrid în suc propriu 3,5 17 8–9
ştiucă în sos tomat 2–3 14 4
paste de peşte 5–6 14–15 14–15

Grăsimi 
unt 3 5–8 65–80
margarină – 0,5 80 
untură, seu, ulei – – 99
smântână 3 3 12–30 

Ou
ou de găină (50g) – 7 6
gălbenuş (18g) – 4 6
albuş (27g) – 3 –
ou raţă (60g) – 7 8 
praf de ou (100g) 2 45 40

Alte produse
biscuiţi 63,3–70 8,7–12,6 9–16,7 
stixuri 68,1 13,3 5,2
napolitane 43–46 6–8 3
caramele 64–84 1,2–6,4 1–6,4
dropsuri, drajeuri 94–98 2 2
bomboane fondante 79 3,1 9,1
bomboane cu ciocolată 56,3 7 33,8 
dulceaţă de caise, căpşuni, trandafir, vişine 63–70 0,5 – 
gem de caise, căpşuni, gutui, piersici, prune, vişine, zmeură. 58–60 0,5 – 
zahăr 99,9 – – 
miere de albine 81 0,4 0,2
glucoză 78 – – 
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CAPITOLUL 2

ALIMENTAŢIA FUNCŢIONALĂ
EVA TOMA

2.1. DEFINIŢIE 

Cercetătorii japonezi definesc alimentele funcţionale (F.O.S.H.U.–Foods of
Specific Health Use) ca fiind acele alimente care pot scădea costul sănătăţii la nivel 
naţional, scăzând riscul de boală şi influenţând pozitiv starea de sănătate. Aceste 
alimente se obţin prin eliminarea din compoziţia lor a diferitelor elemente dăunătoare 
sănătăţii, sau prin  adăugarea de elemente cu efecte benefice [1]. 

Condiţia pe care trebuie să o îndeplinescă un aliment ca să poată să primească 
denumirea de aliment funcţional este aceea de a avea un efect favorabil pentru una 
sau mai multe funcţii ale organismului, pe lângă efectele nutriţionale propriu-zise şi 
să reducă riscul de boală. Secretul alimentaţiei funcţionale este un regim variat. 
Fructele şi zarzavaturile sunt forma cea mai simplă de hrană funcţională [1, 2]. 

Alimentaţia funcţională are mare importanţă în creşterea şi dezvoltarea 
organismului, începând de la faptul că  alimentaţia mamei influenţează dezvoltarea 
copilului atât pe termen scurt, cât şi pe termen lung [2, 3].         

Hipocrate, părintele medicinei cunoştea bine rolul alimentelor în menţinerea 
sănătaţii spunând acum 2 000 de ani „lăsaţi mâncarea să vă fie medicament” [6].

Prelungirea vieţii active şi a mediei de viaţă, ca şi necesitatea scăderii 
costurilor imense ale îngrijirii medicale, au obligat cercetătorii nutriţionişti să 
găsească acel „optim nutriţional” care să scadă riscul de boală. Aşa s-a ajuns la 
teoria că o alimentaţie sănătoasă trebuie să realizeze un echilibru între  nutrienţi şi 
nonnutrienţi pentru promovarea şi menţinerea sănătăţii şi a puterii de muncă [3]. 

Colaborarea specialiştilor nutriţionişti cu cei din chimia alimentară a dus la 
realizarea unor produse alimentare cu acţiune terapeutică asociată valorii nutritive, 
fiind îmbogăţite cu diferite substanţe biologic active, vitamine, proteine, bioioni şi 
alţi produşi cu efecte terapeutice. Astfel, ele urmează să fie folosite, fie ca asociate 
la anumite tratamente, fie în profilaxia anumitor afecţiuni cronice, cunoscută fiind 
eficacitatea vitaminelor naturale, net superioară celor de sinteză. 

În comparaţie cu alimentaţia dietetică în care alimentele au un rol pasiv, 
alimentele de protecţie au o gamă largă de efecte profilactice în concordanţă cu 
caracterul preventiv al medicinei moderne.

Alimentele de protecţie, deoarece depăşesc barierele psihologice ale 
medicamentelor clasice, sunt acceptate de pacienţi pe termen lung. 

Utilizarea alimentelor de protecţie are următoarele avantaje: 
● utilizarea de produse intermediare între aliment şi medicament mai bine 

acceptate de pacienţi, fără efecte secundare pe termen lung; 
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● în bolile metabolice pot regla metabolismele decompensate;
● au un conţinut crescut de vitamine (drojdia de bere, cerealele germinate, 

germenii de grâu, germenii de porumb, produsele de măceşe, produsele de cătină); 
● pot fi preparate anumite preparate speciale pentru categoriile cu risc:

gravide, copii, bătrâni, muncitori din mediile toxice, sportivi şi alţii [6, 7, 8];  
● se folosesc produse secundare ale industriei alimentare care conţin mari 

cantităţi de substanţe biologic active (tărâţe, germeni de porumb şi grâu, drojdie de 
bere), produse mai puţin folosite (sfeclă roşie) sau materii prime noi (păducel, 
cătină). 

2.2. MOD DE OBŢINERE 

Alimentele funcţionale se obţin prin mai multe procedee: 
– din alimente naturale la care o anumită componentă este eliminată, adăugată 

sau multiplicată pentru creşterea efectelor favorabile asupra organismului, ori 
pentru eliminarea acţiunilor dăunătoare, chiar toxice ale acestora. 

– prin modificare chimică: hidrolizarea proteinelor componente în preparatele
pentru copii, pentru scăderea gradului de alergenitate al acestora, prin creşterea 
biodisponibilităţii cu efect de creştere a gradului de absorbţie. 

– prin îmbogăţirea cantităţii de fibre în alimente cu rol preventiv împotriva
cancerului intestinal, fibrele solubile din tărâţe reduc riscul bolilor coronariene. 

– prin reducerea grăsimilor saturate se scade riscul bolilor coronariene.
– prin reducerea conţinutului de sodiu se scade riscul de hipertensiune

arterială [1]. 

2.3. PUTERE PROFILACTICĂ 

În funcţie de intensitatea puterii lor profilactice alimentele funcţionale sunt: 

– foarte puternice:
● produsele din ovăz (scad colesterolul şi riscul cardiovascular); 
● produsele din soia (proteinele din soia scad colesterolul);
● margarinele îmbogăţite cu stanol din plante şi esteri sterolici;                                                        
● guma de mestecat fără zahăr; 
● bomboanele făcute cu înlocuitor de zahăr nu atacă dinţii; 

– puternice:
● grăsimea de peşte conţine acizi graşi 3 (scad riscul de boli cardiovasculare,

determină scăderea trigliceridelor şi a colesterolului; uleiul de peşte are şi un 
puternic efect antiinflamator şi antineoplazic, reducând numărul şi mărimea 

tumorilor mamare; cei mai importanţi acizi graşi polinesaturaţi din seria 3 sunt –
acidul eicosopentanoic şi docosahexanoic; prin inhibarea căii 5-lipooxigenazei în 
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neutrofile şi monocite  şi prin inhibiţia leucotrienelor, care mediază funcţiile 
neutrofilelor diminuează agresivitatea bolilor autoimune. 

– moderate:
● sucul de fragi (scade riscul de infecţii urinare); 
● compuşii sulfuraţi din usturoi (scad colesterolul);
● germenii de graminee sunt bogaţi în vitamine; 
● cătina este bogată în vitamina A; 
● drojdia de bere este bogată în vitamine din grupul B; 
● tărâţele de grâu conţin vitamine din grupul B şi fibre alimentare având un 

puternic efect de protecţie la nivel celular, ca şi scăderea frecvenţei polipilor rectali; 
● varza, cresonul prin conţinutul în glucosilonaţi previn anumite cancere 

digestive;
● usturoiul, perele prin conţinutul în sulfiţi, alil, stimulează imunitatea, 

stimulează memoria, scad colesterolul, au efect favorabil în demenţa senilă, efecte 
anticoagulante, antiinflamatorii, decongestionante, de inhibiţie a mitozelor celulare 
şi de reducere a efectului radicalilor liberi pe metabolismul celular; 

● mazărea, soia conţin substanţe care previn cancerele hormono-dependente 
cum ar fi cel de sân sau de prostată; 

● migdalele, alunele, germenii de porumb au un conţinut mare de vitamine C, 
E şi un puternic efect antioxidant; 

● fructele cu efect diuretic: cireşele, pepenele roşu, strugurii determină pe 
lângă aportul de vitamine şi o detoxifiere secundară; 

● hemiceluloza din fructe şi legume reglează tranzitul intestinal; 
● fructele şi legumele au un potenţial alcalin ridicat ajutând la menţinerea 

alcalinităţii sângelui şi prin conţinutul important de săruri minerale determină 
remineralizarea organismului;

– slabe spre moderate:
● ceaiul verde (scade riscul de cancer);
● licopenele din tomate (scad riscul de cancer, mai ales cel de prostată). 

– slabe:
● vegetalele cu frunză verde închis conţin luteina (scad riscul de degenerescenţă 

maculară);       
● carnea şi produsele lactate care conţin acid linolenic conjugat; 
● varza şi legumele înrudite scad riscul de cancer şi au efecte benefice; 
● vişinele au efecte:
– antiinflamatoare, fiind eficace în ameliorarea artritrei la pacienţii cu gută;   
– antioxidante prin conţinutul în melatonină.  
● acidul lauric din nuca de cocos (un acid gras cu lanţ mediu) are efecte 

antivirale, antiprotozoare;
● spanacul, varza scad riscul de degenerescenţă maculară; 
● produsele lactate fermentate, prin aportul de microfloră lactică produc o 

predigerare a proteinelor, glucidelor şi lipidelor, mărind astfel gradul de asimilare; 
produsele lactate acide (iaurtul)  conţine probiotice şi au proprietăţi antimicrobiene, 
antitumorale, hipocolesterolemiante [4, 6, 7].



47

2.4. ALIMENTE DE PROTECŢIE 

Legumele şi fructele ca alimente de protecţie 

Fructele şi legumele au fost recomandate în medicina populară în tratamentul 
unor boli cardiovasculare, gastrointestinale, ale aparatului respirator, urinar, endocrin,
ale sistemului nervos, precum şi al anumitor afecţiuni cutanate. 

Unele legume conţin glucosilonaţi (creson, varză) cu efect preventiv faţă de 
anumite cancere digestive.

Alilul şi sulfiţii din pere şi usturoi au şi o acţiune anticoagulantă. 
Usturoiul are multiple proprietăţi terapeutice: 
● reduce nivelul colesterolemiei;
● stimulează memoria; 
● stimulează funcţia imunitară; 
● are efecte pozitive în demenţa senilă, creşte posibilitatea de comunicare; 
● are efect antidepresiv;
● inhibă multiplicarea celulelor neoplazice; 
● diminuează efectul radicalilor liberi în metabolismul celular; 
● are efecte antiinflamatorii şi decongestive. 
Cancerul hormono-dependent de sân, de prostată poate fi prevenit prin 

consumul de varză, mazăre, produse din soia, cereale, cartofi, leguminoase uscate. 
Creşterea consumului de fibre alimentare scade riscul de polipoză digestivă şi 

de neoplasm colorectal.
Consumul de vegetale are un efect protector cardiovascular prin efectul

antioxidant al flavonoidelor ce conţin: vitamina C (mere, citrice, kiwi etc.), 
vitamina E (alune, migdale, germeni de porumb etc.), zinc.

Fructele şi legumele sunt importante în tratamentul bolilor cardiovasculare, 
gastrointestinale, respiratorii, endocrine, neurologice şi endocrinologice deoarece: 

– sunt bogate în vitamine sintetizate în regnul vegetal (vitamina C, P,
carotenoizii, acidul folic);

– au un ridicat potenţial alcalin, contribuind la menţinerea reacţiei alcaline a 
sângelui;

– prin conţinutul mare de potasiu determină eliminarea excesului de apă din 
organism, deci au efect diuretic direct şi un efect antiinflamator de detoxifiere indirect; 

– prin bogăţia în celuloză, hemiceluloză şi substanţe pectice reglează tranzitul 
intestinal.

Peştele oceanic ca aliment de protecţie 

Patologia cardiovasculară la populaţiile consumatoare de peşte oceanic are o mică 
incidenţă, cum s-a demonstrat prin mai multe studii epidemiologice datorită conţinutului 
de acizi graşi polinesaturaţi din seria 3, mai ales a acizilor eicosopentaenoic şi 
docosahexaenoic. La pacienţii hiperlipemici, administrarea de ulei de peşte a dus la 
scăderea colesterolului, a trigliceridelor şi a lipoproteinelor cu densitate foarte mică. 
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Alte proprietăţi ale acizilor graşi polinesaturaţi: 
 au rol în imunitate, participând în secreţia de anticorpi la nivelul celulelor 

splenice;
 au proprietăţi antiinflamatorii, inhibând calea 5-lipooxigenazei în neutrofile 

şi monocite;   
 inhibă leucotrienele B4, care mediază funcţiile neutrofilelor, scade aderenţa 

neutrofilelor, agregabilitatea plachetară şi agresivitatea bolilor autoimune; 
 protejează de diferiţi agenţi cangerigeni, scade numărul şi mărimea 

tumorilor mamare.
Determinările de acizi graşi polinesaturaţi din seria 3 în diferite specii de

peşte au stabilit că cea mai mare cantitate se găseşte în peştele oceanic,  cantitate 
medie în peştele marin şi cantitate mică  în peştele de apă dulce. 

Produsele din peşte oceanic protejează de boli cardiovasculare, neoplazice, 
autoimune.

Produsele din cereale germinate ca alimente de protecţie 

Germinarea este singurul proces de prelucrare a produselor agricole care
determină o multiplicare importantă a compuşilor nutritivi, a conţinutului în 
vitamine şi a altor substanţe biologic active. Conţinutul în vitamine din grupul B 
(B1, B2, B6) poate creşte de 5–50 ori. Dar, mai au loc şi alte efecte favorabile: 
componentele sunt într-o fază predigerabilă, uşor de asimilat şi în echilibru natural. 

Alături de vitamine se mai găsesc bioni în stare uşor asimilabilă prin acţiunea 
fitazei care eliberează cantităţi mari de calciu, magneziu, fosfor, zinc şi fier. 

Prin germinare se biosintetizează glutation în cantitate mare, cu rol important 
în metabolismul celular; germinarea mai determină acumularea în sămânţă de alte 
substanţe biologic active şi a unor hormoni vegetali, importanţi în metabolismul 
celular.

Alimentele din produse germinate sunt recomandate pacienţilor cu 
ateroscleroză, diabet, celor cu subnutriţie, copiilor şi vârstnicilor. 

Produsele din germeni de cereale ca alimente de protecţie 

Germenii de grâu şi porumb au concentraţie crescută de vitamine şi proteine, 
cu conţinut echilibrat de aminoacizi esenţiali. De aceea, se pot utiliza în 
compensarea deficitului de lizină şi metionină. Uleiul de germeni fiind bogat în 
acid linolenic este implicat în transportul lipidelor, în fiziologia pielii şi a organelor 
de reproducere, precum şi în sinteza endogenă de prostaglandine, de unde începe 
sinteza unui număr mare de hormoni ce controlează enzime din metabolismul 
lipidic, tensiunea arterială, ritmul cardiac, mobilizarea acizilor graşi din ţesuturi, 
buna funcţionare a sistemului vascular, cardiac, muscular şi a cortexului cerebral. 

Germenii din cereale sunt bogaţi în vitamina E, cu efecte benefice în multe 
patologii. Făinurile din germeni de grâu şi porumb sunt bogate în aminoacizi 
esenţiali, lipide biologic active şi vitamine, asigurând o protecţie activă. 
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Drojdia de bere

Drojdiile, prin conţinutul ridicat în proteine, sunt o sursă bogată de vitamine 
din grupul B, ergosterol şi alte substanţe biologic active. 

Este folosită în tratamentul unor afecţiuni digestive, hepatice, inflamatorii, 
nervoase, boli de nutriţie, diabet, obezitate, ateroscleroză. La nivelul ficatului 
contribuie la regenerarea celulei hepatice şi la revitalizarea funcţiilor acestuia. 

Conţinutul ridicat în glutation determină creşterea rezistenţei organismului la 
intoxicaţiile cu xenobiotice. 

Produsele fermentate lactic ca alimente de protecţie 

La nivel intestinal, flora microbiană are mai multe roluri : 
 de apărare; 
 digestie;
 metabolic;
 imunologic;
 de menţinere a morfologiei normale a intestinului; 
 de participare la turnover-ul acizilor biliari.
Flora intestinală este în strânsă legătură cu intestinul gazdei, prin utilizarea 

competitivă de substanţe nutritive, modificări de pH şi potenţial redox. 
Atunci când flora lactică diminuează şi predomină clostridiile, se produc 

dereglări fiziologice care pot conduce la apariţia maladiei canceroase. Dieta de „tip 
occidental” favorizează mărirea densităţii coloniilor de Clostridium paraputrificum,
urmată de creşterea concentraţiei de acizi biliari şi de riscul de cancer de colon. 
Deoarece o mare parte din cantitatea de lactoză se hidrolizează în acest mod, 
preparatele cu lactoză pot fi consumate şi de pacienţii cu deficit de lactoză. 

Iaurtul, şi în general preparatele lactate acide, au şi proprietăţi hipocolesterolemiante 
şi antitumorale. 

Sucurile de legume fermentate lactic (morcovi, sfeclă roşie, ardei, ţelină, 
varză) au un aport benefic pentru sănătate. 

Produsele alimentare îmbogăţite  
în celuloză ca alimente de protecţie 

Modificarea alimentaţiei din ultimul secol, paralel cu creşterea industrializării 
şi a alimentaţiei bogate în preparate concentrate în proteine, glucide, dar sărace în 
aşa-numitele substanţe de balast, a determinat creşterea incidenţei constipaţiei 
cronice, a apendicitei, a diverticulitei şi a cancerului de colon, a hipercolesterolemiei, 
a incidenţei bolilor cardiovasculare. Celulozele şi substanţele înrudite măresc cantitatea 
de apă din scaun şi viteza de eliminare a acestuia, grăbind eliminarea toxinelor şi 
excreţia acizilor biliari. 

La pacienţii cu restricţii calorice, o dietă bogată în fibre alimentare asigură un 
aport crescut de vitamine (B,E), asociată de absorbţia toxinelor din intestin şi 
scăderea riscului de cancer de colon, diabet, boli cardiovasculare, obezitate. 
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Cantitatea de fibre din dietă trebuie să fie de cel puţin 30 g fibre pe zi. 
Rolul fibrelor dietetice în alimentaţie:  
 reduc colesterolul total şi colesterolul LDL; 
 scad riscul de boli cardiovasculare;
 scad riscul de cancer de sân, colon, prostată; 
 reduc hipertensiunea, obezitatea;
 previn constipaţia şi diverticuloza colonică; 
 ameliorează metabolismul şi absorbţia glucozei. 
Modul de acţiune al fibrelor alimentare are mai multe aspecte: legarea de acizii 

biliari, de acizii graşi, creşterea vitezei de tranzit cu scăderea timpului acestuia. 

Produsele alimentare îmbogăţite în substanţe pectice 

Pectinele sunt fibre alimentare care suferă procese de digestie şi sunt bine 
tolerate de persoanele sensibile sau cu afecţiuni cronice digestive; au şi o acţiune 
emolientă, nu influenţează asimilarea proteinelor, activitatea enzimelor digestive, 
funcţiile intestinului subţire. 

2.5. RELAŢIA DINTRE ANUMITE ALIMENTE  
ŞI APARIŢIA ANUMITOR FORME DE CANCER 

Alimentele care favorizează apariţia cancerului sunt carnea, zahărul, 
alimentele bogate în amidon, alimentele grase, ouăle. Când la cele de mai sus se 
asociază insuficienţa de colină, în special în cazul scăderii raportului 
colină/proteină poate provoca apariţia cancerului hepatic, iar aportul insuficient de 
iod produce cancer tiroidian.

În loc de concluzie, se cade subliniat faptul că alimentele funcţionale sunt un 
aspect al dietei, iar dieta este un aspect al stilului de viaţă, implicat în menţinerea 
sănătăţii. 
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CAPITOLUL 3

GASTROTEHNIE
DANIELA MARIOARA BRAICU,

MARIA MOŢA 

3.1. DATE GENERALE

Alimentaţia este un act indispensabil pentru menţinerea vieţii. Prin macro- şi 
micronutrientele conţinute în diverse proporţii, alimentele trebuie să satisfacă 
nevoile zilnice ale organismului în toate principiile nutritive şi să asigure astfel o 
creştere şi dezvoltare corespunzătoare, să asigure desfăşurarea unei activităţi fizice 
şi intelectuale zilnice normale şi în final o bună stare de sănătate [3]. 

Pentru a fi consumat, un aliment trebuie să fie nu numai plăcut, dar mai ales 
salubru şi nutritiv. Deşi unele alimente pot fi consumate ca atare (de exemplu, 
fructe, legumele), majoritatea alimentelor necesită pentru a fi consumate, o 
prelucrare prealabilă (pentru creşterea digestibilităţii şi sapidităţii). 

Gastrotehnia este ramura nutriţiei care se ocupă cu arta preparării alimentelor şi 
totalitatea transformărilor suferite de acestea în cursul preparării lor prin diverse tehnici 
culinare, precum şi influenţa acestor transformări asupra stării de sănătate [2]. 

Înainte de prelucrarea culinară propriu-zisă alimentele parcurg o serie de 
etape [3]:

 cercetarea stării de salubritate; 
 etapa preliminară; 
 tratamentul termic.

3.2. CERCETAREA STĂRII  
DE SALUBRITATE A ALIMENTELOR

Cercetarea atentă a stării de salubritate a alimentelor este o etapă obligatorie, 
extrem de importantă, cunoscându-se consecinţele (uneori extrem de grave) produse 
de consumul unor alimente insalubre [1].

În continuare, prezentăm caracteristicile alimentelor proaspete şi ale celor 
alterate.

Produse de origine animală 

Carnea proaspătă (bovine, porcine, ovine) este acoperită cu o peliculă 
subţire, uscată, prezentând pe secţiune o coloraţie roz-roşie, lucioasă de intensitate 
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variabilă în funcţie de specie, cu miros şi gust specifice. Este uşor umedă, nu este 
lipicioasă. Are o consistenţă elastică, compactă, fără a lăsa urme la presiunea 
digitală. Sucul se obţine cu greutate şi este limpede. Grăsimea are coloraţie şi gust 
caracteristic speciei (la porcine grăsimea are culoare albă, alb-roză şi consistenţă 
moale; la bovine seul are culoare alb-gălbuie şi consistenţă moale; la ovine şi 
caprine, seul este alb-sfărâmicios). Măduva oaselor are culoare variabilă în funcţie 
de vârsta animalului, este elastică, lucioasă pe secţiune, consistenţă normală 
ocupând în întregime canalul medular [1, 2].

Carnea relativ proaspătă are la suprafaţă o peliculă uscată sau poate fi 
acoperită parţial de o mâzgă lipicioasă în cantitate redusă sau chiar pete de 
mucegai. Mirosul poate fi uşor acru de mucegai – la suprafaţă lipsind în 
profunzime. Culoarea este mată, mai închisă comparativ cu carnea proaspătă, atât 
pe secţiune cât şi la suprafaţă. Consistenţa este moale, lăsând amprente la presiune 
digitală care îşi revine relativ rapid la poziţia iniţială. Sucul este tulbure şi în 
cantitate mai mare. Grăsimea are consistenţă scăzută şi aspect mat. Măduva oaselor 
este mai moale şi mai închisă la culoare decât cea de la animalul proaspăt sacrificat 
şi se desprinde uşor de pe marginea osului. Pe secţiune este mată, uneori cenuşie. 

Carnea alterată are suprafaţa lipicioasă, uscată sau umedă, frecvent fiind 
acoperită cu pete de mucegai. Mirosul şi gustul sunt dezagreabile. Culoarea este 
cenuşie sau verzuie, la presiune digitală rămânând o urmă persistentă multă vreme. 
Grăsimea are consistenţă scăzută, culoare cenuşie şi un aspect mat. 

Carnea congelată se prezintă ca un bloc compact acoperit de un strat de 
cristale asemănător cristalelor de zăpadă, având la suprafaţă o culoare normală cu 
nuanţă mai vie (uneori mai închisă) decât carnea proaspătă, elasticitate redusă, 
lăsând la presiunea digitală o urmă ce nu dispare. Grăsimea are culoare normală în 
profunzime, iar la suprafaţă este mai uscată. Măduva oaselor este relativ redusă în 
canalul medular. Mirosul şi gustul sunt caracteristice speciei [1, 2]. 

Mezelurile proaspete au la exterior o suprafaţă curată nelipicioasă, iar 
pelicula de înveliş este continuă, nedeteriorată. Pe secţiune, aspectul este de masă 
compactă, uniformă, fără aglomerări de grăsime topită sau apă, fără goluri de aer. 
Gustul este caracteristic produsului.

Şunca fiartă presată are suprafaţă curată, miros şi gust specific şuncii fierte 
(eventual puţin afumată). Pe secţiune, ţesutul muscular are o culoare uniformă, cu 
nuanţe de roz. Grăsimea este de culoare albă sau cu nuanţe de roz fără pete sau 
îngălbenită. Consistenţa este fragedă, compactă, nesfărâmicioasă la tăiere. 

Caltaboşul şi sângeretele sunt produse preparate din carne de porc sau de
vită, organe, grăsime cu sau fără derivate proteice de origine animală sau vegetală 
cu adaosuri de condimente, supă, arpacaş, orez, preparate prin fierbere şi răcire. Au 
suprafaţă curată, nelipicioasă, cu înveliş continuu, aderent la compoziţie, fără 
aglomerări de grăsime sau apă, de culoare specifică (alb-cenuşiu la caltaboş şi 
brun-roşcat la sângerete) de consistenţă specifică (păstoasă semitare la caltaboş şi 
elastică semitare la sângerete) formă corespunzătoare membranelor folosite, miros 
şi gust caracteristice condimentelor folosite. 

Leberwurşti şi leber sunt preparate din carne sub forme de paste, produse din
carne de vită, ficat, grăsime, organe, carne de pe căpăţână de porc, şorici, cu sau 
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fără derivate proteice de origine vegetală sau animală, cu adaosuri de arpacaş, orez 
şi diverse condimente preparate prin fierbere, coacere şi răcire. Au formă de 
batoane cilindrice, cu suprafaţă curată, nelipicioasă, înveliş continuu, nedeteriorat, 
fără aglomerări de apă sau grăsime, de culoare cenuşie. Pe secţiune au aspect de 
pastă uniformă (leberwurşti) sau mozaicată cu cuburi de carne şi grăsime de 5–7 mm
(leber) de consistenţă păstoasă semitare cu gust şi miros plăcute specifice 
condimentelor folosite [6].

Toba este preparată din carne de pe căpăţâni de porc, slănină, organe, şorici, 
cu sau fără derivate proteice de origine animală sau vegetală cu adaosuri de 
condimente, arpacaş, orez, supă, preparate prin fierbere şi răcire. Au formă sferică 
sau ovală alungită corespunzătoare membranelor folosite, cu suprafaţă curată, 
nelipicioasă, cu înveliş continuu, aderent la compoziţie, de culoare specifică (alb-
gălbui până la cenuşiu sau brun-roşcat) cu miros şi gust plăcut specific produsului 
şi condimentelor folosite. Pe secţiune are compoziţie compactă în care se observă 
bucăţi de carne, grăsime, şorici fără fragmente de os sau alte corpuri străine [6]. 

Salamurile sunt produse fabricate din carne de vită, porc, oaie, grăsime, 
organe, condimente, cu sau fără derivate proteice, de origine animală sau vegetală, 
preparate prin fierbere şi sau afumare. Au formă corespunzătoare membranelor 
folosite, suprafaţă curată, nelipicioasă, fără aglomerări de apă şi grăsime la capetele 
batonului. Pe secţiune compoziţia este compactă, fără corpuri străine sau aglomerări 
de grăsime. Consistenţa este elastică pentru parizer şi semitare pentru salam. Gustul 
şi mirosul sunt plăcute, specifice produselor şi condimentelor folosite. 

Cârnaţii sunt produse fabricate din carne de porc, vită, oaie, slănină, grăsime, 
condimente, cu sau fără derivate proteice de origine vegetală sau animală, crude 
sau preparate prin fierbere şi afumare sau numai prin afumare. Au formă 
corespunzătoare membranelor folosite. La exterior au învelişul curat, suprafaţă 
nelipicioasă, aderent la compoziţie, de culoare specifică (alb-roz pentru produsul 
crud–cârnaţi proaspeţi, galben-brun către roşcat pentru produsele supuse 
tratamentului termic, roz-pal pentru cremwurşti). Pe secţiune compoziţia este 
compactă, bine legată, de consistenţă moale (cârnaţi proaspeţi), elastică moale 
(crenwurşti) şi moale către semitare la produsele supuse tratamentului termic. 
Gustul şi mirosul sunt specifice fără gusturi şi mirosuri străine. 

Afumăturile sunt produse fabricate din ciolane, coaste, picioare de porc prin
conservare, afumare sau fierbere. La exterior au suprafaţa curată, nelipicioasă de 
culoare şi formă specifică. Pe secţiune, carnea are culoare roz-roşcat, slănina are 
culoare alb-gălbui sau alb-roz specifică regiunii anatomice din care provine. 
Consistenţa este specifică, gust de afumat şi miros plăcut [6]. 

Pasărea tăiată proaspăt are bărbiţele şi creasta de culoare roz-roşie, cu ciocul 
lucios, fără secreţii. Pleoapele acoperă în întregime orbita, ochii sunt limpezi, umplu 
bine cavitatea (nu sunt înfundaţi) şi nu prezintă scurgeri. Mucoasa bucală este uşor 
umezită, integră, de culoare roz-pal, fără miros. Pielea, de culoare alb-gălbuie sau 
galbenă lucitoare cu nuanţe roz, nu prezintă semne de inflamaţii sau tumori sau pete 
violacee. La păsările slabe pielea are culoare cenuşie cu nuanţe roşcate. 

Păsările relativ proaspete au ciocul fără luciu, cu miros discret de mucegai. 
Ochii sunt tulburi şi înfundaţi în orbite. Mucoasa bucală este de culoare roz-gălbuie 
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cu depozit vâscos redus, cu miros discret de mucegai. Pielea este uscată, de culoare 
cenuşie şi prezintă uneori discret miros de mucegai. 

Pasărea alterată prezintă ochii înfundaţi în orbită, scurgeri vâscoase din cioc 
cu puternic miros de mucegai. Pielea este gălbuie prezentând pete de mucegai.  

Peştele proaspăt are culoare normală, caracteristică speciei, prezentând un 
strat umed, mucos la suprafaţă. Ochii sunt limpezi, lucioşi. Branhiile au coloraţie 
roşie vie. Abdomenul este tare, solzii desprinzându-se cu greutate. Mirosul şi 
gustul sunt plăcute, caracteristice speciei. 

Peştele alterat are o culoare modificată de la cenuşiu la negru-verde. Ochii 
sunt tulburi şi înfundaţi în orbite. Solzii se desprind cu uşurinţă de pe abdomenul 
moale, uneori cu discontinuităţi ale tegumentului, exhalând un miros putred, mai 
evident la nivelul bronhiilor modificate de culoare (negre-violacee) [1, 2].

Peştele congelat păstrează prin congelare caracteristicile peştelui proaspăt. 
Laptele proaspăt are consistenţă fluidă, aspect de lichid omogen lipsit de 

impurităţi. Culoarea este albă cu nuanţe gălbui sau albă cu nuanţe albăstrui. 
Mirosul este plăcut caracteristic, gustul este dulceag (admiţându-se la laptele 
pasteurizat un uşor gust de lapte fiert). Orice modificare a gustului sau mirosului 
laptelui arată că acesta este alterat [1, 2]. 

Laptele praf proaspăt este o pulbere fină, omogenă, uniformă de culoare albă 
cu nuanţe slab gălbui, fără impurităţi, fără aglomerări de particule, cu miros plăcut 
caracteristic şi gust dulceag. 

Laptele praf alterat prezintă modificări ale mirosului (de peşte, brânză sau 
alte mirosuri străine neplăcute), gustului şi compoziţiei sub forma unor aglomerări 
în bulgări. 

Brânza de vacă proaspătă este de culoare albă, alb-gălbui, uniform în toată 
masa, cu consistenţă de pastă fină, nesfărâmicioasă. Gustul de fermentaţie lactică 
este acrişor, miros plăcut, fără alte mirosuri străine [1, 2]. 

Brânza telemea proaspătă are culoarea albă cu luciu de porţelan, uniformă în 
toată masa la brânza telemea de oaie şi alb-gălbuie la brânza telemea de vacă. Se 
prezintă sub formă de bucăţi întregi, curată, fără corpuri străine, fără coajă la 
suprafaţă. Se admite prezenţa de găuri rare de fermentaţie. Consistenţa este de 
masă fină, legată, fără a fi sfărâmicioasă. 

Caşcavalul proaspăt are culoare galbenă, consistenţă elastică dură, miros 
caracteristic şi gust de brânză grasă. 

Caşcavalul alterat are culoare închisă, consistenţă modificată, miros 
schimbat şi gust amar sau de mucegai. 

Smântâna proaspătă este un fluid vâscos, de culoare albă sau alb-gălbui, cu 
luciu caracteristic, cu gust aromat caracteristic, fără aglomerări de grăsime sau 
substanţe proteice. 

Untul proaspăt are culoarea alb-gălbuie, mai deschisă la untul fabricat în 
lunile de primăvară şi iarnă, cu miros şi gust caracteristice. La temperatura de 5ºC 
consistenţă solidă, putând fi tăiat cu cuţitul. 

Untul alterat are gustul modificat (amar, acid, de săpun, peşte, ulei sau 
rânced), prezentând uneori pete de mucegai la suprafaţă. 
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Margarina proaspătă este o masă omogenă, compactă, fără goluri de aer, de 
culoare albă sau galbenă, cu miros şi gust plăcut, asemănătoare untului [2]. 

Margarina alterată prezintă modificări ale gustului, mirosului şi compoziţiei. 
Oul proaspăt de o zi, pus în apă, cade la fundul vasului. După spargere, 

gălbenuşul îşi menţine forma. Albuşul are culoare transparentă, cu reflexe uşor 
albăstrui, consistenţă filantă. Gălbenuşul are culoare galben-aurie, uniformă în 
toată masa. 

Oul alterat, pus în apă, pluteşte la suprafaţă. După spargere emană un miros 
respingător de hidrogen sulfurat, gălbenuşul nu-şi mai menţine forma, amestecându-se 
cu albuşul care este apos. Pe faţa internă a cojii se pot observa pete de diverse 
dimensiuni şi culori [2]. 

Produse de origine vegetală 

Făina de grâu proaspătă are culoarea albă, cu nuanţe gălbui, miros caracteristic 
şi gust uşor dulceag. 

Făina de grâu alterată prezintă modificări ale gustului, mirosului şi diverse 
impurităţi. 

Pâinea de bună calitate are la suprafaţă coajă galben-brună. După presiunea 
digitală, revenirea la forma iniţială este rapidă, miez elastic, aromă şi gust caracteristic.  

Pâinea învechită are coajă fără luciu caracteristic, este crăpată, cu miez uscat, 
sfărâmicios, miros modificat şi gust acru. La apăsare rămân urme vizibile ce 
persistă după încetarea presiunii digitale. 

Cartoful are coajă lucioasă presărată din loc în loc cu aşa-numitele ochiuri de 
cartof din care se văd, când acesta este încolţit, prelungiri de culoare albă. Cartofii 
păstraţi în condiţii necorespunzătoare prezintă pe secţiune pete brune-negricioase, 
de dimensiuni variabile, putând deveni făinoşi-sfărâmicioşi [1]. 

Fasolea uscată de bună calitate prezintă un bob acoperit de o coajă sticloasă, 
lucioasă, ce se desprinde uşor de pe miezul bobului. 

Fasolea alterată are coajă mată cu pete de mucegai pe alocuri. Coaja 
adeseori se desprinde greu de pe miez şi este zbârcită. 

Conservele de bună calitate au capacul cutiei nebombat, fără pete de rugină la 
exterior sau interior. După deschiderea cutiei nu se degajă nici un gaz, iar 
produsele alimentare îşi păstrează proprietăţile organoleptice caracteristice. 

Conservele alterate sau cele păstrate în condiţii necorespunzătoare au
capacul cutiei bombat, cu pete de rugină la exterior. La deschidere se degajă gaze 
urât mirositoare, iar produsele alimentare prezintă semne de alterare [1, 2]. 

3.3. ETAPA PRELIMINARĂ 

Această etapă constă într-o serie de manopere pregătitoare pentru prelucrarea 
culinară propriu-zisă şi se desfăşoară în afara bucătăriei. 
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Prelucrarea preliminară a cărnii se desfăşoară în carmangerii (în sectorul 
public) sau pe o masă separată (în gospodărie) şi presupune tranşarea cărnii pe 
calităţi şi categorii potrivit nevoilor culinare, scoaterea cărnii de pe os, curăţarea de 
tendoane, aponevroze, fascii, spălarea, baterea cu ciocanul de lemn, împănatul [1, 2]. 

Prin tranşarea cărnii de bovine se obţin următoarele calităţi de carne [2]: 
 1. carnea specialităţi – muşchi, vrăbioară (fără os, curăţite de piele), antricot; 
 2. carnea de gătit: 

 calitatea I: fleică, pulpă, spată, capul de piept, greabăn, mijlocul de 
piept şi carne rezultată din fasonări; 

 calitatea a II-a: rasolul din faţă (fără cheie cu excepţia capului de piept). 
După tranşarea cărnii de bovine se obţin două feluri de oase: 

 cu măduvă sau sită; 
 fără măduvă sau sită (vertebre, coaste, oasele bazinului). 

Carnea de porcine duce prin tranşare la următoarele calităţi de carne [2]: 
 1. carnea specialităţi (cotlet), muşchi, muşchiuleţ; 

2. pulpa;
 3. carne calitatea I: mijlocul de piept, spata, fleica, carnea rezultată din fasonări; 
 4. carne calitatea a II-a: piept, rasolul din faţă şi spate (fără cheie); 
Prin tranşarea porcinelor se obţin şi oase fără măduvă sau sită. 
Carnea de ovine duce prin tranşare la următoarele calităţi de carne [2] : 
 1. carne calitatea I: cotlet (partea de la rinichi) şi pulpă; 
 2. carne calitatea a II-a cuprinde restul părţilor rezultate din tranşare, care 

                   nu se dezosează. 
Carnea congelată este mai întâi lăsată să se dezgheţe într-o cameră cu 

temperatură mai mică de 10ºC apoi supusă imediat prelucrării termice. Se 
consideră decongelată carnea care are în interior temperatura de +1ºC. După 
decongelare se curăţă cu grijă de eventualele impurităţi şi cheaguri de sânge, apoi 
se spală cu apă rece. Se tranşează şi apoi se aşează într-un recipient destinat numai 
acestui scop şi este trecută pentru prelucrare în continuare sau se ţine în camera 
frigorifică. Se interzice decongelarea în apă sau lângă maşina de gătit. Carnea 
congelată îşi păstrează mai bine gustul şi proprietăţile dacă este introdusă aşa 
îngheţată direct în apa care clocoteşte. 

Carnea tocată, imediat după preparare se va pune în vase curate păstrată la 
frigider sau la temperatură sub 0ºC şi nu i se vor adăuga condimente sau alte 
substanţe (bicarbonat de sodiu) decât imediat înaintea prelucrării termice (pentru că 
acestea pot masca eventualele modificări de gust, miros, aspect, culoare provocate 
de alterare). Se recomandă astfel ca tocătura să se prepare cu maxim 5–6 ore 
înaintea prelucrării termice, bicarbonatul eventual adăugat favorizând dezvoltarea 
mecanismelor de putrefacţie. 

Păsările se eviscerează apoi se porţionează sau se pot supune întregi 
tratamentului termic.

Prelucrarea preliminară a diverselor organe se face astfel: 
 creierul se înmoaie în apă rece cca 30 minute apoi se îndepărtează 

meningele, se spală bine şi se fierbe în apă cu oţet pentru a evita sfărâmarea; 
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 ficatul se taie în lungime, se scoate hilul şi se îndepărtează capsula, se 
înmoaie în apă, apoi se spală în apă rece; 

 rinichii se taie în lungime, se îndepărtează capsula, se înmoaie în apă, 
apoi se spală în apă rece până la dispariţia mirosului specific [1, 2]. 

Prelucrarea preliminară a peştelui proaspăt presupune curăţirea de solzi, 
eviscerarea, decapitarea, spălarea cu apă rece şi apoi porţionarea. Datorită alterării 
rapide se trece la prelucrarea termică cât mai repede (nu se păstrează mai mult de 
6–8 ore la frigider). Peştele congelat se dezgheaţă în apă rece (cca 2–4 ore). 
Bucăţile mari de peşte se dezgheaţă la temperatura camerei. Peştele sărat se spală 
cu apă rece apoi se lasă cca 30 minute (până se umflă uşor) în apă rece. Se curăţă 
de solzi, se eviscerează, se decapitează, se spală şi se porţionează. Astfel preparat 
se pune la desărat într-un vas cu apă după care va fi supus tratamentului termic. 

Ouăle se spală bine în apă caldă înainte de a fi folosite. Spargerea cojii 
necesită o atenţie deosebită. Ouăle sparte nu se vor păstra mai mult de 1–2 ore. 
Dacă în timpul spargerii se găseşte un ou alterat, spălarea şi dezinfectarea cu 
soluţie de cloramină [1, 2]. 

Prelucrarea preliminară a legumelor presupune sortarea după calitate, 
mărime, culoare. După spălarea atentă sub jet de apă la robinet, legumele se curăţă 
fie prin răzuire (cartofii noi) sau curăţirea manuală sau mecanică a cojii în strat cât 
mai subţire (pentru a evita pierderile mari de vitamine). 

Fructele se curăţă prin răzuire sau tăiere. 
Leguminoasele uscate necesită îndepărtarea eventualelor corpuri străine. 
Tăierea se face diferit în funcţie de tipul legumei: rădăcinoasele se taie în 

cubuleţe, triunghiuri, felii julien (foi subţiri); bulboasele se taie inele sau mărunt; 
legumele cu fruct se taie felii, sferturi sau rotund sau se lasă întregi. 

Mălaiul, făina, zahărul tos, sarea necesită pentru îndepărtarea impurităţilor, 
trecerea prin sită cu diametrul corespunzător [2]. 

În cursul pregătirii preliminare există pierderi menajere care variază în 
funcţie de natura şi calitatea produsului, precum şi a tehnicii folosite, între 0 şi 
60%. În cazul produselor lactate şi al unor derivate de cereale, aceste pierderi sunt 
mici sau chiar nule şi devin considerabile în cazul legumelor, cărnii şi peştelui. 
Pentru a minimaliza aceste pierderi menajere se recomandă ca [1, 2]: 

 pregătirea preliminară să se facă cu foarte puţin timp înaintea pregătirii 
culinare propriu-zise;

 să se evite spălarea îndelungată sau păstrarea alimentelor în apa de 
spălare pentru mult timp (prin solubilizare anumiţi factori nutritivi trec în 
apă şi odată cu îndepărtarea apei aceşti factori nutritivi se pierd); 

 evitarea fragmentării în bucăţi prea mici a alimentelor. 

3.4. TRATAMENTUL TERMIC

Tratamentul termic este folosit pentru majoritatea alimentelor înainte de a fi
consumate.
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Efecte favorabile ale prelucrării termice [3, 4]: 
 creşte sapiditatea; 
 stimulează simţul olfactiv şi gustativ al individului; 
 creşte gradul de salubritate (prin inactivarea unor toxine microbiene şi 

distrugerea eventualelor microorganisme);
 inactivează substanţele antinutritive din unele alimente (avidina din albuş, 

substanţele antitiroidiene din varză); 
 creşte digestibilitatea alimentelor, cu ameliorarea concomitentă a utilizării 

digestive.
Efectele nedorite ale prelucrării termice sunt [3, 4]: 
 distrugerea vitaminelor A, C, E, tiamina, piridoxina, acidul pantotenic, a

unor aminoacizi. Punerea legumelor la fiert în apă fierbinte şi apoi 
fierberea sub presiune la temperatură de maxim 100ºC, timp cât mai 
scurt, evitarea reîncălzirii reduc aceste pierderi; 

 pierderea unor factori nutritivi hidrosolubili (vitamine hidrosolubile,
elemente minerale, glucide cu moleculă mică) prin trecerea lor în mediul 
de fierbere, mai ales atunci când bucăţile au fost tăiate mici şi apa nu se 
consumă. Pentru reducerea acestor pierderi se recomandă fierberea 
legumelor în vapori de apă sub presiune; 

 formarea de compuşi toxici pentru organism (peroxizii – inactivatori ai 
vitaminelor A, E sau cei rezultaţi din acizii graşi nesaturaţi) ce apar în 
cursul prăjirii alimentelor sau ca urmare a încălzirii repetate şi prelungite 
mai multe ore a uleiurilor formate din acizi graşi polinesaturaţi; 

 prin prăjire, grăsimile îşi pierd în totalitate acizii graşi esenţiali şi 
vitaminele liposolubile;

 grăsimile bogate în acizi graşi polinesaturaţi îşi pierd prin prăjire 
proprietatea de a scădea colesterolul sanguin. Astfel, nu se recomandă 
pentru prăjirea alimentelor uleiurile bogate în acizi graşi polinesaturaţi 
(de germeni de porumb, soia);

 adăugarea de sare la începutul prelucrării termice întârzie fierberea 
legumelor şi împiedică formarea de crustă protectoare la carne şi 
determină creşterea pierderilor de proteine în apă. 

3.5. TEHNICI DE GASTROTEHNIE

Tratamentul termic al alimentelor se efectuează: 
– în prezenţa apei: 

 – fierbere în apă; 
 – fierbere în vapori (înăbuşire); 

– fără prezenţa apei: 
– coacere;

 – prăjire; 
– frigere.
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Fierberea presupune acţiunea temperaturii ridicate asupra alimentului şi 
fenomenele osmotice între aliment şi mediul de fierbere. Introducerea alimentelor 
la fiert în apă rece permite trecerea unor substanţe hidrosolubile în mediul de 
fierbere (pe acest principiu se bazează pregătirea bulionului de carne). Introducerea 
alimentelor în apă fierbinte duce la apariţia unei cruste protectoare ce diminuează 
acest fenomen. Alimentele cu conţinut ridicat de apă vor suferi în timpul fierberii o 
reducere a volumului lor, iar cele cu conţinut redus de apă vor îngloba prin fierbere 
o parte din lichidul de fierbere, crescându-şi astfel volumul (exemplu, pastele 
făinoase îşi măresc volumul de patru ori prin fierbere). 

Înăbuşirea presupune prelucrarea termică a alimentelor în vapori supraîncălziţi. 
Are avantajul scurtării timpului de prelucrare termică prin creşterea temperaturii şi 
în consecinţă diminuarea pierderilor de substanţe nutritive sensibile la tratamentul 
termic (exemplu, vitaminele hidrosolubile).

Prăjirea presupune prelucrarea termică a alimentelor prin introducere în 
grăsime încinsă. Se formează astfel o crustă protectoare ce împiedică pierderea 
substanţelor sapide dând un gust foarte plăcut. Obţinerea unor compuşi toxici, 
degradarea unor vitamine, limitează folosirea acestei metode de gastrotehnie în 
alimentaţia dietetică şi chiar în alimentaţia omului sănătos. 

Frigerea constă în expunerea directă a unui aliment la radiaţiile calorice (grătar, 
frigare) sau prin intermediul unei plăci metalice (tigaie de fontă încinsă neunsă). Sub 
influenţa radiaţiilor calorice se formează o crustă la suprafaţă în interiorul căreia 
alimentele vor suferi un fenomen de coacere fără a-şi pierde substanţele sapide. 

Coacerea presupune prelucrarea termică a alimentelor prin introducerea într-un 
cuptor încins, într-o atmosferă de aer cald, unde sub acţiunea radiaţiilor calorice 
obscure se formează la suprafaţă o crustă din glucidele caramelizate şi proteinele 
coagulate, în interior având loc coacerea [1, 2, 3].

3.6. TRANSFORMĂRILE SUFERITE  
DE ALIMENTE ÎN CURSUL PRELUCRĂRII LOR CULINARE 

Sub influenţa tratamentului termic, carnea suferă o serie de modificări, 
acestea reprezentând rezultatul acţiunii căldurii asupra constituenţilor săi, respectiv 
denaturări proteice, hidroliza colagenului, ruperea celulelor grase. Coagularea 
proteinelor fibrelor musculare are loc în jurul temperaturii de 65ºC, determinând o
creştere a consistenţei musculare. Colagenul suferă o hidroliză şi se transformă în 
gelatină solubilă în apă (determinând creşterea friabilităţii cărnii). Acest fenomen 
este mai accentuat la carnea de peşte. De aceea, se recomandă acidularea apei prin 
adăugare de oţet (aceasta favorizează coagularea rapidă a proteinelor reducându-se 
astfel timpul de fierbere).

Fierberea cărnii se poate realiza în două moduri: prin introducerea cărnii în 
apă rece sau în apă clocotită. Prin introducerea cărnii în apă rece şi creşterea 
treptată a temperaturii apei, până la temperatura de fierbere rezultă, prin trecerea 
substanţelor solubile din bucata de carne în mediul de fierbere, bulionul de carne. 
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În cazul introducerii cărnii direct în apa clocotită se realizează o coagulare rapidă a 
proteinelor de la suprafaţa acesteia ce împiedică ieşirea substanţelor extractive 
rezultând un rasol cu maximum de proprietăţi sapide. 

Înăbuşirea constă în introducerea cărnii împreună cu o cantitate mică de apă 
într-un vas acoperit ermetic în interiorul căruia se realizează un circuit continuu de 
vapori menţinând umiditatea, nefiind nevoie de suplimentare cu apă. Avantajele 
acestei metode constau în conservabilitatea maximă a factorilor nutritivi în 
interiorul alimentului şi creşterea digestibilităţii [1, 2]. 

Frigerea (la grătar sau la tigaie) constă în expunerea cărnii la acţiunea 
radiaţiilor calorice direct sau prin intermediul unei plăci de metal ce realizează la 
suprafaţă o crustă din glucidele caramelizate şi proteinele coagulate ce împiedică 
pierderea substanţelor sapide la exterior, iar in interior are loc coacerea cărnii. 
Culoarea este brună, caracteristică determinată de compuşii de tip melanoidic 
(reacţia Maillard). Friptura este gata când s-a format crusta şi când la suprafaţa sa 
apar câteva picături de lichid roz. Sărarea se va face la sfârşit, pentru a împiedica 
solubilizarea şi dializa substanţelor nutritive prin sărare. Pentru evitarea aderării 
cărnii de metalul încins, se unge bucata de carne sau grătarul cu grăsime [1, 2]. 

Coacerea la cuptor constă în introducerea cărnii unse cu grăsime într-un vas 
cu puţină apă la cuptor, în interiorul căruia se realizează o temperatură de 300ºC şi 
se emit radiaţii invizibile din toate părţile. Pentru evitarea formării crustei îmbibate 
cu grăsime se recomandă învelirea cărnii într-o hârtie pergament, ce absoarbe 
grăsimea, în timp ce carnea fierbe în propriul suc [1, 2, 3]. 

Prăjirea în grăsime încinsă este o metodă ce trebuie folosită cât mai puţin în 
alimentaţie şi constă în introducerea cărnii de dimensiuni potrivite într-un vas cu 
grăsime încinsă în cantitate abundentă. Carnea trebuie să fie uscată la suprafaţă, 
prezenţa vaporilor de apă favorizând descompunerea grăsimilor în produşi toxici. 
Prepararea este gata când carnea este rumenă la suprafaţă. Deoarece în timpul 
prăjirii are loc o pierdere marcantă de vitamine se recomandă asezonarea cu 
pătrunjel tocat, felii de lămâie şi unt proaspăt. 

Carnea congelată se recomandă să fie supusă imediat tratamentului termic, 
fără o decongelare prealabilă, astfel păstrându-se mai bine calităţile organoleptice 
şi nutritive [1, 2]. 

Ouăle suferă o serie de transformări prin supunerea tratamentului termic. 
Fierberea ouălor se poate face în coajă sau după ce coaja a fost spartă. În cazul 
fierberii oului în coajă, în funcţie de timpul de fierbere, rezultă: 

 oul moale – prin fierbere timp de 3 minute în apă clocotită (se produce 
opacifierea albuşului, gălbenuşul rămâne nemodificat ca aspect); 

 oul cleios – prin fierbere timp de 5–6 minute în apă clocotită (albuşul este 
tare şi gălbenuşul are consistenţă vâscoasă, caracteristică); 

 oul tare – prin fierbere timp de 10 minute în apă clocotită (albuşul şi 
gălbenuşul au consistenţă solidă, coagularea fiind completă). 

Digestibilitatea oului moale sau cleios este superioară faţă de aceea a oului 
fiert tare, a cărei evacuare din stomac necesită 3–4 ore. 
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Ochiul românesc dietetic se obţine prin introducerea oului spart de coajă în 
apă clocotită la care se adaugă oţet (pentru a coagula mai rapid). Digestibilitatea 
ochiului românesc dietetic este asemănătoare cu aceea a oului moale. 

Proteinele gălbenuşului coagulează în mod normal în jurul temperaturii de 65ºC. 
Această temperatură se poate modifica în cazul diluării cu diverse lichide (prin 
diluarea în lapte coagularea se va produce la 91ºC, iar prin diluarea în bulion
temperatura de coagulare va fi în jur de 75ºC).

Prezenţa lecitinelor în proporţie importantă în gălbenuş facilitează formarea 
emulsiilor gălbenuşului cu grăsimile înglobate în interior sau prin amestecare. 
Acest fenomen stă la baza preparării diverselor maioneze. 

Proteinele albuşului crud sunt foarte sensibile coagulând în prezenţa aerului 
prin simpla agitare mecanică. Acest fenomen stă la baza formării diverselor spume 
de albuş. Înglobarea albuşului de ou bătut spumă în diverse preparate (sufleurile) 
determină creşterea digestibilităţii conferindu-le o structură pufoasă [1, 2]. 

Laptele şi derivatele. Începând de la temperatura de 65ºC proteinele solubile
ale laptelui (lactalbumina şi lactoglobulina) suferă în fenomen de coagulare, acest 
fenomen intensificându-se pe măsura creşterii temperaturii sau prelungirii timpului. 
Lactoza nu prezintă modificări. Cazeina este rezistentă la temperatura de fierbere a 
laptelui, ea precipitând numai dacă este încălzită 15 minute la o temperatură de 
150ºC. Grăsimea conţinută în lapte este termostabilă. Dacă temperatura depăşeşte 
150ºC apar picături de grăsime ce plutesc liber la suprafaţa laptelui. 

Lactoza prezintă modificări numai la creşteri ale temperaturii peste 100ºC 
când se produce fenomenul de brunificare a laptelui (afumarea acestuia), fenomen
ce are la bază formarea unui complex între glucide şi proteine. 

Coagularea laptelui se poate face fie prin acidifiere (cu ajutorul acidului
lactic), fie prin intervenţia cheagului (enzimă coagulantă). Acidifierea laptelui se 
realizează cu ajutorul acidului lactic format prin fermentarea lactozei de către unele 
bacterii selecţionate. Brânzeturile astfel rezultate vor conţine o cantitate redusă de 
calciu deoarece cea mai mare parte din calciu va trece sub formă de lactat de calciu 
în zer. Coagularea cu ajutorul cheagului transformă laptele într-un coagul format de 
cazeină, în care sunt înglobate lactoza, proteinele, grăsimea şi majoritatea sărurilor 
de calciu. Prin fierberea zerului se obţine urda [1, 2]. 

Laptele bătut este produs din lapte de vacă pasteurizat cu adaos de culturi de 
bacterii lactice selecţionate. 

Iaurtul este produs din lapte pasteurizat concentrat şi fermentat lactic cu 
culturi selecţionate de bacterii lactice specifice. 

Chefirul este produs din lapte pasteurizat rezultat din dublă fermentaţie 
(lactică şi alcoolică) produsă de o maia specială de bacterii lactice şi drojdie. 

Caşcavalul este produs fabricat din lapte prin coagulare cu cheag, opărirea 
caşului şi fermentarea acestuia. 

Cerealele şi derivatele. Prin fierbere, cerealele şi derivatele îşi măresc 
considerabil volumul şi prin trecerea amidonului în lichidul de fierbere se formează 
gelul de amidon, ce conferă preparatului o anumită viscozitate şi solubilitate, 
această proprietate stând la baza diverselor sosuri. Se recomandă spălarea pastelor 
făinoase după fierbere pentru îndepărtarea acestui gel [1, 2]. 



62

Căldura uscată determină transformarea amidonului în dextrine şi apoi în 
caramel cu creşterea digestibilităţii şi o savoare deosebită (aceasta stă la baza 
preparării produselor de panificaţie, patiserie, cofetărie, biscuiţi, sosuri cu diferite 
nuanţe) [1, 2]. 

Legumele şi fructele. Datorită conţinutului crescut în vitamine şi elemente 
minerale se recomandă consumul legumelor şi fructelor în stare crudă. Supunerea 
tratamentului termic creşte digestibilitatea acestora, în special la cele la care 
conţinutul de celuloză dură este crescut şi inactivează anumite substanţe cu rol 
distructiv asupra organismului sau altor factori nutritivi. Fierberea la abur sau
vapori supraîncălziţi este metoda cea mai frecvent folosită datorită conservării 
substanţelor nutritive în proporţii maxime. Pentru reducerea la minim a pierderilor 
de substanţe minerale şi vitamine se recomandă ca legumele să se introducă direct 
în apă clocotită şi timpul de fierbere să se scurteze la maxim [1, 2]. 

Coacerea legumelor şi fructelor este recomandată atât în alimentaţia omului 
bolnav (în special afecţiuni gastrointestinale) dar şi a celui sănătos. 

Prăjirea în grăsimi a legumelor nu se recomandă. 
Legumele şi fructele congelate vor fi supuse tratamentului termic fără o 

decongelare prealabilă, punerea la fiert în apă clocotindă sau în vase speciale în 
vapori cu reglarea presiunii, păstrând substanţele nutritive şi sapide în interiorul 
legumelor în proporţie crescută şi reducând timpul de fierbere la jumătate, 
comparativ cu cele preparate în stare proaspătă. 

Grăsimile alimentare. Au rol important în gastrotehnie datorită capacităţii lor 
de a forma emulsii, fiind folosite la prepararea maionezelor, sosurilor sau ca mediu
de preparare a fripturilor, soteurilor. Untul şi margarina nu se folosesc pentru 
prăjire, datorită compuşilor toxici ce apar în cursul acestor tehnici. 

3.7. PREPARATE CULINARE

Asocierea alimentelor sub forma preparatelor culinare au ca scop obţinerea 
unui echilibru caloric şi nutritiv, preparate sanogene în vederea menţinerii şi 
promovării stării de sănătate a individului [1, 2, 3]. 

Principalele categorii de preparate culinare utilizate în alimentaţia omului 
sănătos sunt: 

Supele sunt preparate culinare caracterizate printr-un conţinut mare de 
lichid, se servesc la începutul mesei cu scopul de a deschide apetitul prin
substanţele extractive din carne, acizii graşi şi uleiurile eterice din legumele şi 
condimentele adăugate [3, 4]. În funcţie de materia primă folosită şi ingredientele 
adăugate se disting: 

 supe de legume sau bulion de legume (proaspete sau deshidratate);

 supe de carne (sau ciorbe de carne);

 supe sau ciorbe de leguminoase uscate;

 supe creme de cereale sau decocturi de cereale.
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Ciorbele se obţin prin acrirea supei cu borş, zeamă de lămâie, corcoduşe 
acre, oţet sau zeamă de varză murată  [1, 2]. 

Supele de legume sau bulionul de legume se obţin prin introducerea 
legumelor în apă clocotită sau fierberea legumelor în apă cu presiune în vase 
speciale, închise ermetic cu un capac cu posibilitatea de a regla presiunea,
reducându-se astfel timpul de fierbere cu păstrarea mineralelor şi vitaminelor din 
legume în proporţie optimă. Se deosebesc supe limpezi de legume şi supe îngroşate 
(obţinute prin adaosuri de cereale sau pasarea legumelor fierte şi adăugarea lor la 
supă, obţinându-se astfel supa cremă de legume). 

Supele şi ciorbele de leguminoase uscate, prin conţinutul proteic crescut, 
reprezintă un aport caloric important. Supele de carne pot fi limpezi (preparate din 
carne şi oase) sau îngroşate (prin adaos de paste făinoase, fulgi de ou, legume, 
verdeţuri). Supele creme de cereale şi decocturile de cereale au un conţinut caloric 
ridicat, o bună digestibilitate şi, datorită gelificării amidonului, consistenţă 
mucilaginoasă. Datorită pierderilor importante de vitamine în procesul fierberii se 
recomandă vitaminizarea preparatelor la sfârşitul preparării lor prin adaos de: ou, 
unt, suc de lămâie, verdeţuri (preferabil la servire sau după ce preparatul a fost luat 
de pe foc) [1, 2].

Sosurile. Sunt preparate culinare de consistenţă vâscoasă alcătuite dintr-o 
grăsime şi diferite adaosuri de bulion de carne, bulion de legume, gel de amidon, 
gălbenuş de ou, muştar şi diverse condimente (sos de legume, sos de iaurt, sos 
tomat) [3, 4]. După modul de preparare se deosebesc: 

 sosuri reci – se pregătesc fără tratament termic (maioneza, sosul de 
muştar, sosul vinegretă, sosul topaz etc.); 

 sosuri calde – necesită tratament termic (sosul alb, sosul tomat, sosul de 
legume, sos spaniol, sos de tarhon).

Prin adăugarea făinii într-un lichid şi ridicarea progresivă a temperaturii, prin 
transformarea în gel a amidonului din făină, va creşte vâscozitatea lichidului 
proporţional cu cantitatea de făină adăugată. Pentru creşterea sapidităţii 
preparatului pe lângă făină, grăsime se adaugă bulion de carne, de legume, lapte, 
smântână şi diverse alte arome. 

Rântaşul – prăjirea făinii în grăsime încinsă dă o savoare deosebită preparatului, 
dar compuşii rezultaţi din degradarea grăsimii sunt toxici pentru organism. 

Sosurile dietetice sunt realizate prin fierberea grăsimii (şi în cazul untului se 
adaugă chiar în momentul servirii peste mâncarea fierbinte). Făina se diluează în 
prealabil în puţină apă rece şi după ce se bate bine se adaugă în lichidul în care 
fierbe. Pentru o bună digestibilitate se recomandă ca sosul să fie bine fiert. Ceapa 
se recomandă să fie fiartă separat în apă, apoi această apă va fi aruncată şi odată cu 
aceasta şi substanţele iritante [1, 2]. 

Gustările (aperitive) sunt preparate culinare cu gust picant servite la începutul
mesei pentru stimularea poftei de mâncare. După modul de preparare pot fi: 

 gustări reci (sandwich cu brânză, mezeluri, peşte, icre etc.); 

 gustări calde (crochete cu caşcaval, chifteluţe, pateuri cu brânză sau 
carne, crenwurşti etc.) [1, 2]. 
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Intrările sunt preparate culinare ce se servesc la felul întâi, înlocuind
ciorbele şi supele, fiind recomandate în special celor care au nevoie de un aport 
caloric crescut într-un volum mic (sportivi). Exemplu: salata boeuf, salata
orientală, omletă, pateul de ficat, creierul în aspic [1, 2]. 

Salatele sunt preparate culinare ce pot fi folosite ca intrări sau ca adaosuri, 
funcţie de materia primă folosită. Se folosesc: 

 salate crude (andive, roşii, varză, salată verde, ţelină etc.); 
 salate coapte (ardei copt, sfeclă, fasole verde, conopidă, dovlecel etc.); 
 salate combinate (salată orientală, salată boeuf). 
Garniturile sunt preparate culinare ce însoţesc alte preparate. Ele pot fi 

preparate din legume sau paste făinoase. 
Garniturile din legume:
 pireuri (obţinute prin fierbere, pasăre şi adaos de lapte şi unt); 
 soteurile (legume fierte în apă sau înăbuşit cu adaos de unt şi sare); 
 à la grecque (fierte înăbuşit cu adaos de unt sau ulei şi zeamă de lămâie). 
Garniturile din paste făinoase – obţinute prin fierberea pastelor în apă şi apoi 

limpezirea cu apă caldă pentru evitarea aglutinării şi amestecul înainte de a fi 
servite cu unt proaspăt sau untdelemn. Grişul pentru caşa şi orezul pentru pilaf se 
fierb în supa limpede de legume nefiind recomandată prăjirea acestora în grăsime 
[1, 2].

Budincile sunt preparate culinare ce se servesc la felul doi, preparate din
carne, făinoase, legume legate cu sos alb sau ou la care se adaugă pentru creşterea 
valorii nutritive diverse ingrediente (unt, caşcaval, smântână). La pregătirea 
budincilor dietetice se foloseşte în locul caşcavalului brânza de vaci proaspătă, 
gălbenuşul de ou este exclus, iar untul se adaugă la servire, fiind recomandată 
fierberea la cuptor în apă (bain-marie) [1, 2].

Sufleurile sunt preparate culinare servite ca intrări în locul supelor sau 
ciorbelor, asemănătoare budincilor, de care se deosebesc prin structura lor mai 
pufoasă, datorită albuşului bătut spumă şi o digestibilitate crescută. 

Fripturile sunt preparate culinare obţinute din carne de calitate superioară şi 
specialităţi de carne. Se pot prepara fripturi la grătar, la tavă, la tigaie, frigare sau 
înăbuşite. Fripturile dietetice se prepară numai din carne slabă (peşte, pasăre, vită) 
la grătar sau înăbuşite. Rasolul dietetic se prepară din carne slabă prin punerea la 
fiert a cărnii în apă rece pentru sărăcirea ei în substanţe extractive [1, 2, 3]. 

Aluaturile sunt preparate rezultate prin fierberea sau coacerea amestecului de
făină cu apă şi sare. Prin adaosul la aceste componente de bază a diverselor 
ingrediente se vor obţine diverse tipuri de aluaturi. În procesul panificaţiei se 
foloseşte aluatul dospit cu ajutorul drojdiei. Prin adaosul de zahăr, ou, unt la aluatul 
dospit se obţine cozonacul. 

Aluatul nisipos (aluatul uscat) se prepară fără apă numai din făină, unt, zahăr, 
gălbenuş de ou şi sare. Este un aluat friabil, mai bine digerat decât aluatul dospit, 
deoarece se îmbibă mai bine cu secreţiile digestive. 

Aluatul fiert (de ecler) se prepară din făină, apă, unt, ou, sare (fără zahăr). 
Grăsimea este fiartă în apă, apoi se adaugă treptat făina în amestecul care fierbe pe 
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foc. După ce se ridică de pe foc se adaugă ouăle, compoziţia astfel rezultată se 
coace la cuptor fără să se ungă tava. Acest aluat are indicaţii deosebite în 
afecţiunile gastrice (se realizează o predigestie prin fierberea amidonului înainte de 
coacere).

Aluatul de foi de plăcintă, deşi fraged, este indigest datorită conţinutului 
crescut în grăsime (amestecarea făinii şi grăsimii în părţi egale) [1, 2]. 

Deserturile sunt preparate culinare folosite la sfârşitul mesei întrucât conferă 
senzaţia de saţietate. Au în compoziţia lor zahăr, arome, coloranţi şi materia primă 
de bază (de la care primesc denumirea) [1, 2]: 

 compoturile se obţin prin fierberea fructului în apă (mere, gutui, piersici, 
caise etc.) sau opărirea lor (portocale, căpşuni, zmeură, fragi etc.); 

 sucurile de fructe sunt preparate din fructe proaspete de bună calitate şi 
numai înainte de a fi servit (mere, pere, căpşuni, fragi, struguri etc.); 

 gelatinele sunt preparate culinare obţinute prin înglobarea în lapte, brânză 
de vaci, sirop de fructe a unei foi de gelatină şi punerea apoi la frigider; 

 chiselurile sunt băuturi de consistenţă semilichidă, care au la bază 
amidonul ce se transformă în timpul fierberii în gel de amidon; 

 cremele sunt preparate culinare din lapte, ouă, zahăr, făină sau amidon cu 
valoare nutritivă ridicată.

3.8. ALCĂTUIREA MENIULUI 

Meniul se obţine prin gruparea felurilor de mâncare într-o anumită ordine, la 
o masă într-o zi sau o săptămână. Se recomandă efectuarea lui pe o perioadă de 
una-două săptămâni pentru a asigura o variabilitate şi o bună aprovizionare [3, 4]. 

În cursul unei zile, meniul va cuprinde alimente din toate grupele principale
într-o proporţie echilibrată. Se pot permite înlocuiri ale unor alimente în cadrul 
unei grupe evitându-se asocierea alimentelor deficitare în acelaşi principiu nutritiv. 
Orice meniu trebuie să conţină şi alimente de origine animală şi vegetală. Nu 
trebuie să lipsească legumele şi fructele în stare crudă sau preparate ca salate sau 
deserturi, asigurându-se astfel aportul de vitamine şi minerale. 

Alcătuirea meniului se face în funcţie de sezon. În cadrul meniului, pentru o 
mai bună utilizare a hranei se recomandă repartizarea în patru–cinci mese în timpul 
zilei. Repartiţia caloriilor pe mese: 15–20% dimineaţa şi seara, 40–45% la prânz şi 
10% la gustări. Se recomandă respectarea orelor fixe de masă pentru crearea şi 
întreţinerea unor bune reflexe digestive, ultima masă fiind cu două-trei ore înainte 
de culcare [1, 2, 3].

La începutul mesei se recomandă servirea preparatelor ce stimulează apetitul 
(supe, ciorbe, aperitive, intrări) urmând felul doi ce ar trebui să asigure cea mai 
mare parte din aportul caloric, iar la sfârşitul mesei un desert care dă senzaţia de 
saţietate. Nu trebuie neglijată ambianţa în care se serveşte masa şi modul de 
prezentare al preparatelor [1, 2, 3, 4].
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CAPITOLUL 4

ORGANISME MODIFICATE GENETIC (OMG)

CASIAN LASCU

4.1. DATE GENERALE

Prin organism modificat genetic (transgenic) înţelegem orice organism, cu 
excepţia celui uman, al cărui material genetic a fost modificat altfel decât prin 

încrucişare şi/sau recombinare naturală 10.
Organismul este orice entitate biologică capabilă să transfere sau să replice 

materialul genetic, inclusiv virusurile şi viroizii. 
Organismele modificate genetic (OMG) se obţin prin tehnici de biotehnologie 

modernă, care reprezintă aplicarea in vitro a tehnicilor de recombinare a acidului
nucleic şi a tehnicilor de fuziune celulară, altele decât cele specifice selecţiei şi 
ameliorării tradiţionale, care înlătură barierele fiziologice naturale de reproducere 

sau de recombinare genetică 10.
Alimentele modificate genetic AMG sau GMF (Genetically Modified Foods)

reprezintă orice aliment constând din sau conţinând un OMG, ori o combinaţie  
de OMG.

Prin tehnicile de modificare genetică se obţin soiuri (sau hibrizi) noi de 
plante, rezistente la boli şi dăunători, cu cantităţi nutriţionale superioare (de 
exemplu, conţinut ridicat de ulei, glucide, proteine, amidon, vitamine), 
tolerante la unele ierbicide neselective (şi uşor degradabile în mediu), precum şi 
la factori de stres cum sunt temperaturile ridicate, gerul, seceta, salinitatea sau
aciditatea solului.

Prin obţinerea de plante modificate genetic se realizează: 
 o productivitate sporită, prin combaterea eficientă a buruienilor şi dăunătorilor; 
 profituri mai mari pentru producători, prin reducerea costurilor de producţie; 
 reducerea globală a cantităţilor de pesticide folosite, cu acţiune benefică 

asupra mediului, ducând şi la îmbunătăţirea calităţii apelor freatice şi de 

suprafaţă 9.
Prima generaţie de organisme modificate genetic a fost realizată în beneficiul 

fermierilor şi fabricanţilor de produse alimentare. 
A doua generaţie de produse modificate genetic sunt alimentele obţinute 

din organisme modificate genetic, cărora le-au fost modificate calităţile 
nutritive, alimente obţinute în folosul consumatorilor (alimente modificate 
genetic).
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4.2. TEHNICILE DE OBŢINERE A OMG 

Tehnicile de recombinare a acizilor nucleici, incluzând formarea de noi
combinaţii de material genetic prin inserţia moleculelor de acid nucleic, produs 
prin orice mijloace în afara unui organism, în orice virus, plasmidă bacteriană 
sau alt sistem vector şi încorporarea acestora într-un organism-gazdă, în care 
acestea nu au loc în mod natural, dar în care sunt capabile de multiplicare
continuă. 

Tehnicile care implică introducerea directă într-un microorganism a 
materialului ereditar preparat în afara microorganismului, incluzând
microinjectarea, macroinjectarea şi microîncapsularea. 

Tehnicile de fuziune celulară sau hidratare, când celule cu noi combinaţii 
de material genetic ereditar sunt formate prin fuzionarea de două sau mai multe 
celule, prin intermediul proceselor care nu există în mod natural. 

Tehnicile care nu se consideră ca având ca rezultat modificarea genetică, cu 
condiţia ca acestea să nu implice folosirea moleculelor de ADN recombinat sau a 
OMG sunt:

 fertilizarea in vitro;
 conjugarea, transducţia, transformarea sau orice alt proces natural; 

 introducerea poliploidei 11.
Obţinerea, testarea şi comercializarea OMG (plante, animale sau microorganisme) 

în toate ţările, se supun unor condiţii speciale de reglementare, autorizare şi 
administrare, pentru a reduce riscurile de producere a unor efecte negative asupra
sănătăţii oamenilor şi a animalelor sau asupra mediului. 

Reglementările Uniunii Europene introduc obligativitatea informării 
publicului, a monitorizării efectelor pe termen lung, a etichetării şi trasabilităţii 
OMG.

În România există Comisia Naţională pentru Sănătate Biologică, care este
autoritatea naţională abilitată să exercite controlul privind regimul OMG prin 
tehnicile  biotehnologiei moderne şi ale produselor rezultate din acestea. 

Deciziile fundamentale ale Comisiei Naţionale privind introducerea în mediul 
înconjurător şi pe piaţă a OMG şi a produselor rezultate din acestea se iau numai cu 
avizul prealabil scris al Ministerului Apelor, Pădurilor şi Protecţiei Mediului, 
Ministerului Sănătăţii, Ministerului Agriculturii şi Alimentelor, Oficiului pentru 

Protecţia Consumatorilor 11.
Agenţii economici au obligaţia să declare la direcţiile pentru agricultură şi 

dezvoltare rurală judeţene suprafeţele cultivate cu plante modificate genetic  şi 
producţiile realizate. 

Tehnicile de modificare genetică au fost folosite pentru a ameliora compoziţia, 
caracteristicile funcţionale sau proprietăţile senzoriale ale plantelor. Primele teste 
pentru OMG au fost făcute în 1986, la 40 ani de la descoperirea ADN-ului. Testele au 
avut loc în Marea Britanie pentru obţinerea de tutun rezistent la ierbicide. 
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Primul aliment derivat din plante modificate genetic a fost pasta de tomate
produsă din legume la care a fost modificat procesul de coacere, în 1994. Tot la 
tomate s-a realizat încetinirea degradării plantelor, prin reducerea conţinutului de 
poligalacturonaze. În cazul fructelor s-a urmărit creşterea duratei de păstrare. 

Un alt obiectiv al tehnicilor de modificare genetică îl reprezintă creşterea 
rezistenţei plantei la îmbolnăvire, la acţiunea unor dăunători, condiţii de mediu sau 
utilizarea anumitor ierbicide.

În 1994, Food and Drug Administration (FDA), organismul guvernamental
american care controlează inocuitatea şi etichetarea tuturor produselor alimentare, a 
aprobat comercializarea unui tip de dovleac rezistent la doi viruşi de tip mozaic, 

obţinut prin modificări genetice 2. Modificarea genetică a plantelor s-a dezvoltat 
ulterior, în 1996 introducându-se în consum soia şi porumbul, iar apoi bumbacul, 
cartoful şi rapiţa. Din 2006 vor fi introduse în cultură grâul şi orezul modificate 

genetic 19.
Transformarea genetică poate fi aplicată la peste 60 de specii vegetale, 

cum sunt: porumbul, grâul, rapiţa, legumele şi fructele. La nivelul Uniunii 
Europene au fost autorizate doar patru varietăţi de porumb, una de soia şi una 
de rapiţă. 

OMG sunt folosite pentru obţinerea diferitelor alimente ca cele pe bază de 
porumb (mălai, griş, făină, ulei, chipsuri, fulgi), de soia (ulei carne) sau de rapiţă 
(ulei de ricin).

OMG-urile sunt prezente într-o multitudine de produse alimentare
obţinute din ingrediente care le conţin (făina, fulgii, grişul şi amidonul de 
porumb): pâine, cereale pentru mic dejun, biscuiţi, pesmet, bere, mâncăruri 
gătite, sosuri, mezeluri, carne, ciorbe, mâncare pentru nou-născuţi, produse de 
patiserie, îngheţate etc. 

Există şi numeroşi aditivi alimentari care conţin OMG, cum sunt cei proveniţi 
din porumb (amidon oxidat, fosfaţi de amidon, amidon acetilat, caramel, sorbitol, 
manitol, lactitol, xilitol) sau proveniţi din soia (lecitină, ulei de soia oxidat). 

OMG-uri găsim şi în aromele de bază derivate din porumb cum sunt: 

amidonul, maltodextrinele sau betaciclodextrinele 3. Alte produse vegetale
modificate genetic sunt: papaya, ridichiile, sfecla de zahăr, inul, pepenele 
galben.

Tehnicile de modificare genetică au fost folosite şi pentru ameliorarea 
indicilor calitativi şi/sau procesabilităţii materiilor prime vegetale. În cazul 
cartofului s-a utilizat o genă de origine bacteriană cu scopul creşterii conţinutului 
de amidon. Creşterea conţinutului de amidon duce la scăderea absorbţiei de ulei în 
timpul prăjirii, ceea ce reduce costul producerii cartofilor prăjiţi şi creşte gradul de 
acceptare a lor de către consumator. 

Au mai fost obţinute o varietate de canola bogată în acid lauric şi o varietate 
de soia bogată în acid oleic. 

Se urmăreşte şi realizarea unor varietăţi de grâu fără fenilalanină, pentru a fi 
utilizat în alimentaţia pacienţilor cu fenilcetonurie (tabelele 4.1, 4.2). 
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Tabelul 4.1

Caracteristicile plantelor de cultură modificate genetic din a doua generaţie (după Robinson 2001) 5

Planta Caracteristici de cultivare
Caracteristici nutriţionale  

şi de prelucrare 

Cassava Rezistenţă la virusul mozaicului Conţinut redus de glucozide cianogenice 
Porumb Rezistenţă la boli  

Rezistenţă la insecte 
Rezistenţă la dăunătorii de depozit 

Conţinut mai mare de amidon 
Amidon modificat
Conţinut ridicat de lizină şi triptofan 
Conţinut îmbunătăţit de proteină 
Conţinut crescut de ulei şi modificarea 
proporţiei de acizi graşi  

Orez Rezistenţă faţă de bacterii 
Rezistenţă faţă de insecte 
Rezistenţă la dăunătorii de depozit 
Rezistenţă la boli de natură fungică 
Toleranţă la ierbicide 
Capacitate de fotosinteză crescută 

Conţinut mai mare de provitamina A 
Conţinut mai mare de fier 

Soia Protecţie faţă de insecte 
Rezistenţă la viroze 

Compoziţie îmbunătăţită a uleiului 
Conţinut crescut de vitamina E 
Aromă îmbunătăţită 

Rapiţă Rezistenţă crescută la boli Compoziţie îmbunătăţită a uleiului 

Palmier  Compoziţie îmbunătăţită a uleiului 
Cartof Rezistenţă la insecte 

Rezistenţă la boli fungice 
Rezistenţă la virusuri 
Rezistenţă la dăunători de depozit 
Rezistenţă la lovituri 

Conţinut mai ridicat de amidon 

Tomate Rezistenţă la insecte 
Rezistenţă la boli 
Rezistenţă la virusuri 

Conţinut crescut de licopen 
Proprietăţi de procesare îmbunătăţite 

Banane Rezistenţă la boli fungice Coacere întârziată 

Tabelul 4.2

Caracteristicile peştilor modificaţi genetic pentru obţinerea de alimente cu proprietăţi  nutriţionale 
îmbunătăţite (FAO 2000) [5]

Specii
Gene

transferate
Caracteristici

de creştere 

Caracteristici nutriţionale/ 
caracteristici benefice pentru

sănătate 
Somon de Atlantic AFP+GH Rezistenţă la frig 

Stimularea creşterii 
Asimilare îmbunătăţită 

Somon argintiu AFP+GH Rezistenţă la frig 
Stimularea creşterii 

Asimilare îmbunătăţită 

Păstrăv curcubeu AFP+GH Rezistenţă la frig 
Stimularea creşterii 

Asimilare îmbunătăţită 

Tilapia AFP+GH Rezistenţă la frig 
Stimularea creşterii 

Asimilare îmbunătăţită 

Tilapia Gene pentru
insulină 

– Producerea de insulină umană 
pentru diabetici

AFP – proteină anti-congelare de la calcan arctic 
  GH – hormon de creştere de la somon regal
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4.3. PRINCIPALELE SCOPURI PENTRU OBŢINEREA OMG 

Îmbunătăţirea valorii nutritive a alimentelor 

Un prim exemplu este reprezentat de creşterea proporţiei de acizi graşi 
nesaturaţi, în special de acid linolenic în uleiul de soia, palmier şi rapiţă, utilizate în 
prevenirea apariţiei bolilor cardiovasculare şi a aterosclerozei. 

Amidonul modificat genetic are proprietăţi îmbunătăţite de gelificare şi o 
absorbţie redusă a uleiului în timpul procesului de prăjire. 

S-a obţinut amidonul rezistent, care este o formă de amidon cu efecte 
asemănătoare fibrelor alimentare. 

Orezul auriu este un orez modificat genetic cu conţinut ridicat de provitamină A. 
El are boabele galbene fiind realizat pentru populaţia care consumă orezul ca hrană 
de bază. Pentru sinteza provitaminei A s-au folosit două gene: una de la narcise şi 
alta de la o bacterie.

Orezul auriu conţine gene care măresc absorbţia fierului din sol şi cresc 

absorbţia fierului din tubul digestiv uman 2.

Diminuarea sau eliminarea factorilor antinutritivi din alimente

În unele alimente se găsesc factori antinutritivi (hemaglutinine, saponine, 
înlocuitorii tripsiniei, glicozide cianogenice, tioglicozide, amarină) care pot afecta 
sănătatea consumatorilor. 

Prin tehnici de modificare genetică se obţine diminuarea sau eliminarea 
acestor factori antinutritivi din alimente.

Orezul conţine o globulină termostabilă rezistentă la acţiunea proteazelor din 
intestin, care produce dermatită atopică, în special la copiii japonezi. Prin tehnici 
de inginerie genetică s-a reuşit  reducerea cantităţii acestei globuline. 

Tot prin modificări genetice se obţine eliminarea proteinelor alergene din 
alune şi soia. 

Cassava este o sursă de glucide consumată de aproximativ 500 milioane  de 
persoane. Cassava  conţine glucozide cianogenice, care produc paralizii dacă aceasta 
nu este bine preparată înainte de a fi consumată. Prin modificări genetice se 
încearcă reducerea conţinutului de glucozide cianogenice. 

Prin modificări genetice se obţine şi cafeaua cu conţinut redus de cofeină. 

Mărirea conţinutului alimentelor în compuşi vegetali bioactivi: 
flavonoide, fitoestrogeni, glucozinolaţi 

Prin tehnici de modificări genetice se urmăreşte şi creşterea proporţiei de 
fibre din alimente ca şi transferul genelor pentru calcitonină de la somon la iepure 

pentru prevenirea pierderilor de calciu 2.
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În lume, în anul 2002 exista o suprafaţă de 58,7 milioane ha cu plante 
modificate genetic, 99% din această suprafaţă fiind cultivată de 4 ţări: SUA cu  
39 milioane ha (66%), Argentina 13,5 milioane ha (23%), Canada 3,5 milioane ha
(6%) şi China 2,1 milioane ha (4%). 

Restul de 1% din suprafaţă a fost cultivată de 12 ţări între care Africa de Sud cu 
275000 ha, Australia cu 125000 ha, India, România, Spania, Ungaria, Mexic, Bulgaria,
Indonezia, Columbia, Honduras şi Germania, toate la un loc 145000 ha 16.

În anul 2003, aria totală în lume unde cresc culturi modificate genetic a fost 
estimată la 67,7 mil ha. 

În Uniunea Europeană 18 OMG-uri au fost deja autorizate: varietăţi de 
porumb, rapiţă, soia, cicoare şi vaccinuri. 

În România, în anul 2 000, Comisia Naţională pentru Securitate Biologică a 
aprobat obţinerea soiei RR-tolerantă la ierbicidul glifosat, pe o suprafaţă de 32000 
ha şi cultivarea cartofului Bt-rezistent la gândacul de Colorado pe o suprafaţă de 90 
ha. În anul 2003, suprafaţa cultivată cu soia modificată genetic era de 35000 ha 4.

La cartofi, modificarea a fost reprezentată de introducerea în cromozomii lor 
a unei gene care codifică sinteza de către plantă a unei proteine numită cry. Gena 
provine de la Bacillus thuringiensis, care este o bacterie sporulată ce se găseşte în 
sol. Proteina cry se leagă de receptori specifici din celulele endoteliului tubului 
digestiv al gândacului de Colorado şi provoacă pierderile de cationi. Insecta nu se 
mai hrăneşte şi moare. 

Pentru realizarea soiei rezistentă la glifosat, s-a luat o genă de tip sălbatic şi 
după modificarea ei in vitro a fost introdusă în germenul soiei. Gena modificată 
codifică sinteza enzimei enolpiruvil-sikimat-fosfat-sintetaza (EPSPS) care codifică 
biosinteza aminoacizilor aromatici.

Prin modificarea enzimei, aceasta devine rezistentă la glifosat. Pe un câmp 
cultivat cu soia, tratarea cu ierbicidul glifosat, va distruge toate plantele cu excepţia 
soiei.

Glifosatul este foarte eficace în distrugerea buruienilor şi are o  toxicitate 
redusă pentru mamifere, păsări şi peşti. Enzima modificată EPSPS nu este nocivă 
pentru om şi alte mamifere 4 .

Legislaţia Uniunii Europene prevede că orice produs cu un conţinut de OMG 
mai mare de 0,9% trebuie etichetat, sub această valoare nefiind obligatorie 
etichetarea ingredientelor rezultate din OMG.

La nivel comunitar, se prevede obligativitatea asigurării trasabilităţii („de la 
fermă la furculiţă”) de către statele membre, în toate etapele comercializării  
OMG-urilor.

Metodele de analiză permit detectarea cu mare precizie a OMG-urilor, dar 
testele efectuate sunt în general calitative, ele arătând prezenţa sau absenţa OMG, 
nepermiţând definirea unei proporţii exacte a OMG-urilor în alimentul analizat. 

Identificarea OMG-ului într-un aliment se realizează prin căutarea 
elementelor secvenţionale care corespund modificării genetice (prezenţa noii gene 
sau a proteinei codificate de această genă). 

Pentru aceasta, materialul genetic (ADN) prezent în aliment este extras şi 
apoi amplificat prin reacţia de polimerizare în lanţ (PCR: polymerase chain
reaction). Se realizează o amplificare de  un milion de ori a unui segment de ADN. 
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Secvenţa caracteristică modificării genetice este pusă în evidenţă cu ajutorul 
reactivilor specifici.

Pentru identificarea proteinei codificate de noua genă se foloseşte 
imunodetecţia. Ea foloseşte anticorpi care au ca ţintă specifică proteina rezultată 
din expresia transgenei introdusă în organismul din care provine alimentul. Pot fi 
detectate doar OMG-uri cunoscute, fiind necesară cunoaşterea promotorilor 
secvenţelor genetice. 

Dintre OMG-urile autorizate în Uniunea Europeană, 99% au o secvenţă 
comună, promotorul 35S, a cărui punere în evidenţă se află la baza metodelor de 
detecţie folosite la ora actuală. 

Pentru efectuarea unei analize PCR complete este nevoie de 2–3 zile şi de 
instalaţii, echipamente şi componente specifice 3.

Pentru identificarea OMG din aliment trebuie să se poată realiza 
extractibilitatea ADN-ului. Contaminarea microbiană nu are influenţă asupra 
rezultatului analizei, dar tratamentele termice sau chimice pot denatura structura
genetică cercetată. 

4.4. ARGUMENTE PRO ŞI CONTRA 
UTILIZĂRII MODIFICĂRILOR GENETICE 

Orice tehnologie nou introdusă şi mai ales în domeniul alimentelor a fost 
întotdeauna însoţită de reacţii pro şi contra. 

Biotehnologia şi modificările genetice au determinat un val de opinii 
contradictorii, părerile fiind împărţite în ceea ce priveşte necesitatea obţinerii OMG. 

Avantajele obţinerii şi utilizării OMG

Beneficii asupra plantelor: creşte rezistenţa plantelor la condiţiile de mediu, 
la acţiunea dăunătorilor şi a paraziţilor. 

Biotehnologia modifică compoziţia genetică pentru a maximiza creşterea, 
rezistenţa şi proprietăţile plantelor. Modificările genetice permit eliminarea din uz a 
unor substanţe chimice cu un mare potenţial poluant, de exemplu, bromura de metil, 
utilizată pentru combaterea fungilor din solurile cultivate cu căpşuni în Hawai. 

Modificările genetice oferă soluţii pentru multe cazuri, de exemplu, pentru 
infecţiile bacteriene ale merelor şi perelor, pentru viţa de vie şi strugurii afectaţi de 
fungi, insecte, boli ale rădăcinilor, buruieni. 

Pentru consumatori avantajele pot fi:
 reducerea zonelor de pe glob cu deficienţe alimentare prin creşterea producţiei 

şi varietăţilor sortimentelor; 
 îmbunătăţirea însuşirilor organoleptice şi nutriţionale; 
 reducerea perisabilităţii fructelor şi legumelor proaspete; 
 scăderea numărului şi concentraţiei alergenilor, toxinelor naturale şi a altor 

compuşi nedoriţi din produsele agricole; 
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 introducerea în plante a unor constituenţi cum ar fi substanţe cu rol în 
reducerea colesterolului, a tensiunii arteriale, durerilor menstruale şi artritice, a 
anxietăţii sau în creşterea rezistenţei  la infecţii. 

Creşterea cantităţii şi calităţii alimentelor 

Deoarece populaţia globului are o creştere demografică accentuată, mai ales 
în unele zone ale globului ca Asia sau Africa este necesară o creştere a producţiei 
agricole pentru acoperirea necesarului de hrană. 

În prezent, populaţia globului depăşeşte 6 miliarde, iar estimările demografice se 
referă la atingerea a  9 miliarde de locuitori până în 2050. Creşterea semnificativă a 
populaţiei impune dublarea sau chiar triplarea producţiei agricole a planetei în 
aproximativ 50 ani.

Pentru utilizarea tehnicilor tradiţionale nu s-ar reuşi nici măcar dublarea 
producţiei agricole. Prin tehnicile de modificări genetice se îmbunătăţeşte 
conţinutul nutriţional al diferitelor alimente.  

În tutunul şi papaya cultivate în zonele tropicale, în care solurile acide conţin 
cantităţi mari de metale toxice, a fost introdusă o genă bacteriană care determină 
producerea de acid citric de rădăcinile plantelor, acidul citric complexând metalele 
grele.

Biotehnologiile joacă un rol important în protejarea, conservarea şi 
prelucrarea produselor alimentare, în minimizarea pierderilor, menţinerea sau 
îmbunătăţirea calităţii, precum şi în creşterea randamentului de prelucrare 2.

Beneficii pentru industria alimentară şi biotehnologii 

Modificările genetice ameliorează însuşirile microorganismelor utilizate în 
cadrul biotehnologiilor alimentare şi eficientizează producerea de enzime 
specializate şi ingredientele obţinute pe cale fermentativă. 

S-au obţinut ingrediente alimentare de calitate şi puritate sporită şi 
ingrediente noi ce nu se pot obţine prin procedee tradiţionale: acizii organici, 
conservanţii de bază de bacteriocine, enzime şi microorganisme utilizate în diverse 
procese tehnologice.

Acizii lactic şi citric sunt compuşi naturali sau produşi de fermentaţie. Prin 
tehnici genetice au fost obţinute producţii crescute ale acidului citric şi reducerea 
toxicităţii izomerului D a acidului lactic. 

Prin folosirea tehnologiei genetice s-a obţinut creşterea numărului de enzime 
alimentare prin obţinerea de noi enzime. 

Prin tehnici de modificare genetică se amplifică efectele benefice ale unor 
microorganisme utilizate în mod obişnuit în industria alimentară cum sunt drojdia 
de panificaţie, drojdia de bere şi Lactococus lactic.

Beneficii (avantaje) pentru animale

Întrebuinţarea calitativă a furajelor a dus la scăderea calităţii furajelor 
administrate animalelor pentru a obţine aceeaşi  creştere în greutate. 
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Prin modificări genetice a fost crescută rezistenţa plantelor, s-a realizat o 
fortificare a furajelor prin direcţionarea metabolismului plantelor spre producerea 
unei cantităţi crescute de substanţe nutritive. 

Au fost modificate anumite proprietăţi ale furajelor cum ar fi creşterea 
digestibilităţii, creşterea conţinutului în ulei, proteine, aminoacizi esenţiali, rezistenţă 
la contaminarea cu micotoxine.

S-a redus poluarea mediului prin reducerea conţinutului de acid fitic. 
Reducerea acidului fitic eficientizează utilizarea substanţelor nutritive de către 
sistemul digestiv al animalelor şi duce la creşterea utilizării aminoacizilor. 

Prin tehnici de modificare genetică s-au obţinut vaccinuri de origine vegetală 
pentru administrare la animale.

În cazul mediului înconjurător, cultivarea plantelor cu rezistenţă crescută la 
dăunători şi diferite boli a dus la scăderea cantităţii de  pesticide folosite pentru tratarea 
culturilor, ducând la reducerea reziduurilor de pesticide din sol. Sunt simplificate

procedeele de cultivare a plantelor şi cresc randamentele de producţie 2.

Beneficii asupra  dietei, nutriţiei şi sănătăţii

Biotehnologia contribuie la creşterea cantităţii de hrană şi îmbunătăţirea 
compoziţiei în substanţe nutritive a alimentelor, acoperind necesităţile specifice ale 
consumatorilor din diferite zone ale planetei.

Prin tehnici de modificare genetică se speră să se rezolve diferite deficienţe 
nutritive cum ar fi cele de vitamina A, E, fier şi proteine. 

Deoarece consumatorii utilizează cantităţi crescute de suplimente nutritive, se 
accentuează posibilitatea oferirii suplimentelor nutritive direct prin hrană. Probioticele 
şi microorganismele vii administrate prin intermediul alimentelor cresc rezistenţa 
la îmbolnăviri de origine alimentară, diminuează riscul îmbolnăvirilor de cancer, 
diminuează colesterolul. 

Prin modificări genetice se poate diminua concentraţia sau se pot elimina 
anumite proteine alergenice prezente în mod natural în unele alimente, de exemplu,
în cazul orezului. În domeniul siguranţei alimentare produsele modificate genetic 
au efecte benefice. De exemplu, porumbul obţinut prin inginerie genetică are un 
conţinut de fumanizină (micotoxină cancerigenă cu concentraţii crescute în plantele 
atacate de insecte) de 30–40 ori mai mic decât porumbul nemodificat genetic.

Riscurile  obţinerii şi utilizării OMG 

Impactul asupra mediului

Diferite studii arată că nu pot coexista culturile organice şi transgenice, 
observându-se că 40% din culturile organice înregistrate pe teritoriile unde cresc şi 
culturile transgenice sunt, de asemenea, contaminate cu OMG-uri.

S-a arătat că albinele pot să poarte polenul de la plantele modificate genetic la 

cele organice pe o distanţă de peste 26 km2 19.
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Prin transferul de gene la distanţe, de la plantele modificate genetic, unele 
buruieni pot dezvolta rezistenţa la ierbicide, fiind mai greu de controlat. 

Prin tehnicile de modificare genetică se poate afecta  microflora naturală a 
solului. Plantele modificate genetic pot evada din câmpurile de culturi şi pot invada 
alte ecosisteme şi înlocui alte specii. 

Se pot pierde resurse biologice valoroase, de exemplu, Bacillus thuringiensis
(Bt) utilizată ca pesticid natural. Prin modificarea genetică a plantelor cu Bt se 
poate obţine o accelerare a adaptării şi a creşterii rezistenţei faţă de Bt, ducând la 
ineficienţa tehnologiei 18.

Riscurile asupra sănătăţii

Tehnicile de inginerie genetică pot să afecteze toxinele, alergenii sau 
nutrienţii din alimente. 

Alergiile alimentare, care implică în principal 8 alimente: lapte, ouă, peşte, 
crustacee, arahide, soia, nuci şi grâu, pot fi exacerbate prin ingineria genetică. 

Unii specialişti afirmă că plantele obţinute prin modificări genetice pot 
transfera la microorganisme genele responsabile de rezistenţa la antibiotice, ducând 
la reducerea eficienţei antibioticelor. 

În Europa, părerile diferitelor ţări sunt împărţite în ceea ce priveşte OMG-urile. 
Există ţări care susţin consumul de AMG, cum este cazul Olandei (care acceptă 
mai mult de 100 de produse modificate genetic) şi care este considerată extrem de 
liberală în comparaţie cu restul Europei 2.

Diferite  regiuni europene s-au organizat regional ca zonă liberă de OMG 
pentru protejarea culturilor tradiţionale: Toscana, Austria de Sus, Ţara Bascilor, 
Salzburg 19.

De-a lungul timpului, toate modificările din domeniul alimentar au produs 
îngrijorare în rândul consumatorilor.

Aşa s-a întâmplat în cazul hibrizilor de porumb, a margarinei, pasteurizării 
laptelui sau încălzirii la microunde. 

Alimentele modificate genetic generează întrebări legate de impactul pe 
termen scurt şi mai ales pe termen lung asupra sănătăţii şi vieţii. Pentru a obţine 
deplina încredere a consumatorilor în organismele modificate genetic, trebuie ca
acestea să treacă cu bine proba timpului. 
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CAPITOLUL 5

CONSERVAREA ALIMENTELOR

CASIAN LASCU

5.1. DATE GENERALE

Conservarea alimentelor reprezintă totalitatea metodelor prin care se evită 
modificările fizico-chimice şi biologice care duc la alterarea, degradarea şi 
insalubrizarea alimentelor.

Aceste modificări apar ca urmare a acţiunii diferiţilor factori fizico-chimici 
ca: oxigenul din aer, umiditatea, lumina solară, radiaţiile ultraviolete, acţiunea 
catalitică a unor macro- sau microelemente şi temperatura. 

Factorii fizico-chimici acţionează singular sau sinergic. 
Factorii biologici acţionează separat sau împreună cu cei fizico-chimici şi 

sunt: enzimele proprii sau enzimele bacteriene, bacterii saprofite sau patogene,
toxine, fungi şi drojdii, care pot fi însoţiţi şi de eventuale toxine elaborate de 
metabolismul acestora.

Conservarea alimentelor se realizează prin două tipuri de metode: 
– metode fizice;
– metode chimice.

5.2. METODE FIZICE DE CONSERVARE A ALIMENTELOR

Conservarea alimentelor prin modularea temperaturii

Conservarea alimentelor prin temperatură crescută 

Principala acţiune a temperaturii ridicate asupra alimentelor o constituie 
coagularea proteinelor, care duce la inactivarea enzimelor. Rezultă o oprire a 
metabolismului cu distrugerea microorganismelor.

Rezistenţa microorganismelor la creşterea temperaturii este variată, fiind între 
60–80ºC. Microorganismele sporulate au o rezistenţă crescută fiind inactivate la 
110–125ºC.

Acţiunea temperaturii ridicate asupra microorganismelor depinde de o 
multitudine de factori:

 grăsimile din aliment, care datorită conductibilităţii termice scăzute cresc 
rezistenţa faţă de temperatură; 
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 apa din aliment, acţionează în mod invers grăsimilor; 
 pH-ul alimentului, rezistenţa maximă a microorganismelor fiind la un pH 

de 6–7, scăderea pH-ului ducând la scăderea rezistenţei şi invers; 
 concentraţiile mari de zahăr şi sare favorizează influenţa acţiunii termice 

datorită sumării acţiunii osmotice; 
 ambalajele, cele cilindrice sunt mai termopenetrabile, se conservă mai 

uşor; 
 recipientele, cele mici se conservă termic mai uşor decât cele mari, 

deoarece au o suprafaţă de contact mai mare; 
 încărcătura microbiană iniţială; 
 prezenţa unor factori bacteriostatici (lizozim, fitoncide) [1, 4]. 
În cazul conservelor, indicatorul eficienţei tratamentului termic îl constituie 

absenţa sau prezenţa sporului bacilului botulinic, rezistent 10 minute la o încălzire 
de 115ºC.
Metodele de conservare a alimentelor prin temperatură crescută sunt:

● Pasteurizarea este un tratament termic care se realizează la temperaturi ce 
nu depăşesc 100ºC. Prin pasteurizare se realizează doar inactivarea enzimelor şi a 
formelor vegetative bacteriene, patogene sau nepatogene.

Pasteurizarea se aplică produselor alimentare care se consumă imediat, au 
structură termolabilă şi sunt în majoritate lichide: laptele, iaurtul, berea, sucurile, 
piureurile.

Pasteurizarea în flux continuu presupune trecerea alimentului în strat subţire 
şi încălzirea sa un timp limitat, apoi răcirea sa bruscă. 

Se folosesc trei niveluri de pasteurizare în funcţie de natura alimentului: 
– pasteurizarea joasă la 60–65ºC timp de 20–30 minute; 
– pasteurizarea mijlocie la 70–80ºC timp de 10–15 secunde;
– pasteurizare înaltă sau instantanee, la temperaturi de 85–900C, timp de câteva

secunde [3, 4, 24].
Pentru produsele cu vâscozitate crescută se folosesc primele două tipuri de 

pasteurizare, în recipiente.
Criteriile de eficacitate ale pasteurizării sunt absenţa fosfatazei şi a peroxidazei, 

enzime rezistente la temperatură. 
Este preferată pasteurizarea înaltă deoarece nu are efecte majore de reducere 

a conţinutului vitaminic, pierderea vitaminei C, care este foarte fragilă, devenind 
neglijabilă. 

În cazul pasteurizării nu apare precipitarea şi depunerea lactalbuminei şi 
lactoglobulinei, care apar în cazul fierberii laptelui, de asemenea nu apar reacţii de 
tip Maillard, calităţile organoleptice ale produsului rămânând neschimbate. 

Reacţia Maillard reprezintă reacţia dintre gruparea NH2 a aminoacizilor din
proteine şi gruparea CHO a glucidelor, care la o temperatură de peste 80ºC, duce la 
formarea unui compus colorat în brun, greu digerabil (compus Maillard).

Deoarece pasteurizarea distruge parţial flora termofilă, în continuare, 
produsele pasteurizate trebuie să se păstreze la rece. 
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● Sterilizarea se mai numeşte şi appertizare după numele bucătarului Nicolas 
Appert care a folosit-o pentru prima dată şi presupune distrugerea atât a formelor 
vegetative cât şi a celor sporulate ale bacteriilor. 

Produsele alimentare supuse sterilizării trebuie să fie ambalate ermetic în 
recipiente metalice sau de sticlă. 

Există mai multe metode de sterilizare: 
– sterilizare joasă la temperaturi de 110–115ºC, timp de 60–120 minute; 
– sterilizare înaltă la temperaturi de 125–135ºC, timp de 30–90 minute; 
– sterilizarea UHT (ultra high temperature) care constă în încălzirea 

produsului la temperaturi de 130–140ºC timp de 2–5 secunde şi apoi ambalarea sa 
în recipiente presterilizate, procesul realizându-se într-o atmosferă sterilă. 

Tratamentul UHT prezintă o serie de avantaje, cum ar fi: 
– nu se modifică valoarea nutritivă, proteinele modificându-se foarte puţin, 

iar vitaminele A, B, C, D, E nu sunt afectate;
– păstrează savoarea şi gustul produsului iniţial; 
– posibilitatea păstrării timp de 6–10 luni fără refrigerare. 
● Alte metode de sterilizare, folosite pentru alimentele lichide, în special

laptele sunt:
– uperizarea, constă în injectarea vaporilor supraîncălziţi în masa laptelui, cu 

menţinerea temperaturii timp de 2 secunde, urmată de răcirea laptelui; 
– sterilizarea prin ultrasunete, presupune pulverizarea laptelui în particule

foarte fine şi supunerea la acţiunea ultrasunetelor timp de 2–20 minute; 
– sterilizarea cu raze ultraviolete, folosită în prepararea laptelui antirahitic, 

duce la apariţia unui gust neplăcut, rânced, datorită oxidării acizilor graşi. Prin 
acţiunea radiaţiilor ultraviolete se transformă ergosterolul din lapte în vitamina D; 

– sterilizarea cu raze infraroşii, timp de 45 secunde duce la distrugerea
microorganismelor din lapte în proporţie de 99% [3, 8]. 

Înainte de efectuarea sterilizării propriu-zise se realizează diferite operaţii 
cum sunt: sortarea, spălarea, curăţarea, tăierea în bucăţi, prepararea saramurii sau a 
bulionului, blanşizarea, exhaustarea şi închiderea recipientelor. Eficienţa sterilizării 
presupune distrugerea completă a bacilului botulinic, fără distrugerea florei 
termofile, care în general nu e patogenă. 

Cele mai utilizate ambalaje în cazul sterilizării sunt cele de tablă de fier 
protejate prin cositorire. Pentru evitarea coroziunii, interiorul recipientului este
protejat cu lacuri rezistente la temperaturi ridicate, proces denumit vernisare.
Ambalajele de tablă au o conductibilitate termică bună şi se prelucrează uşor [3, 4]. 

Ambalajele de sticlă sunt mai greu termopenetrabile, sunt fragile la lovire şi 
se corodează nesemnificativ. În cazul sterilizării este foarte importantă termopenetraţia, 
care reprezintă pătrunderea căldurii până în centrul cutiei. 

Temperatura utilizată este în funcţie de raportul solid-lichid al conţinutului, 
de mărimea şi natura ambalajului. 

Tratamentul termic utilizat în cadrul sterilizării afectează produsul. Colagenul 
şi protopectina suferă transformări hidrolitice ducând la pierderea proprietăţilor de 
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aliment proaspăt. Proteinele se deshidratează şi suferă anumite descompuneri 
termice, iar elastina are o tendinţă de întărire. 

În urma reacţiilor dintre glucide şi aminoacizi pot apare compuşi coloraţi de 
tip Maillard.

Apar modificări de gust şi miros şi datorită acţiunii metalelor dizolvate prin 
coroziune.

Sunt inactivate vitaminele B1, B6, B9, B12, acidul pantotenic şi vitamina C. 
Aceste modificări se pot reduce prin procesul de exhaustare prealabilă a 

sterilizării. 
● Exhaustarea reprezintă eliminarea cât mai completă a aerului şi implicit a 

oxigenului, oxigenul potenţând  acţiunea căldurii şi explicând de ce expunerea 
termică de scurtă durată la temperaturi foarte mari este mai puţin traumatizantă 
decât expunerea la temperaturi mai mici pentru o perioadă mai lungă [1, 3, 5]. 

● Blanşizarea (opărirea) se aplică alimentelor prin intermediul apei încălzite 
la 87–100ºC, sau al vaporilor de apă, pentru un timp de 1–10 minute, determinând 
în produs o temperatură de 70–95ºC. 

Blanşizarea nu se foloseşte singură ci împreună cu un alt sistem de 
conservare, pe care îl face mai eficient: sterilizarea, refrigerarea, congelarea,
uscarea legumelor sau a fructelor, deshidratarea.

Blanşizarea trebuie să fie urmată de o răcire rapidă în curent de aer sau prin 
jeturi cu apă rece. 

Prin răcirea cu aer se evită pierderea de factori nutritivi prin solubilizare, dar 
este periculoasă deoarece alimentul trece un timp crescut prin intervalul periculos 
de temperatură (30–40ºC). 

Răcirea prin jeturi cu apă rece asigură o eliminare a impurităţilor 
microorganismelor, dar duce la pierderea unor substanţe nutritive hidrosolubile. 

Blanşizarea determină numai o reducere a încărcăturii bacteriene şi de aceea 
trebuie să fie urmată de alte metode de conservare. 

În afara reducerii încărcăturii bacteriene, blanşizarea mai determină şi 
modificarea texturii produsului, expulzarea oxigenului şi inactivarea unor enzime, 
care determină modificări de culoare (exemplu: clorofilaza). 

Este blocată şi oxidarea enzimatică a vitaminei C, ducând la o creştere a 
conţinutului în această vitamină în produsele blanşizate [4, 9]. 

Blanşizarea se realizează şi la mezeluri, ducând la modificări parţiale în structura 
coloidală a proteinelor obţinându-se un gust plăcut şi o consistenţă mai dură şi elastică. 

Conservarea alimentelor prin temperaturi scăzute 

Tehnica frigului reprezintă procedeul cel mai răspândit în lume, de conservare 
a alimentelor, având avantaje importante:

– este relativ ieftin;
– producerea frigului se realizează uşor; 
– păstrează alimentele respectând proprietăţile naturale. 
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În cadrul conservării prin frig, temperatura este scăzută sub limitele în care 
are loc proliferarea microorganismelor.

Frigul produce o inhibiţie puternică asupra organismelor mezofile (cu 
activitate optimă între 39–40ºC) şi o inhibiţie mai slabă asupra organismelor 
psihrofile (cu activitate optimă între 15–20ºC). 

Cele mai rezistente microorganisme la acţiunea frigului sunt fungii. 
Mai sensibile la temperatură scăzută sunt drojdiile, apoi bacteriile şi paraziţii 

sau larvele lor.
Frigul determină şi un efect antienzimatic sau pur chimic, determinând o 

reducere a cineticii reacţiilor chimice sau enzimatice. 
Frigul se foloseşte ca agent conservant în două moduri: 
– refrigerarea prin folosirea unei temperaturi între 0 şi + 4ºC 
– congelarea prin folosirea unei temperaturi între 0 şi – 35ºC [1, 3, 4]. 
● Refrigerarea realizează mărirea intervalului de păstrare a unui aliment, 

inhibând activitatea enzimatică şi chimică. 
Prin refrigerare brânza se poate conserva 3–6 luni, ouăle 3 luni, carnea 1–2 săptămâni, 

laptele 2 zile.
În timpul refrigerării pot apare modificări organoleptice cum sunt deshidratarea, 

dacă atmosfera e uscată sau apariţia de mucegaiuri şi mâzgă, dacă este prea umedă. 
Trebuie să se evite contactul mâncărurilor tratate termic cu materiile prime. 

Alimentele refrigerate trebuie să fie cât mai salubre, pentru a prelungi perioada de 
refrigerare.

● Congelarea este de două tipuri: 
– congelare lentă, care se realizează în timp de două–trei zile, iar temperatura 

scade până la –15ºC; 
– congelare rapidă, care se realizează într-un timp de 10 minute, până la 

câteva ore, iar temperatura scade până la –30ºC. 
În timpul congelării se opreşte proliferarea microorganismelor şi activitatea 

enzimatică. Procesele chimice sunt scăzute, dar continuă lent. Alimentele nu 
trebuie congelate mai mult de şase luni datorită modificărilor chimice care apar, în 
special oxidarea acizilor graşi.  

Prin oxidarea fierului din mioglobină are loc o închidere a culorii. Unele 
oxidaze sau clorofilaze rămân active determinând anumite modificări. Clorofilaza 
acţionează asupra clorofilei formând un compus de culoare cenuşie, epoxidaza 
acţionează asupra carotenoidelor şi chiar ascorbicoxidaza rămâne destul de activă, 
determinând distrugerea vitaminei C în proprţie de 50 % după şase luni de 
congelare [4, 12].

Enzimele anterioare pot fi inactivate dacă înainte de congelare produsele sunt 
blanşizate.  

Congelarea rapidă acţionează mai puţin distructiv asupra alimentului, 
deoarece determină formarea de cristale mici şi numeroase care nu afectează mult 
integritatea ţesuturilor. 
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Congelarea lentă determină modificări accentuate ale alimentului, datorită 
dinamicii formării cristalelor de gheaţă, care duc la ruperea membranelor celulare. 

Conservarea alimentelor prin reducerea cantităţii de apă 

Deshidratarea este o metodă de conservare prin care cantitatea de apă din 
produs se reduce sub 7–8%, reducându-i volumul şi greutatea. Se foloseşte pentru 
lapte, ouă şi băuturi. 

Deshidratarea are efect conservant deoarece cantitatea de apă din aliment 
fiind de 7–8% ea se află sub limita de 40% care reprezintă minimul activităţii 
biologice a unor sisteme enzimatice şi a microorganismelor. 

Deshidratarea se face prin trei procedee:
– pulverizare centrifugală în vacuum, la 60–70ºC; 
– trecerea produsului în film subţire pe suprafaţa unor valţuri încălzite; 
– liofilizarea, care reprezintă evaporarea apei în condiţii de vacuum înaintat, 

permiţând îndepărtarea apei chiar din produsul congelat. 
Principalele modificări ale alimentului care apar în timpul deshidratării sunt: 

compuşii Maillard, pierderea a mari cantităţi de vitamine C, B1, B6, modificarea
texturii, râncezirea grăsimilor.  

Produsele deshidratate, fiind higroscopice trebuie să fie ambalate în recipiente 
ermetice şi opace. În recipientele ermetice se introduc amestecuri de glucozidază-catalază 
(„OXY-BAN”) care determină consumul oxigenului activ din recipient [3, 24]. 

Uscarea reprezintă reducerea lentă a concentraţiei de apă până la 15–20%, 
suficientă pentru inhibarea activităţii bacteriilor, drojdiilor şi fungilor. 

Uscarea industrială se face în instalaţii speciale, reducând timpul de uscare de 
la 30–40 zile, la câteva ore.

O metodă modernă este uscarea în infraroşu, care are avantajul că se 
realizează foarte repede, deoarece uscarea se face din interior în exterior, datorită 
absorbţiei radiaţiei de către aliment. 

Principalele modificări ale alimentelor care apar în timpul uscării sunt 
închiderea la culoare şi pierderea unor substanţe nutritive datorită oxidazelor, 
râncezirea grăsimilor, pierderea de cantităţi mari de vitamine. Utilizarea blanşizării 
înainte de uscare reduce mult din aceste acţiuni. 

Conservarea alimentelor prin radiaţii 

Este o metodă de conservare care a suscitat diferite păreri de-a lungul anilor. 
Actualmente se consideră că iradierea cu doze mici este inofensivă pentru om şi 
conservă calităţile produsului mărind durata sa de păstrare. 
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Tipurile de radiaţii folosite pentru iradiere sunt:
– radiaţiile gamma; 
– radiaţiile alfa şi beta; 
– sursele de neutroni;
– radiaţiile ultraviolete. 
Cele mai eficiente şi frecvent folosite pentru conservare sunt radiaţiile gamma.  
În funcţie de doza folosită, radiaţiile gamma au efect bacteriostatic sau 

bactericid, distrugând formele vegetative, cele sporulate, precum şi virusurile, 
drojdiile, fungii şi paraziţii. 

Agenţia Internaţională pentru Energie Atomică (IAEA) acceptă ca sigur un nivel 
de iradiere de maxim 10 kGy. Alimentele tratate cu radiaţii gamma ambalate în vid se 
pot păstra la o temperatură de maxim 20ºC, timp de doi ani de zile [3, 22]. 

Particulelele alfa şi beta au capacitate de penetrare mică, fiind oprite chiar de 
unele ambalaje (foiţele de aluminiu). 

Neutronii determină modificarea structurii atomilor şi produc radioactivitatea 
alimentului.

Radiaţiile ultraviolete folosite în industria alimentară sunt cele cu lungimea 
de undă cuprinsă între 200–280 nm. Se folosesc pentru sterilizarea alimentelor, 
suprafeţelor sau a ambalajelor, inactivând bacteriile şi viruşii.  

Principalele efecte produse de radiaţii asupra alimentelor sunt: râncezirea 
grăsimilor, decolorarea pigmenţilor carotenoizi, distrugerea vitaminelor C, B1, B2,
B12, proteinele capătă miros şi gust specifice (de iradiat) [3, 22].  

5.3. METODE CHIMICE DE CONSERVARE A ALIMENTELOR

Conservarea alimentelor prin acidifiere

Scăderea pH-ului inhibă dezvoltarea microorganismelor, cele mai sensibile 
fiind bacteriile patogene şi flora proteolitică, care au un domeniu de pH optim în 
jurul valorii de 7 sau chiar uşor alcalin. Limita de dezvoltare este pH: 5.  

Conservarea prin acidifiere este de două feluri: 
– marinarea;
– murarea.
● Marinarea se realizează prin adăugarea de acizi, cel mai folosit fiind acidul 

acetic, care se adaugă în concentraţie de 1–2%, împreună cu sare şi zahăr. Se 
foloseşte pentru conservarea produselor vegetale (sfecla, gogoşarii, castraveţii, 
fasolea) şi mai rar pentru peşte. Înainte de marinare produsele vegetale se blaşizează, 
iar peştele se tratează termic. 

Uneori se utilizează şi pasteurizarea recipientelor.  
● Murarea se realizează prin fermentaţia lactică a glucidelor din produsele 

vegetale. Conservarea se datorează acidului lactic, care este mai slab conservant 
decât acidul acetic. Acidul lactic atinge concentraţia de 1,5–2%.  
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Pentru favorizarea fermentaţiei, produsele se păstrează la temperatura 
camerei cel puţin o săptămână şi după aceea se păstrează la temperaturi scăzute.  

Mediul acid obţinut la conservarea prin acidifiere are efect de păstrare a 
vitaminei C, care trece în saramură, dar care de obicei nu se consumă [1, 4]. 

Conservarea alimentelor prin sărare 

Mecanismul care determină conservarea prin sărare este reprezentat de 
modificarea presiunilor osmotice şi tendinţa de deshidratare a microorganismelor. 
Soluţia de NaCl 5% inhibă anaerobii, iar soluţia de NaCl 10% inhibă flora de 
putrefacţie şi pe Clostridium Botullinum.

Există şi microrganisme (halotolerante sau halofile) care rezistă bine la soluţii 
de NaCl de concentraţii crescute.  

Pentru facilitarea acţiunii sărării, alimentul trebuie tăiat cât mai mărunt. În 
cazul sărării, în saramură trec o mare parte din elementele minerale şi vitaminele 
hidrosolubile ale alimentului conservat.

Conservarea alimentelor prin adaos de zahăr 

 Mecanismul care determină conservarea prin adaos de zahăr îl reprezintă 
crearea unui mediu hipertonic.
 Chiar la concentraţii de zahăr foarte mari (peste 50%) pot apărea procese de 
fermentaţie şi mucegăire datorită florei osmofile (drojdii şi fungi)  [1, 4]. 
 Pentru ca zahărul să pătrundă în interiorul produsului, fructele trebuie fierte 
în siropul de zahăr, până când concentraţia substanţei uscate a melanjului atinge 
60–75% [4].
 Dacă aciditatea produsului este prea scăzută, sau soluţia de zahăr prea 
concentrată, poate apărea cristalizarea (zaharisirea).  
 Principalele modificări ale produselor care apar în timpul conservării prin 
adaos de zahăr se datorează procesului termic şi constau în: efecte negative asupra 
vitaminelor termolabile, asupra zahărului şi asupra proteinelor care încep o 
torefacţie parţială.  

Conservarea alimentelor prin afumare

 Se datorează acţiunii bacteriostatice sau bactericide a unor compuşi din fum: 
acidul formic, alcoolul metilic, fenolii, crezolii, guaiacol, gudroane, care formează 
o tăbăcire a suprafeţei produsului, sub forma unei membrane care blochează 
accesul microorganismelor în interiorul produsului [4].
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 În cazul afumării cărnii apare şi o deshidratare parţială care creşte 
conservabilitatea produsului.
 Prin afumare se realizează doar o acţiune superficială, efectul intern fiind 
minor. O serie de germeni saprofiţi sau patogeni sunt rezistenţi la acţiunea fumului, 
de obicei afumarea asociindu-se cu blanşizarea sau cu sărarea. 

În mediul industrial, afumarea nu se mai face la cald, ci cu ajutorul lichidelor
de afumare, care au o compoziţie controlată şi sunt lipsite de substanţe nocive sau 
de compuşi cu proprietăţi organoleptice dezagreabile. 
 Compuşii din fum irită mucoasele digestive şi stimulează secreţia sucurilor 
digestive. Hidrocarburile policiclice aromatice din fum duc la creşterea incidenţei 
cancerelor digestive [1, 4].

Conservarea alimentelor
prin folosirea substanţelor chimice (aditivii alimentari) 

Folosirea aditivilor alimentari pentru conservarea alimentelor este foarte
utilizată. Prezintă avantaj datorită faptului că sunt eficace şi relativi ieftini. 

Principalele grupe de aditivi alimentari folosiţi la conservarea alimentelor sunt:  
– conservanţii; 
– antioxidanţii; 
– acidifianţii; 
– corectorii de aciditate;
– stabilizatorii.

5.4. TEHNOLOGII EXPERIMENTALE
DE CONSERVARE A ALIMENTELOR

 Pe lângă metodele tradiţionale de conservare a alimentelor se încearcă şi 
tehnologii noi, pentru a mări durata de păstrare a produsului şi a menţine 
prospeţimea sa. 

Procesarea la presiune hidrostatică ridicată (HPP) 

 Reprezintă expunerea alimentelor solide şi lichide, cu sau fără ambalaj, la 
presiuni cuprinse între 100 şi 800 MPa. Temperatura procesului este de la sub 0ºC, 
la peste 100ºC, iar timpul de expunere este cuprins între 1 ms – 1200 s.
 Alimentele supuse HPP la temperatura camerei nu suferă transformări 
chimice semnificative. Principalul mecanism de inactivare bacteriană îl reprezintă 
deteriorarea legăturilor ionice şi de hidrogen, responsabile de menţinerea 
proteinelor în forma lor activă [3, 24]. 
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Procesarea cu lumină pulsatorie de înaltă intensitate 

Lumina pulsatorie reprezintă lumina albă de intensitate mare (de 20 000 de ori 
mai puternică decât lumina Soarelui pe Pământ) şi pulsatilă, cu o frecvenţă de  
100 cicli/secundă.  
 Pulsurile de lumină induc în alimente reacţii fotochimice sau fototermice, 
capacitatea de inactivare microbiană a luminii pulsatorie depinzând de lungimea  
de undă. 
 Acţiunea luminii pulsatorii se datorează efectelor unice ale flash-urilor
(energie mare într-un timp scurt şi spectru larg de lungimi de undă) [3, 24]. 

Procesarea cu microunde şi unde radio 

 Microundele şi undele radio folosite pentru conservare au un efect termic, 
fiind folosite mai ales în cazul alimentelor solide şi semisolide, datorită 
penetrabilităţii ridicate. 
 În cazul utilizării microundelor, deşi produsul se încălzeşte, aerul din jur 
rămâne rece, menţinând suprafaţa la o temperatură mai scăzută decât straturile 
superficiale (Datta).
Sunt două supoziţii privind inactivarea microorganismelor de către microunde: 

– datorită căldurii (Heddleson şi Doores); 
– datorită efectelor non-termice (pasteurizare rece):  

– încălzirea selectivă; 
– electroporarea;
– ruperea membranei celulare;
– cuplarea câmpului magnetic [3].

Procesarea termo-sonică  (cu ultrasunete) 

 Ultrasunetele sunt unde sonore cu frecvenţa peste 20 000 Hz.  
 Acţiunea ultrasunetelor duce la apariţia unor cavităţi intracelulare. Prin 
formarea şi spargerea acestor cavităţi microscopice se formează şocurile micro-
mecanice, care deteriorează componentele funcţionale şi structurale ale celulei 
producând distrugerea acesteia.
 Ultrasunetele pot avea şi un rol de potenţare a altor metode de conservare [3]. 

Procesarea în câmp electric pulsatoriu (PEF)

 Procesarea în câmp electric pulsatoriu reprezintă aplicarea de pulsuri de 
înaltă tensiune (între 20 şi 80 kV/cm2) unor alimente plasate între doi electrozi.
 Modalitatea de inactivare microbiană o reprezintă formarea de pori trans-
membranari. Porii creaţi pot conduce un curent electric şi rezultă o încălzire locală 
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(efect Joule). Enzimele şi proteinele membranare care se află în vecinătatea porilor 
sunt denaturate şi apoi inactivate [3, 18]. 

Ambalarea în atmosferă condiţionată 

 Ambalarea în atmosferă condiţionată reprezintă ambalarea în cutii vacuumate, în 
prezenţa gazelor inerte sau a gazelor de reacţie. Materialul din care este realizat 
ambalajul, pe lângă funcţiile de protecţie pentru oxigen, umezeală şi lumină, are şi 
funcţii active ca absorbţia şi eliminarea oxigenului, diminuând distrugerile produse de 
reacţiile oxidative şi proliferarea microorganismelor aerobe [3]. 
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CAPITOLUL 6

ADITIVI ŞI CONTAMINANŢI ALIMENTARI

CASIAN LASCU, MARIA MOŢA 

6.1. ADITIVI ALIMENTARI

Definiţie, date generale 

Aditivii alimentari reprezintă orice substanţă care în mod normal nu este 
consumată ca aliment în sine şi care nu este utilizată ca ingredient alimentar 
caracteristic, având sau nu o valoare nutritivă, prin a cărei adăugare intenţionată la 
produsele alimentare în scopuri tehnologice pe parcursul procesului de fabricare,
prelucrare, preparare, tratament, ambalare, transport sau depozitare a unor
asemenea produse alimentare, devine sau poate deveni ea însăşi sau prin derivaţii 
săi, direct sau indirect, o componentă a acestor produse alimentare 17, 18.

Aditivii alimentari destinaţi utilizării în produsele alimentare pentru 
consumul uman sunt aprobaţi prin Ordin comun al ministrului sănătăţii şi familiei 
şi al ministrului agriculturii, alimentaţiei şi pădurilor şi se utilizează numai în 
condiţiile menţionate în acest Ordin (Ordinul 438/295 din 2002). 

E-urile reprezintă codificarea aditivilor alimentari care sunt autorizaţi a fi 
utilizaţi în ţările din Uniunea Europeană şi în ţările care au adoptat acest sistem de 
codificare.
 În denumirea de aditivi alimentari nu sunt incluşi aditivii tehnologici sau 
substanţe adăugate în produsele alimentare ca elemente nutritive : elemente 
minerale, vitamine şi altele asemenea. 

Datele actuale arată o utilizare pe plan mondial a peste 3000 de aditivi 
alimentari. În Europa numărul aditivilor alimentari este mai redus, dar cantitatea 
folosită pe cap de locuitor este aproximativ egală cu cea folosită pe plan mondial, 
fiind în jur de 7 g aditivi zilnic 6, 12.

Clasificarea aditivilor

Aditivii se clasifică: 
– după origine, în aditivi alimentari naturali şi sintetici; 
– în funcţie de utilizarea lor, în 26 de grupe, legislaţia menţionând alimentele 

în care pot fi folosiţi şi doza maximă admisă. 

Conservanţii sunt substanţe care prelungesc durata de conservare a produselor 
alimentare, protejându-le împotriva alterării cauzate de microorganisme: 
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E 200-E 203=acidul sorbic şi sărurile lui;  
E 210-E 213=acidul benzoic şi sărurile lui; 
E 214-E 219=esteri ai acidului parahidroxibenzoic;
E 220-E 224; E 226-E 228=dioxid de sulf, sulfiţi, bisulfiţi şi metabisulfiţi; 
E 230, E 231, E 232=difenil, hidroxidifenil, sodiu difenil;
E 234=nizină; 
E 249-E 250=nitrit de potasiu sau de sodiu;
E 251-E 252=nitrat de sodiu sau de potasiu;
E 260-E 261=acid acetic şi săruri. 

Antioxidanţii sunt substanţe care prelungesc durata de conservare a 
produselor alimentare, protejându-le împotriva alterării cauzate de oxidare, cum ar 
fi râncezirea grăsimilor şi modificarea culorii:  

E 300=acidul ascorbic;
E 301, E 302, E 304, E 315, E 316=sărurile şi esterii acidului ascorbic; 
E 306-E 309=alfa, gama, delta-tocoferol;
E 320, E 321=butil hidroxianisol (BHA), butil hidroxitoluen (BHT).

Acidifianţii sunt substanţe care măresc aciditatea unui produs alimentar şi/sau 
îi conferă un gust acru: 

E 270, E 296, E 297=acid lactic, acid malic, acid fumaric;
E 330=acid citric;
E 334, E 338, E 350, E 351, E 352, E 354, E 355-E 357, E 363, E 507, E 513.

Corectorii de aciditate sunt substanţe care modifică sau limitează aciditatea 
sau alcalinitatea unui produs alimentar: E 325-E 327, E 331-E 333, E 335-E 337,
E 354, E 380, E 385, E 514-E 517, E 524-E 530, E 574-E 578.

Antiaglomeranţii sunt substanţe care reduc tendinţa de aglomerare a 
particulelor dintr-un produs alimentar: E 535, E 536, E 538

Coloranţii sunt substanţe care redau sau intensifică culoarea produselor 
alimentare, naturale sau de sinteză: E 100-102, E 104, E 110, E 122-E 124, E 127- 
E 129, E 131-E 133, E 140-E 142, E 150 a-d, E 151, E 153-E 155, E 160 a-f,
E 161 b-i-g, E 162-E 163, E 170-E 175, E 180.

Îndulcitorii sunt substanţe (altele decât zahărul) care se utilizează pentru a 
conferi un gust dulce produselor alimentare: E 420 (sorbitol), E 421 (manitol),
E 950 (acesulfam K), E 951 (aspartam), E 952 (ciclamat de Na), E 953 (isomalţ),  
E 954 (zaharina şi sărurile sale), E 957 (taumatină), E 959 (neohesperidină), E 965 
(maltitol), E 966 (lactitol), E 967 (xilitol).

Agenţii de încărcare sunt substanţe care măresc volumul unui produs 
alimentar fără a modifica valoarea sa energetică: E 422, E 460, E 461, E 463-E 466,  
E 468, E 469.

Emulsificatorii sunt substanţe care permit formarea sau menţinerea unui 
amestec omogen de două sau mai multe faze imiscibile, cum ar fi uleiul şi apa din 
produsele alimentare: E 322, E 432-E 436, E 442, E 450-E 452, E 470 a-b,
E 471, E 472 a-f, E 473-E477, E 479 b, E 481-E 483, E 491-E 499.
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Sărurile de topire sunt substanţe care dispersează proteinele din brânzeturi şi 
distribuie astfel omogen grăsimile şi alte componente: E 339, E 340, E 343. 

Agenţii de întărire sunt substanţe care permit formarea sau menţinerea fermă 
sau crocantă a ţesuturilor fructelor sau legumelor sau care în contact cu gelifianţii 
formează sau întăresc un gel: E 520-E 523. 

Potenţiatorii de arome sunt substanţe care amplifică gustul existent şi/sau 
aroma unui produs alimentar: E 620-E 635, E 640, E 508, E 509, E 511.

Gelifianţii sunt substanţe care conferă produsului alimentar consistenţă prin 
formarea unui gel: E 406, E 407, E 407 a, E 410, E 440.

Agenţii de glazurare sunt substanţe care aplicate pe suprafaţa produsului 
alimentar îi conferă un aspect strălucitor sau îi asigură un strat protector: E 901-E 905, 
E 912, E 914.

Amidonul modificat este substanţa obţinută cu ajutorul unuia sau mai multor 
tratamente chimice ale amidonului alimentar, care a fost supusă unui tratament 
fizic sau enzimatic şi care poate fi fluidificată prin tratament acid sau alcalin sau de 
albire: E 1404, E 1410, E 1412-E 1414, E 1420, E 1422, E 1440, E 1442, E 1450,
E 1451.

Gazele propulsoare sunt gazele, altele decât aerul, care au ca efect expulzarea
unui produs alimentar din recipient: E 938, E 99, E 941, E 942, E 948.

Agenţii de afânare sunt substanţe sau combinaţii de substanţe care eliberează 
gaze şi măresc volumul aluatului: E 500, E 501, E 503, E 504, E 541. 

Stabilizatorii sunt substanţe care permit menţinerea stării fizico-chimice a 
unui produs alimentar. Permit menţinerea unei dispersii omogene a două sau mai 
multe substanţe nemiscibile într-un produs alimentar, stabilizează, conservă sau 
intensifică culoarea existentă a unui produs: E 353, E 579, E 585, E 927, E 44, E 445. 

Agenţii de îngroşare sunt substanţe care măresc vâscozitatea unui produs 
alimentar: E 400-E 405, E 412-E 418.

Alţi aditivi:  
Substanţele suport sunt substanţe utilizate pentru a dizolva, dilua, dispersa sau 

modifica fizic un aditiv alimentar fără a altera funcţiile tehnologice ale acestuia. 
Antispumanţii sunt substanţe care preiau sau limitează formarea spumei. 
Agenţii de spumare sunt substanţe care permit formarea unei dispersii omogene 

a unei faze gazoase într-un produs alimentar lichid sau solid.
Agenţi de umezire sunt substanţe care previn uscarea produselor alimentare, 

compensând efectul unei umidităţi atmosferice scăzute, sau favorizează dizolvarea 
unui praf într-un mediu apos.

Gazele de ambalare sunt gazele, altele decât aerul, care sunt introduse într-un
recipient înainte, pe parcursul sau după introducerea produsului alimentar în acel 
recipient.
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Agenţii de sechestrare sunt substanţe care formează complexe chimice cu 
ioni metalici.

Amelioratorii de făină sunt substanţe care adăugate la făină sau aluat îi 
îmbunătăţesc calităţile panificabile. 

Enzimele sunt folosite în industria alimentară. 

Efectele aditivilor alimentari asupra omului

Coloranţii sunt naturali sau sintetici (tabelul 6.1):

Tabelul 6.1

Tipuri de coloranţi 

Coloranţi naturali Coloranţi sintetici 

Antociani ( E 163) Tartrazină (E 102) 
Betaină (E 162) Sunset yellow (E 110) 
Caroteni (E 160) Azorubină (E 122) 
Curcumină (E 100) Eritrozină (E 127) 
Riboflavină (E 101) Indigotină (E 132) 
Clorofilă (E 140) Albastru briliant (E 133) 
Caramel (E 150) Aur (E 175)

Argint (E 174)

Coloranţii sintetici pot produce comportament hiperkinetic la copii şi reacţii 
alergice, în special la persoanele care sunt alergice şi la aspirină.

Dintre coloranţii sintetici, eritrozina (E 127) determină hipertrofie, hiperplezie, 
adenom şi carcinom al glandei tiroide, modificări ce se pot asocia cu oncogeneză 
secundară (indirectă) 7. Poate, de asemenea, produce hipersensibilitate la lumină 36].

Eliminarea alimentelor care conţineau coloranţi sintetici şi antioxidanţi: BHA 
(butilhidroxianisol, E 320) şi BHT (butilhidroxitoluen, E 321) din alimentaţia 
copiilor, care prezentau hiperactivitate şi alte tulburări de comportament, a dus la 
scăderea acestor manifestări 10.

Sunt şi coloranţi sintetici la care s-a renunţat datorită efectelor adverse, de 
exemplu, Orange 1 (E 111), Amarantul (E 123). Amarantul a fost abandonat datorită 
embriotoxicităţii demonstrate pe şobolani. În 1932 au fost puse în evidenţă efectele 
malignizante ale „galbenului de unt’’. Tartrazina (E 102) a fost asociată cu reacţii 
alergice, uneori severe 13. Azorubina (E 122) este interzisă în Japonia, Suedia, SUA, 
Austria datorită reacţiilor adverse la persoanele astmatice 6.

Există şi coloranţi suspecţi cancerigeni şi excluşi: Roşu 8, 9, 19, 37, Orange 17, 
Auramina, Fastgreen, FCF, Crisoidina.

Conservanţii alimentari (acid benzoic şi săruri; acid sorbic şi sărurile lui; 
SO2; difenil; nizină; nitrit de Na sau K; nitrat de Na sau K; acid acetic). 

● Dintre conservanţi, SO2 (E 220) inactivează vit. B1, poate produce la
persoanele sensibile astm, urticarie, iar la astmatici steroido-dependenţi, poate 
produce chiar deces 7, 36].
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● Nitriţii se pot combina cu aminele ducând la formarea nitrozaminelor care 
sunt cancerigene. Nitriţii au şi acţiune methemoglobinizantă, mai ales la copii. 
Nitritul de potasiu poate produce ameţeli, cefalee, dificultăţi în respiraţie [36], mai 
ales la copii.

● Natamycinul (E235), folosit uneori pentru tratarea candidozei, poate
produce greaţă, vărsături, diaree, iritaţii ale pielii [36]. 

● Difenilul, folosit la conservarea citricelor, la animale scade concentraţia de 
hemoglobină. 

Îndulcitorii sunt artificiali (de sinteză) sau naturali. 
● Zaharina este sulfamida acidului benzoic, având o putere de îndulcire de

300–500 de ori mai mare ca a zaharozei.
● Ciclamatul de sodiu are capacitatea de îndulcire de 30 de ori mai mare ca a

zaharozei.
● Zaharina şi ciclamatul au determinat producerea de tumori în cantităţi 

experimentale. Studii efectuate în SUA şi Canada în anii ’70 au arătat că zaharina 
este cancerigenă şi probabil co-cancerigenă. A fost interzisă în SUA şi Marea 
Britanie. În Canada este disponibilă sub formă de tablete în farmacii, dar nu poate 
fi folosită ca îndulcitor al băuturilor şi în restaurante. La şoareci implantarea 
zaharinei şi ciclamaţilor în vezica urinară determină apariţia de tumori canceroase. 
Diferite cercetări au relevat că administrarea de zaharină duce la apariţia de 

limfosarcom abdominal, cancer cutanat şi tumori de vezică 10, 13.
● P 4000 este unul dintre cei mai puternici îndulcitori artificiali, cu puterea de

îndulcire de 4000. Este toxic şi provoacă hipertrofie hepato-splenică la animalele 

de experienţă 2.
● Aspartamul a fost incriminat a avea efecte neurologice. Nu au fost relevate

efecte cancerigene. Deoarece conţine fenilalanină nu se foloseşte la persoanele cu 
fenilcetonurie. Diferiţi specialişti recomandă să nu se folosească de către pacienţii 
cu migrene şi epilepsie şi mai ales de către copiii cu probleme neuropsihiatrice.

● Xilitolul este un îndulcitor natural. Are aceeaşi valoare calorică cu glucoza 
dar nu afectează nivelul glicemiei sanguine, metabolismul său fiind independent de 
oferta de insulină. Nu produce carii dentare, fiind slab fermentat de către bacteriile 
existente în cavitatea bucală. La şobolani, administrarea de doze foarte mari a 

relevat unele potenţialităţi cancerigene 13, 14.

Potenţatorii de arome 

Glutamatul monosodic se găseşte în mod natural în tomate şi ciuperci. Este 
frecvent utilizat în bucătăria chinezească, ducând la apariţia „sindromului 
restaurantelor chinezeşti” caracterizat prin dureri abdominale şi cefalee puternică. 
Concentraţia sanguină crescută de glutamat monosodic se asociază cu peste 50 de 
simptome şi reacţii adverse: tulburări de comportament, atacuri de anxietate, stări 
depresive, oboseală cronică, artralgii, stări emetizante. Are acţiune sinergică toxică 

cu aluminiul, aspartamul, L-cisteina şi cofeina 6.
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Deoarece glutamatul este un aminoacid excitant, glutamatul monosodic a fost
administrat în doze de până la 45 g. la pacienţii cu retard mental, neobservându-se 
modificări de comportament sau efecte adverse. Studiile pe animale au arătat 
leziuni hipotalamice. Copiii sub 6 luni sunt foarte susceptibili la toxicitatea
glutamatului monosodic 13.

Antioxidanţii 

Esterii acidului galic au acţiune nefrotoxică, hepatotoxică moderată şi 
determină hipertrofia mucoasei gastrice. 

Butilhidroxianisolul (BHA) şi butilhidroxitoluenul (BHT) previn fenomenul 
de râncezire. Au potenţial cancerigen şi efecte mutagene, teratogene, hepatice şi 
dislipidemiante 6. În combinaţiile cu nitraţii, în condiţii de aciditate gastrică, 
BHA duce la formarea de compuşi cu proprietăţi mutagene crescute. Şoarecii 
cărora li s-a administrat BHT au dezvoltat tumori ale plămânilor şi ficatului, dar nu 
tumori gastrice. BHT duce la apariţia de hemoragii interne şi externe la multe 
specii de animale. Japonia a interzis utilizarea BHT ca aditiv alimentar 10.

Emulsificatorii

Emulsificatorii (lecitină, digliceride, sucroesteri) măresc absorbţia toxinelor  
liposolubile şi a oncogenilor având acţiune cancerigenă 9.

Olestra (emulsificator) este un înlocuitor de grăsime. Este un sucroester, 
rezultat prin interesterificarea unui acid gras cu zaharoza. Traversează tractul 
gastro-intestinal fără a fi absorbit şi nu are aport energetic 4. Are multiple efecte
secundare: spoliază organismul de carotenoizi, creşte mortalitatea prin cancere 
pulmonare, de prostată. Este incriminată în apariţia bolilor cardiovasculare, 
accentuarea orbirii la vârstnici, post-degenerescenţă maculară. Produce tulburări 
gastro-intestinale şi inhibă absorbţia vitaminelor A, D, E, K. Se pare că nu are nici 
o importanţă în reducerea obezităţii 6.

Bromatul de potasiu este folosit în industria de panificaţie pentru creşterea 
volumului. La animale are efect cancerigen. La om produce stări emetizante, vomă, 
diaree, dureri abdominale. Este interzis în SUA şi Japonia 6.

Gelifianţii 

Caragenanul este extras din alge roşii, fiind un agent de gelificare, de 
stabilizare şi emulsionare. În cantităţi mari irită mucoasa intestinală şi poate forma 
chiar abcese 14.

Emulsificatorii

Lecitina, digliceridele, sucroesterii, măresc absorbţia toxinelor liposolubile şi 
a oncogenilor având acţiune cancerigenă [9]. 

Aditivii alimentari sunt testaţi înainte de a fi aprobaţi pentru consumul uman. 
Procesele de testare stabilesc nivelul maxim admis pentru utilizarea în alimente,
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luându-se în considerare cantitatea aceluiaşi aditiv din alimente diferite, astfel încât 
combinaţiile de aditivi cumulate să nu depăşească doza zilnică admisă.

Criterii de avizare a aditivilor alimentari

– Să nu aibă efecte în timp şi să nu fie periculoase printr-o posibilă acumulare 
de doze (demonstrate experimental pe două specii de animale). 

– Folosirea aditivilor trebuie să aibă o motivaţie de ordin ştiinţific sau tehnic. 
Se recomandă utilizarea substanţelor de origine naturală, în locul celor sintetice. 

– Cantitatea adăugată alimentului să fie cea mai mică care poate obţine 
efectul vizat.

– Aditivul alimentar nu trebuie să înlocuiască nici unul dintre ingredientele 
conţinute în mod normal de alimentul respectiv. 

Pentru autorizarea aditivilor alimentari se efectuează studii de toxicitate acută, 
studii de toxicitate cronică pe două specii de rozătoare, studii de toxicitate subcronică 
pe o altă specie decât pe rozătoare, studii de teratologie, studii de reproducere pe mai 
multe generaţii de animale. Pentru om se ia un factor de siguranţă care reprezintă 
1/100 din doza fără efect nociv la animalele de experienţă 3.

6.2. CONTAMINANŢI ALIMENTARI 

Definiţie, date generale 

Prin contaminanţi alimentari înţelegem orice substanţă adăugată neintenţionat 
în alimente, prezentă în acestea ca rezultat al producţiei (inclusiv activităţile privind 
creşterea plantelor şi animalelor şi medicina veterinară), al fabricaţiei, prelucrării, 
preparării tratamentelor, împachetării, ambalării, transportului sau manipulării 
acestora, sau ca rezultat al contaminării mediului înconjurător. Materiile străine, cum 
sunt fragmentele de insecte, părul de animale, nu sunt incluse în această definiţie 
18. Conform OMS, boala transmisă prin consum de alimente contaminate este o 
afecţiune, în general de natură infecţioasă sau toxică, provocată de agenţi care 
pătrund în organism prin ingerarea alimentelor 7.

Tipuri de contaminare a alimentelor

 Există două tipuri de contaminare: 
● Contaminare biologică care poate fi: 

 – contaminare bacteriană;  
 – contaminare virală; 
 – contaminare parazitară; 

– contaminare cu mucegaiuri (fungi);
 – contaminare cu agenţi neconvenţionali (prioni). 

● Contaminare chimică.
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Contaminarea biologică 

Prin contaminarea biologică a alimentelor pot apărea: 

Toxiinfecţii alimentare

Sunt îmbolnăviri acute cu simptomatologie predominant digestivă, care apare 
în urma ingestiei unor produse alimentare în care s-au dezvoltat bacterii, toxine sau
metaboliţi toxici bacterieni sau micotici. Toxiinfecţiile alimentare se împart în: 

– Toxiinfecţii alimentare de tip infecţios: datorate acţiunii asupra 
organismului a endotoxinelor elaborate de germeni patogeni, care se multiplică 
intens în alimentul consumat, iar prin liza lor elimină endotoxinele. 

Exemplu: Salmonella, Shigella, Proteus, Escherichia coli, Vibrio.
– Toxiinfecţii alimentare de tip toxic: datorate acţiunii asupra organismului a 

exotoxinelor elaborate de germenii patogeni care se găsesc în cantităţi foarte mari 
în alimente.

Exemplu: Stafilococii enterotoxici, Clostridium botulinum.
– Toxiinfecţii alimentare provocate de bacterii datorită cantităţii foarte mari a 

acestor germeni în alimentul consumat.
Exemplu: Bacillus cereus, Proteus, Streptococcus fecalis.
Toxiinfecţiile alimentare apar sporadic sau au caracter extensiv de masă, 

atunci când afectează mai mulţi consumatori ai aceluiaşi aliment contaminat.  
Principala simptomatologie a toxiinfecţiilor alimentare o reprezintă 

gastroenterocolita acută, cu debut brutal şi fenomene toxice generale. 
Incidenţa maximă a toxiinfecţiilor alimentare se întâlneşte vara, căldura fiind 

un factor favorabil pentru dezvoltarea optimă a germenilor în alimente.  

Intoxicaţii alimentare 

Sunt boli apărute prin ingestia de alimente contaminate cu toxine bacteriene 
(bacilul botulinic), substanţe chimice naturale (din plante otrăvitoare, peşti) sau 
artificiale (metale grele, pesticide etc.) şi micotoxine. 

Infecţii cu poartă de intrare digestivă 
Sunt cauzate de bacterii şi virusuri care supravieţuiesc în aliment şi pot 

produce boli grave: tuberculoza de origine bovină, bruceloza, dizenteria, hepatita 
epidemică etc.  

● Contaminarea bacteriană 
Datorită substanţelor nutritive conţinute, alimentele reprezintă medii optime 

de dezvoltare a bacteriilor. Contaminarea bacteriană a alimentelor duce la alterarea 
alimentelor şi apariţia de boli transmise prin alimente. 

Bacteriile care contaminează alimentele şi determină apariţia de îmbolnăviri 
sunt: Salmonella, Shigella, Proteus, Escherichia, Providencia, Bacillus, Clostridium,
Pseudomonas, Staphylococcus, Streptococcus, Listeria monocytogenes.

Principalele alimente pe care se dezvoltă bacteriile sunt: carnea şi produsele 
din carne, prăjiturile cu cremă, produsele lactate, ouăle şi produsele care conţin 
ouă, îngheţata. 

● Contaminarea virală
Virusurile se multiplică doar pe celulele vii, alimentele reprezentând doar o 

cale de vehiculare a virusurilor spre fiinţele vii.  
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Cele mai frecvente cauze de contaminare virală a alimentelor sunt: hepatita 
virală acută cu virus A şi gastroenteritele virale. 

● Contaminarea parazitară
Paraziţii sunt vieţuitoare care trăiesc pe alte organisme, pe seama cărora se 

hrănesc.  
 Principalii paraziţi care determină contaminarea parazitară a alimentelor sunt: 
Giardia lamblia, Entamoeba histolytica, Toxoplasma gondi, Ascaris lumbricoides,
Trichinella spiralis, Taenia solium, Taenia saginata, Fasciola hepatica.

● Contaminarea cu mucegaiuri (fungi)
 Se cunosc astăzi aproximativ 200 000 specii de mucegaiuri.  
 În diferite ţări, multe specii de mucegaiuri selecţionate se folosesc la 
condiţionarea unor produse alimentare pentru obţinerea de calităţi superioare ale 
gustului şi aromei. În Franţa, Elveţia, Spania, Italia şi România genul Penicillium,
specia Roqueforti se utilizează la prepararea specialităţilor de brânză, iar 
Aspergillus Camemberti se utilizează la obţinerea brânzei Camembert. Diferite 
tipuri de Penicillium se utilizează la prepararea unor tipuri de salamuri crude de 
Sibiu, iar altele se folosesc în industria de antibiotice.
 În prezent există o foarte mare rezervă la utilizarea mucegaiurilor în diverse 
procese tehnologice din industria alimentară. Aceasta se datorează faptului că 
anumite specii de fungi au capacitatea de a elabora şi elibera în alimente metaboliţi 
numiţi micotoxine, care au capacitate cancerigenă. 
 Mucegaiurile se dezvoltă în anumite condiţii de umiditate şi temperatură 
ducând la degradarea alimentelor.
 Se estimează că 20% din stocul de alimente pe plan mondial se pierde prin 
dezvoltarea mucegaiurilor.

● Contaminarea cu agenţi neconvenţionali (prioni) 
Prionul (Proteinacceous Infectious Particule) este o particulă mică, 

infecţioasă, de natură proteică, rezistentă la inactivarea prin proceduri agresive: 
sterilizarea clasică, iradierea sau tratarea cu formol. 

Prionul reprezintă agentul patogen al Encefalopatiei Spongiforme Bovine 
(ESB – „boala vacii nebune”) care la om produce boala Creutzfeldt-Jakob.

Calea de transmitere de la animal la om a prionului este reprezentată de 
consumul de produse de origine bovină care conţin ţesuturi ale sistemului nervos 
central sau ileonul bovin 7.

Prionii se acumulează în creier sub forma unor plăci determinând moartea 
neuronilor. La om, boala Creutzfeldt-Jakob are o incubaţie de aproximativ 10 ani, 
iar la vaci de aproximativ 5 ani.

Pentru profilaxia ESB şi a bolii Creutzfeldt-Jakob se impun unele măsuri:  
1. Interzicerea folosirii făinurilor de carne şi oase ca nutreţuri pentru 

rumegătoare. 
2. Interzicerea utilizării ca hrană umană a „produselor cu risc specificat”.  
3. Evitarea operaţiilor de prelucrare cu risc crescut, cum ar fi procesarea 

mecanică a cărnii. Prin procesarea mecanică a cărnii ganglionii dorsali 
(paravertebrali) pot ajunge în carne, mai ales în cea folosită la 
hamburgeri, cârnaţi, tocături, pateuri cu carne, parizer.  
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4. Supravegherea activă prin depistarea cazurilor de ESB şi eliminarea lor. 
Din anul 2001 s-a impus utilizarea obligatorie a testelor rapide screening
postmortem a animalelor din abatoare şi din fermele de creştere.  

5. Evaluarea riscului geografic de ESB, care reprezintă un indicator calitativ 
al probabilităţii prezenţei uneia sau mai multor bovine atinse de ESB în 
stadiu clinic sau preclinic al bolii, la un moment dat, într-o anumită ţară. 
Se calculează pentru evitarea pătrunderii în lanţul alimentar a „produselor 
cu risc specificat”.

Produsele cu risc specificat sunt alimente incriminate în apariţia ESB şi sunt 
excluse din lanţul alimentar prin lege, din 1 octombrie 2000 în toate ţările membre 
ale Comunităţii Europene.  

De la bovine sunt excluse din lanţul alimentar craniul (incluzând encefalul şi 
ochii), amigdalele, coloana vertebrală împreună cu ganglionii rahidieni, măduva 
spinării de la animalele peste un an, intestinul, duodenul, rectul şi mezenterul 
bovinelor de toate vârstele.

De la ovine şi caprine sunt excluse din lanţul alimentar craniul (incluzând 
encefalul şi ochii), amigdalele şi măduva spinării de la animalele cu vârsta peste un 
an, precum şi splina oilor şi caprelor de toate vârstele. Un risc potenţial îl reprezintă 
şi musculatura paravertebrală, separată mecanic de la rumegătoarele mici 7.

Contaminarea chimică 

Este dată de o multitudine de contaminanţi:  

Micotoxinele

Sunt metaboliţi ai anumitor tipuri de mucegaiuri şi au efecte degradante atât 
la om cât şi la animalul care consumă alimente contaminate cu acestea.  

Au fost identificate peste 400 de micotoxine. Micotoxinele se pot găsi în sporii 
fungilor, în întreaga fungie sau excretaţi pe mediul de creştere (alimente, furaje). 

Elaborarea toxinelor se realizează în anumite condiţii de temperatură (optim 
25–40oC, cu limite între –5 şi + 60oC) şi umiditate (peste 10%). 

La om şi animale micotoxinele pot produce efecte cancerigene, tremorgene 
sau aleucie toxică alimentară (scăderea numărului de leucocite). 

Principalele micotoxine cu acţiune cancerigenă sunt: aflatoxinele, sterigmatocistina, 
patulina şi ochratoxinele. 

● Aflatoxinele sunt secretate de Aspergillus flavus şi au un rol determinant în 
apariţia carcinoamelor hepatice, în special la populaţiile care consumă hrană 

contaminată cu aflatoxine (Thailanda, Kenya, Mozambic, Zair) 9, 14.
Există mai multe tipuri de aflatoxine, cele mai răspândite fiind aflatoxinele 

B, G, M. În organismul animal aflatoxinele B1 se transformă în aflatoxinele M1, 
asemănătoare chimic şi biologic cu aflatoxina B1. 

Principalele surse de aflatoxine sunt: arahidele, cerealele, morcovii, fasolea,
cocosul, laptele, carnea, brânza.

● Sterigmatocistina este secretată de Aspergillus versicolor şi se aseamănă 
structural şi biologic cu aflatoxinele. Se poate găsi pe: cereale, brânză veche, carne 
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afumată, nutreţuri, suc de grapefruit. Spre deosebire de aflatoxine şi patulină care 
difuzează în substrat sterigmatocistina nu iese din miceliul intact, prezentând risc 
pentru sănătate doar când miceliul este consumat împreună cu mucegaiul respectiv.  

În experienţe pe animale produce sarcoame la locul de inoculare, iar ulterior 
tumori hepatice la şobolani şi tumori pulmonare la şoareci.  

Efectul cancerigen apare şi prin administrarea orală 8, 9, 10, 13.
● Patulina a fost considerată iniţial ca antibiotic fiind izolată din Penicillium

patulum şi Penicillium expansum, dar nu s-a utilizat multă vreme deoarece în urma 
experienţelor din SUA şi Israel s-au evidenţiat efecte nocive prin administrarea 
repetată 9.

Patulina se găseşte pe fructe şi legume fiind produsă de speciile Penicillium,
Aspergillus şi Byssochlamys. Patulina reacţionează cu compuşii ce conţin o grupare 
sulfhidril, rezultând un compus stabil şi fără activitate biologică.  

În experienţele pe şoareci, la locul de administrare produce sarcoame, mai 
ales în inocularea subcutanat 8, 9, 10, 14.

● Ochratoxinele se pot acumula în ţesuturi (rinichi, ficat, muşchi) şi se 
elimină prin lapte. Determină leziuni renale şi hepatice.  

Sunt implicate în etiologia nefropatiei endemice balcanice.
Micotoxinele cu acţiune tremorgenă sunt secretate de Penicillium ciclopium

care produce acizii ciclopiazinici, care provoacă la şoareci tremurături, convulsii 
sau chiar tetanie mortală. Se găsesc pe porumb, arahide, fasole şi alte leguminoase. 

Micotoxinele care produc aleucie toxică alimentară sunt reprezentate de 
tricotecene cum sunt toxina T2 şi nivalenolul. Acţionează prin suprimarea celulelor 
limfoide şi mieloide ale sistemului hematopoetic. 

Produc fusariotoxicoze, aleucie alimentară, sindrom hemoragic, dermatită. 
Sursele sunt reprezentate de cerealele mucegăite 9, 14.

Pesticidele (OMS/UNEP, 1990)

Reprezintă orice substanţă sau mixtură de substanţă folosită pentru 
prevenirea, distrugerea sau controlul oricărui parazit, inclusiv vectorii bolilor 
umane sau animale, specii nedorite de plante sau animale care afectează producţia, 
prelucrarea, depozitarea, transportul sau comercializarea alimentelor, pădurile şi 
produsele lemnoase sau hrana animalelor, sau care poate fi administrată animalelor 
pentru controlul insectelor, arahnidelor sau altor paraziţi din corp.  

– După natura dăunătorului combătut, pesticidele se clasifică în: 
– insecticide – combat insectele;
– fungicide – combat fungii;
– ierbicide – combat plantele parazite;
– acaricide – combat acarienii;

 – nematocide – combat nematodele (paraziţii); 
 – rodendicidele – combat rozătoarele. 
– După modalitatea acţiunii, pesticidele se clasifică în: 
 – pesticide cu acţiune toxică prin ingestie; 
 – pesticide cu acţiune toxică pe cale respiratorie; 
 – pesticide cu acţiune toxică prin contact. 
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– După structura chimică, pesticidele se clasifică în: 
– pesticide organo-clorurate: DDT, Toxafen, HCH, Lindan;
– pesticide organo-fosforice: Malation, Paration;

 – compuşii azotului: Paraquat, Diquat; 

 – carbamaţi: Carbaryl, Carbofuran, Aldicarb 6, 7, 9.
Căile de poluare a alimentelor sunt: 
– directă, prin tratamentul vegetalelor care se consumă apoi direct de către om; 
– indirectă, prin pesticidele reziduale din sol, aer, apă. 
Pesticidele organo-clorurate sunt lipofile şi se concentrează în ţesuturile 

adipoase ale animalului gazdă, eliminându-se prin lapte sau ouă.  
Unele pesticide organo-clorurate duc la apariţia de tumori maligne la 

mamifere, iar în unele erbicide pot apare nitrozamine cancerigene.
Pesticidele organo-clorurate au o remanenţă mare în organismul uman, DDT-ul 

fiind detectat în ţesuturi şi după 30 de ani de când a fost interzis 6, 7, 9.
Pesticidele organo-clorurate incriminate în producerea leucemiilor la om

sunt: Clordanul, DDT, heptaclorepoxidul, care au fost găsite în cadavrele 
leucemicilor la valori mari.

Toxafenul duce la apariţia de tumori hepatice la şoareci. 
Studii epidemiologice recente au arătat că muncitorii din agricultură, 

managerii terenurilor de golf şi cei care aplică pesticidele prezintă o creştere a 
incidenţei cancerului de prostată 11, 13, 16].

Diclordifenildicloretan (DDE) este un pesticid organo-clorurat. La femei,
nivelurile sanguine crescute de DDE se corelează cu incidenţa crescută a 
cancerului de sân 11, 13, 16.

Pesticidele organo-fosforice au remanenţă redusă şi nu se cumulează ca 
pesticidele organo-clorurate. Au însă o toxicitate foarte mare, având efect inhibant 
asupra colinesterazei. Apare o puternică acţiune excitantă şi o activitate crescută a 
nervilor motori somatici, parasimpatici ca şi a SNC.  

Se acumulează acetilcolină, întrerupându-se transmiterea influxului nervos la 
sinapsă şi joncţiunile neuromusculare.  

Alte efecte ale pesticidelor sunt: mutagenicitatea, efecte adverse asupra
dezvoltării embrionare şi fetale, cu afectarea creşterii, defecte neurologice, anomalii 
biochimice şi defecte ale scheletului, craniului şi viscerelor.  

Policlorobifenili (PCBs) şi Polibromobifenili (PBBs)  

PCBs se utilizează în industrie, la transformatoarele electrice ca fluide de 
schimb de căldură şi în sistemele hidraulice. Se găsesc ca şi contaminanţi în 
alimente, apă şi aer. Sunt liposolubili, stabili în mediu şi rezistenţi la metabolizare. 
Sursa cea mai importantă de PCBs este reprezentată de peştii de apă dulce. Prin 
consumarea peştilor trec în carne, lapte, ouă şi în final la ou.  

Au fost găsiţi şi în cerealele pentru micul dejun ca urmare a contaminării din 
ambalaj.

PCBs acţionează ca imunosupresive, induc efecte neurologice şi tulburări de 
dezvoltare. Persoanele expuse profesional au risc cancerigen.
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PBBs se utilizează ca şi agent de întârziere (retardant) a focului. PBBs se pare că 

determină alterarea funcţiei hepatice şi scăderea imunităţii 7, 10, 13, 16, 20, 21.

Dioxinele

Reprezintă denumirea uzuală pentru policlorodibenzodioxine (PCDD) şi 
policlorodibenzofurani (PCDF).

Provin din industria policlorobifenililor (PCBs) ca produs secundar.
Formarea dioxinelor este asociată cu procesele de incinerare, incendii, 

produse de ciment, reciclarea aluminiului şi oţelului.  
Dioxinele se mai pot evapora şi din lemnul tratat cu pentaclorfenol folosit ca 

şi conservant între 1950–1980. Dioxinele se găsesc în aer, sol şi apă, în diferite 
produse şi materiale şi în alimente şi furaje.  

Au o durată mare de remanenţă în organism (în medie 7 ani). 
Acţionează asemănător cu pesticidele organo-clorurate. 
Au fost evidenţiate afecţiuni ale pielii, ficatului, scăderea imunităţii, tulburări 

endocrine şi perturbarea sistemului nervos. S-au constatat, de asemenea, efecte 

cancerigene, mutagene şi teratogene în populaţie 3, 11, 13, 16, 20, 21.

Substanţe toxice produse în timpul preparării alimentelor 

Hidrocarburile policiclice aromatice (HPA) apar în timpul gătirii prin piroliza 
grăsimilor. Provin şi din sobele pe lemne şi gazele Diesel. 

Au fost identificate şi sintetizate un număr de peste 500 de HPA, nu toate 
având efecte cancerigene şi/sau mutagene. Se pare că oncogenitatea depinde de 
indicele de condensare şi de anumite particularităţi structurale.  

Cele mai importante HPA, cu efecte cancerigene şi/sau mutagene sunt: benzo (a) 
pirenul, benz (a) antracenul, benzo (e) pirenul, chrysenul şi dibenz (a, h) antracenul.  

Cea mai agresivă cale de acţiune a HPA este cea cutanată, eliminarea lor 
fiind foarte lentă la acest nivel. HPA pot produce cancere cu localizări şi la nivelul 
aparatului respirator, dar dozele care produc aceste cancere sunt de 400–800 ori
mai mari decât cele care produc cancerele cutanate. Studiile epidemiologice au
arătat o corelaţie pozitivă între consumul de alimente cu conţinut ridicat de HPA şi 

malignitatea gastro-intestinală 7, 9, 11, 13, 16.
Sursele de HPA sunt:
Sintezele naturale, endogene, datorită acţiunii microorganismelor, plantelor şi 

organismelor acvatice. E. coli, unele clostridii, alge, planctonul au capacitatea de a
efectua biosinteza HPA. În anumite produse vegetale (cartofi, morcovi, castraveţi, 
conopidă, salată, mere) în fazele iniţiale de dezvoltare, HPA reprezintă un 
stimulator de creştere. 

Combustia şi piroliza substanţelor organice 
HPA se formează la temperaturi cuprinse între 300–700oC în condiţii de ardere 

incompletă. Unele substanţe organice ca: lignina, diferite glucide, acizi graşi, colesterolul 
supuse la temperaturi foarte crescute duc la formarea HPA cancerigene.

Produşii de piroliză apar în cadrul diferitelor procese de coacere, prăjire, 
afumare, uscare la temperaturi peste 300oC. Au fost puse în evidenţă HPA şi în 
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băuturile alcoolice (whisky – datorită torefacţiei malţurilor, cerealelor). Au fost 
identificate circa 100 de tipuri de HPA în alimente, multe dintre ele fiind cancerigene.

În cazul produselor alimentare, principalele surse de HPA sunt: carnea prăjită 
la grătar, coaja pâinii, crusta biscuiţilor, produsele afumate (peşte, carne, brânză), 
cerealele şi fructele uscate cu gaze de ardere. În ceea ce priveşte afumarea, 
cantitatea de HPA este mai mare în fumul de lemne convenţional faţă de lichidele 
de afumare. Penetraţia HPA în produsele alimentare afumate scade şi prin folosirea 
membranelor artificiale.

Multiple cercetări au arătat încărcarea mare a produselor vegetale comparativ 
cu produsele animale. Încărcarea plantelor cu HPA este direct proporţională cu 
suprafaţa frunzelor, pe primele locuri fiind: varza, salata, spanacul. 

Prin spălare se reduce cu numai 10% benzpirenul de la suprafaţa plantelor. 
HPA au o importanţă deosebită datorită posibilităţilor de inducere a cancerelor 
cutanate, gastro-intestinale, respiratorii, leucemiilor, crescând foarte mult riscul de
apariţie a acestor boli la populaţia expusă faţă de cea neexpusă  7, 9, 11, 13, 16.

Aminele heterociclice (AHC) sunt produşi de piroliză a aminoacizilor, mai 
ales a triptofanului. Au fost descoperite de japonezi, prin examinarea mutagenităţii 
fumului generat de alimentele arse. S-a observat că extractul din suprafaţa arsă a 
cărnii şi peştelui era mai mutagen decât hidrocarburile policiclice aromate. 
Aminele heterociclice se formează prin expunerea la temperaturi înalte a 
proteinelor şi carbohidraţilor. 

Există cel puţin 21 de AHC, care se absorb rapid la nivelul tractului gastro-
intestinal. AHC sunt mutagene şi posibil cancerigene asupra stomacului, mai ales 
în cazul peştelui prăjit 7.

Compuşii Maillard sunt compuşi toxici care se produc în timpul procesului 
de preparare a alimentelor. Reacţia Maillard este o reacţie de îmbrunire complexă 
care are loc între glucide şi proteine. Studiile pe animale au relevat că produşii 
Maillard pot induce leziuni hepatice şi perturbă creşterea şi reproducerea. De 
asemenea, pot apare şi anumite reacţii alergice. 

Formarea produşilor de reacţie Maillard poate fi împiedicată în timpul 
preparării alimentelor prin reglarea pH-ului, temperaturii şi a conţinutului în apă 7.

Nitraţii şi nitriţii 

Sunt componenţi naturali ai solului, provenind din mineralizarea substanţelor 
azotoase de origine vegetală şi animală. Pentru plante ei reprezintă materia primă 
de sinteză a proteinelor. 

Datorită utilizării intensive în agricultură a îngrăşămintelor naturale, dar mai 
ales sintetice (azotoase), în prezent, nitraţii şi nitriţii au atins nivelele periculoase 
pentru consumatori. Prin intermediul furajelor, nitraţii şi nitriţii ajung în 
organismul animalelor şi apoi la om. 

Folosirea nitraţilor şi nitriţilor ca aditivi alimentari pentru prelungirea duratei 
de păstrare, reprezintă altă cale de pătrundere în alimente. 

Datorită folosirii îngrăşămintelor azotoase, în unele legume conţinutul de 
azotaţi este de 5–10 ori mai mare comparativ cu legumele cultivate pe terenuri fără 
îngrăşăminte sintetice. 
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Creşterea nitriţilor în sânge duce la apariţia efectului methemoglobinizant 
mai ales la copiii mici. Pe lângă efectul methemoglobinizant mai apar: scăderea 
rezervelor hepatice de vitamina A, scăderea nivelului tisular al tiaminei, al 
vitaminei B6, al acidului folic, precum şi inhibarea captării tiroidiene de iod. 

Prezenţa nitraţilor şi nitriţilor în alimente reprezintă şi un risc important pentru 
formarea nitrozaminelor, care au un mare rol potenţial cancerigen şi mutagen. 

Nitrozaminele

Sunt compuşi rezultaţi prin reacţia dintre acidul azotos şi amine secundare 
sau, mai rar, amine terţiare. 

Furnizorii de acid azotos sunt: nitraţii/nitriţii (prezenţi în produsele alimentare şi 
în apă) şi oxizii de azot (poluanţi omniprezenţi, proveniţi din procesele de ardere). 

Atât în alimente, cât şi în organismele animale, sinteza nitrozaminelor se 
realizează pe două căi: 

– prin reacţie chimică facilitată de mediul acid, de prezenţa unor substanţe cu 
efect catalitic şi de tratamente termice intense. În cazul acestei reacţii, azotaţii provin 
din alimente  şi din apă, iar aminele secundare se găsesc în mod frecvent în alimente. 

– prin activitatea metabolică a unor microorganisme, cum sunt: E. coli,
Lactobacillus, Streptococcus, Staphylococcus, care pot cataliza producerea de
nitrozamine chiar la pH neutru sau alcalin dacă găsesc în mediu azotaţi izolaţi şi amine 
secundare. Acest tip de sinteză a nitrozaminelor nu se realizează la subiecţii sănătoşi, ci 
doar în anumite stări patologice (de exemplu, cistita), când sunt create condiţii de 
întâlnire a celor trei reactanţi: microorganisme, azotaţi/azotiţi şi amine secundare. 

Studiile epidemiologice şi experimentele au relevat efectele cancerigene şi 
mutagene ale nitrozaminelor, cancerele fiind localizate la nivelul ficatului şi 
stomacului.

Afinitatea nitrozaminelor pentru ficat este explicată prin faptul că pentru a-şi 
manifesta acţiunile cancerigene şi mutagene, nitrozaminele trebuie activate de către 
enzimele sistemului microzomal.

Nitrozaminele sunt prezente şi în bere, formându-se încă de la fabricarea 
malţului, condiţiile optime de formare fiind în timpul uscării.  

Şi whisky-ul poate conţine urme de nitrozamine, fiind fabricat din cereale 
germinate, care oferă condiţii pentru formarea acestor compuşi. 

Metale şi metaloizi cu potenţial toxic (Pb, Hg, Cd, Cu, Ni, Sn, Zn, Al, Cr, As)

Poluarea alimentelor cu metale şi metaloizi toxici are o importanţă majoră din 
punct de vedere sanitar

Poluarea produselor alimentare se face prin intermediul apei (irigaţii), prin 
intermediul aerului (pulberi eliberate de industrie) şi prin intermediul suprafeţelor, 
utilajelor, recipientelor şi ambalajelor folosite la prepararea alimentelor. 

În cazul plantelor, toxicele sunt absorbite şi diseminate, sau concentrate, în 
anumite zone: tuberculi (arsen, seleniu, stibiu, molibden, crom), frunze (seleniu,
plumb, stibiu, mercur, molibden) sau fructe (molibden, nichel).



105

Alimentele de origine animală se contaminează de obicei prin consumul de 
furaje poluate. Moluştele, crustaceii, peştele sau unele viscere ale mamiferelor au 
capacitatea de a concentra sau cumula toxinele.

Organismele tinere sunt mai vulnerabile la acţiunea toxinelor, deşi mecanismele 
de detoxifiere sunt mai bune la această vârstă, acest lucru datorându-se absorbţiei şi 
distribuţiei mai rapide, cât şi tendinţei de cumulare. 

Regimurile alimentare bogate în proteine scad toxicitatea prin creşterea 
mecanismelor de detoxifiere, iar regimurile alimentare bogate în lipide deprimă 
mecanismele de detoxifiere şi cresc absorbţia toxicului, potenţând nocivitatea. 

Toxicitatea metalelor creşte cu solubilitatea. 
Metalele din perioada a VI-a sunt cele mai toxice, dar slaba solubilitate a

sărurilor lor reduce această toxicitate. Marea solubilitate a unor săruri de mercur, 
plumb, taliu, determină o creştere maximă a toxicităţii lor.  

Metalele şi metaloizii care au sărurile mai greu solubile au oncogenitate crescută. 
Efectele oncogene apar în cazurile de intoxicaţie cronică având o latenţă mare.  

Principalele metale cancerigene sunt: aluminiul, cadmiul, cobaltul, zincul, iar
dintre metaloizi: arseniul.

În ceea ce priveşte acţiunea teratogenă şi embriocidă sunt incriminaţi: zincul, 
cadmiul, mercurul, plumbul şi arseniul. 

Molibdenul este considerat mai teratogen, iar embriocide în exclusivitate:

cuprul şi manganul 9.

Antibiotice

Prezenţa reziduurilor de antibiotice în alimentele de origine animală are mai 
multe surse:

 mixarea antibioticelor în diferite nutreţuri, pentru stimularea creşterii şi 
ameliorării randamentului la furaje; 

 utilizarea în scop profilactic pentru prevenirea bolilor la animale şi păsări; 

 utilizarea în scop terapeutic la animale;

 adăugarea de antibiotice pentru mărirea conservabilităţii produselor 
(interzisă în România); 

 încorporarea accidentală a antibioticelor în anumite alimente de origine 
animală. 

Prezenţa antibioticelor în carnea şi laptele tratate cu acestea, pot duce la apariţia 
de fenomene alergice la om şi dezvoltarea unei rezistenţe a microorganismelor faţă 
de antibiotice, prin selecţionarea unor tulpini rezistente de germeni. 

Pentru evitarea dezvoltării rezistenţei microorganismelor faţă de antibiotice, 
trebuie să se administreze în furaje numai antibioticele care nu sunt folosite în 
terapia omului sau animalului.

În anumite boli ale animalelor, cum sunt mastitele, tratamentul cu antibiotice,
chiar în doze mari nu a avut efecte satisfăcătoare.  

În afara prezenţei în carnea şi laptele animalelor, reziduurile de antibiotice se 
găsesc şi în carnea şi ouăle păsărilor şi în mierea de albine.  
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Antibioticele se caracterizează printr-o rezistenţă crescută la tratamentul 
termic. Pasteurizarea rapidă reduce concentraţia de penicilină cu 8%, iar sterilizarea 

cu 50% 5, 14.
S-a observat că proteinele din lapte au un efect protector asupra antibioticelor 

în cursul tratamentului termic.
Comitetul mixt FAO/OMS de experţi în igiena laptelui a recomandat ca 

laptele în care sunt prezente antibiotice să nu fie destinat consumului uman. 
Normele din ţara noastră prevăd ca laptele provenit de la animalele tratate cu 
antibiotice să fie utilizat pentru consumul uman după minim 5 zile de la încetarea 
tratamentului.

Între momentul sacrificării animalului şi data întreruperii administrării 
antibioticului trebuie să fie o pauză de minimum 14 zile.  

În prezent, cercetările specialiştilor din industria alimentară se îndreaptă spre 
antibiotice nemedicamentoase ca: subtilina, nizina şi tilozina. 

Nizina este produsă de Streptococcus lactis şi are o largă utilizare datorită 
lipsei de toxicitate.

Nizina are un spectru de acţiune redus, fiind inactivă faţă de bacteriile gram 
negative, drojdii şi lactobacili, dar are o eficacitate crescută faţă de clostridii, fiind 
folosită pentru reducerea cantităţii de nitriţi în preparatele din carne şi ca auxiliar în 
procesul de sterilizare termică. Nizina nu prezintă efecte negative asupra 

organismului, fiind degradată de enzimele proteolitice până la aminoacizi 13.

Hormonii

Substanţele estrogene, în special cele obţinute prin sinteză chimică, cum este 
cazul dietilstilbestrolului (DES), se adaugă în unele ţări în nutreţuri, pentru a 
îmbunătăţi valorificarea lor, pentru a accelera creşterea, a asigura mărimea sporului 
de carne şi pentru obţinerea unei bune eficienţe economice. 

Hormonii pot să mai apară în produsele de origine animală în urma 
tratamentelor sanitar-veterinare.

Estrogenii sintetici se folosesc pentru diminuarea instinctului sexual şi chiar 
pentru o castrare hormonală la vieri şi cocoşi. 

În concentraţii reduse, substanţele estrogene au efect anabolic la taurine, 
stimulând procesul de asimilaţie şi creşterea producţiei de carne. 

Estrogenii se administrează pe cale orală, sub formă de injecţii 
intramusculare, sau ca implanturi subcutanate cu resorbţie lentă. Dintre estrogeni, 
dietilstilbestrolul, hexestrolul şi dienestrolul nu sunt distruse în ficat şi au 
capacitatea de a se acumula în organism.

În ţara noastră, perioada de timp de la ultima administrare a estrogenilor şi 
până la sacrificarea animalelor trebuie să fie: 5 zile de la administrarea orală sau 

parenterală şi 120 zile de la administrarea sub formă de implant 5, 14.
Pericolul pe care îl reprezintă reziduurile de hormoni din alimente constă în 

apariţia tumorilor, care se dezvoltă în ţesuturile sensibile, în mod similar cu cele 

produse de dozele mari de hormoni naturali 6.
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În afara efectului cancerigen, hormonii din alimente au şi efecte mutagene şi 
teratogene.

Efectul cancerigen al dietilstilbestrolului este controversat deoarece acesta
este folosit în carcinomul mamar şi de prostată, unde are o acţiune de inhibare a 
diviziunii celulare.

Utilizarea dietilstilbestrolului în sarcină era bazată pe datele care arătau că 
îmbunătăţeşte vascularizarea uterului şi stimulează sinteza de progesteron, ambele 
ajutând la păstrarea sarcinii în caz de iminenţă de avort. 

DES poate produce carcinoame ale cervixului, vaginului şi cancer de sân.  
Riscul fetal de expunere la DES (dietilstilbestrol) apare deoarece mecanismele de

detoxifiere a estrogenilor naturali nu acţionează în cazul DES. 
La şobolani, -fetoproteina leagă estrogenii naturali, dar nu şi DES. 
Diversele studii epidemiologice au relevat că riscul de carcinom in situ a fost

de două ori mai mare la fetele ale căror mame au luat DES. 
Studiile epidemiologice au arătat o creştere reală a riscului de cancer de sân 

la femeile cărora li s-a administrat DES, dar probabil nu şi la fiicele lor. 
DES poate duce la o rată crescută a afecţiunilor psihice, suicid şi orientare 

homosexuală a fetelor ale căror mame au luat DES. 
Sunt câteva evidenţe sugestive care arată că bărbaţii expuşi la DES in utero

pot avea o incidenţă crescută a cancerului testicular, studii care la animale sunt 
concluzive 6, 10, 13, 16.

Materialele plastice

Materialele plastice se utilizează pe scară largă în sectorul alimentar deoarece 
sunt uşoare, ieftine, rău conducătoare de căldură, rezistente la coroziune şi sunt 
uşor maleabile. 

Se folosesc ca materiale de ambalare şi la confecţionarea de conducte, recipienţi, 
blaturi pentru mese de lucru, navete, veselă şi alte obiecte de uz gospodăresc. 

La confecţionarea maselor plastice se utilizează polietilena, polistirenul, 
policlorura de vinil (PVC), polipropilena, poliamida şi copolimeri. 

Pe lângă polimeri, masele plastice pot conţine şi monomeri care nu s-au 
polimerizat, adjuvanţi folosiţi în procesul tehnologic de obţinere a lor, agenţi 
tensioactivi, plastifianţi, stabilizanţi, coloranţi, răşini, antioxidanţi, lubrifianţi, 

agenţi antistatici şi absorbanţi ai radiaţiilor ultraviolete 3, 14.
Polimerul se consideră că este lipsit de toxicitate. 
Toxicitatea se realizează de unii monomeri liberi şi o mare parte din 

adjuvanţi care în anumite condiţii pot migra din materialul plastic în aliment. 
Toxicitatea PVC a fost evidenţiată prima dată când s-a constatat că muncitorii 

care manipulau monomerul clorură de vinil erau expuşi la riscul de a dezvolta 
angiosarcoame hepatice şi pulmonare. S-au mai observat tulburări vasculare şi 
osteoliza ultimei falange.

Potenţialul oncogen al monomerului clorură de vinil a fost evidenţiat atât la 
om cât şi animale. 

Clorura de vinil are şi efecte  mutagene, cancerigene şi hepatotoxice 3, 14.
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PVC-ul propriu-zis se caracterizează printr-o inerţie chimică şi biologică ridicată, 

neputându-se determina nici un efect toxic în experienţele pe termen lung 14.
În ceea ce priveşte adjuvanţii folosiţi la obţinerea materialelor plastice, 

stabilizanţii pot fi toxici, compuşii pe bază de plumb şi bariu  nefiind admişi la 
fabricarea PVC de uz alimentar.

Colorarea materialelor plastice se realizează cu pigmenţi pe bază de cadmiu, 
crom şi alte metale, care dacă se folosesc în cantităţi crescute pot fi eliminaţi din 
materialele plastice.

Răşinile utilizate în sectorul alimentar se obţin în unele cazuri din uleiuri 
oxidante care exercită efecte cancerigene. 

În unele reţete se foloseşte ulei de vaselină tehnic, care după unele date ar 
avea efect slab cancerigen sau de potenţare a altor substanţe cancerigene favorizând 

apariţia cancerului tubului digestiv 14.

Detergenţii 

Detergenţii sunt foarte utilizaţi în industria alimentară la spălarea utilajelor, 
spaţiilor de producţie şi ambalajelor. 

Au efect negativ indirect datorită poluării apelor de suprafaţă, modificându-le 
proprietăţile organoleptice, producând spumă şi acţionând toxic asupra florei şi 
faunei sau direct asupra organismului.

Unii detergenţi au o mare rezistenţă la degradarea bacteriană fiind foarte greu 
degradabili (exemplu, alchilarilsulfonaţii sau detergenţii anionici). 

Detergenţii neionici au un grad redus de toxicitate, aceasta fiind datorat 
amestecurilor de săruri sodice încorporate în substanţe adjuvante (perboraţi, 
silicaţi, sulfaţi). 

Detergenţii facilitează absorbţia altor substanţe toxice care pot exista în aliment. 
Detergenţii anionici produc fenomene alergice la om. 
Detergenţii acţionează şi asupra metabolismului electrolitic sanguin, ducând 

la scăderea magneziemiei şi potasemiei. 

Radionuclizii

Radionuclizii pot ajunge în produsele alimentare prin lungi şi complexe procese 
chimice şi biochimice. Sursele principale de contaminare sunt: exploziile nucleare 
experimentale, centralele nucleare, exploatările miniere radioactive, producerea 
combustibilului nuclear, utilizarea în industrie, cultură şi cercetare a radionuclizilor. 

Omul reprezintă obiectul poluării atât pe cale alimentară, cât şi respiratorie şi 
cutanată. 

La om procesul contaminării este mai periculos prin încorporare de radionuclizi 

în alimente şi consumarea ulterioară, decât pe cale aeriană 10, 13, 14, 16.
Elementele radioactive pot pătrunde în plante pe două căi: prin absorbţia 

substanţelor din sol şi prin depunerea pe frunze. 
În structura plantei, elementele radioactive se concentrează în special în 

rădăcini şi frunze, iar seminţele şi fructele sunt mai sărace. Datorită acestui fapt 
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ierbivorele prezintă contaminarea cea mai mare, după care urmează omnivorele şi 
apoi carnivorele.

Radionuclizii 90Sr şi 137Cs sunt responsabili de apariţia cancerului osos, iar 
131I de apariţia cancerului glandei tiroide. 

Pentru populaţie unica sursă de iod o reprezintă laptele proaspăt.  
Algele de apă dulce concentrează 137Cs la valori foarte ridicate. Apele se pot

polua datorită deşeurilor radioactive deversate în ele.  
În cazul contaminării umane cu 90Sr şi 137Cs se produce o acumulare în dinţi, 

proces mult crescut în cazul 137Cs şi la vârste cuprinse între 2 şi 6 ani.  
La cereale, gradul cel mai ridicat de contaminare radioactivă îl au straturile 

periferice, iar cel mai mic, interiorul bobului 14.
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CAPITOLUL 7

REGIMUL ALIMENTAR HIPOSODAT
EUGEN MOŢA 

7.1. DATE GENERALE

Sodiul este un constituent normal al organismului uman. Sodiul ingerat zilnic
provine din patru surse principale:

 sarea de pe masă; 
 sarea adăugată în timpul preparării culinare a alimentelor şi a procesării acestora; 
 sodiul conţinut în mod natural în alimente; 
 sarea adăugată la fabricarea  alimentelor  în diverse scopuri, incluzând şi 

sodiul conţinut în apa tehnologică, în soluţiile de reglare a pH-ului sau în 
aditivi; produsele înalt procesate conţin o cantitate crescută de sodiu. 

Consumul recomandat de NaCl este de 3–6 g pe zi, consumul minim necesar este
de 1,1–2,0 g pe zi, dar omul consumă, în medie, 10–20 g de Na Cl pe zi, fie din 
necunoaştere, fie datorită faptului că adaosul de sare creşte sapiditatea alimentelor.  

● 1g NaCl = 400 mg Na+600 mg Cl;
● 1g NaCl = 17,1 mEq Na+17,1 mEq Cl;
● 1g Na = 43 mEq Na.
Pentru a transforma mg de Na în mEq (egali cu mmol), se împart mg la 23,

greutatea moleculară a Na. Pentru a converti Na în sare se înmulţeşte cu 2,54. 
O linguriţă  conţine aproximativ 6 g de sare, 2400 mg de Na, 104 mEq de Na.  
Este deja binecunoscut rolul consumului excesiv de sare, căruia i se atribuie 

unul dintre primele locuri în cauzele ce determină incidenţa alarmantă a bolilor 
cardio-vasculare în epoca contemporană. Regimul alimentar hipersodat este una 
dintre principalele cauze ale HTA, el agravând decompensările funcţiei renale, 
cardiace, hepatice, accentuând edemele, ce se pot diminua la reducerea aportului de
Na. Alimentaţia hipersodată induce pierderi de calciu, cu manifestări clinice ale 
hipocalcemiei, dintre care este demnă de menţionat osteoporoza la vârstnici [Shortt 
şi Flynn, 1990; Scanlon şi Sanders, 1995]. 

Aprecierea consumului de sare de către fiecare individ se face astfel: 
 consultând tabelele cu conţinutul nativ în sodiu;  
 studiind inscripţionarea ambalajelor;  
 sarea introdusă în preparatele culinare în timpul prelucrării lor culinare; 
 produsele înalt procesate (convenience foods) nu se vor folosi în dietele

hiposodate, întrucât ele conţin o cantitate crescută  de sare; 
 în dieta hiposodată se va calcula totdeauna şi Na din medicamente: analgezice, 

antitusive, antibiotice (120 mg Na la 1g de carbenicilină disodică; 60 mg Na la 
1 g cefalotină; 55 mg Na la 1 g oxacilină; 50–42 mg Na la 1g meticilină, şi la 
1 mil. de penicilină G sare de Na), laxative, sedative etc; 
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 aportul sodic din apa consumată (minerală, carbogazoasă), din sucurile şi 
răcoritoarele consumate. Folosirea edulcoranţilor creşte cantitatea de Na 
din suc, astfel: dacă o sticlă de Cola de 330 ml  are 15 mg de Na, va avea 
21 mg de Na dacă este îndulcită cu aspartam şi 78 mg de Na , dacă este 
îndulcită cu zaharină. 

7.2. INDICAŢIILE DIETEI HIPOSODATE

Dieta hiposodată este indicată în afecţiunile care antrenează tulburări ale 
echilibrului hidroelectrolitic, cu perturbarea eliminării sodiului. 

 Insuficienţa renală acută şi cronică; 
 Glomerulonefrita acută cu insuficienţă cardiacă; 
 Sindromul nefrotic;
 Nefropatiile cronice cu HTA;
 HTA;
 Cardiopatiile valvulare decompensate, cordul pulmonar cronic decompensat,

insuficienţa cardiacă; 
 Ciroza hepatică decompensată portal; 
 Obezitatea hiperhidropexică; 
 Ultima perioadă a sarcinii, premenstrual;

7.3. CONTRAINDICAŢIILE DIETEI HIPOSODATE 

Dieta liposodată este contraindicată în: 
 nefropatiile cronice fără HTA sau edeme; 
 proteinuria ortostatică izolată fără edeme sau HTA; 
 afecţiunile renale cu pierdere de Na; 
 valvulopatiile compensate, afecţiunile coronariene compensate. 
Nu există practic un regim desodat ci o serie de regimuri hiposodate. Suprimând 

sarea de bucătărie, un regim alimentar echilibrat asigură 3–5 g de sare/zi. 
Din necesarul de sare zilnic, 3–5 g sunt acoperite din conţinutul alimentelor 

în sare, iar 4–5 g se adaugă, ca sare, la prepararea alimentelor. 
Excesul de aport, în raport cu nevoile, este corelat cu un apetit specific,

genetic programat, putându-se corela cu incidenţa HTA. 

7.4. TIPURI DE REGIMURI ALIMENTARE HIPOSODATE

• hiposodat larg
– conţine 1,5–2 g Na/zi (3,5–4,5 g de sare); 
– se suprimă orice adaos de sare în mâncare; 
– se contraindică alimentele cu conţinut crescut de sare: conservele, mezelurile, 

 brânzeturile sărate. 
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• hiposodat standard
– conţine 460–500 mg de Na pe zi (1,2 g de sare); 
– se recomandă în edemele severe, în HTA severă şi în insuficienţa cardiacă 

 severă; 
– se suprimă orice adaos de sare; 
– se suprimă alimentele foarte sărate; 
– se vor consuma produse proaspete, cu conţinut redus redus de sare sau 

produse speciale;
– pâine fără sare; 
– lapte desodat.
• hiposodat strict
– conţine 150 mg de Na pe zi;  
– este un regim de tip Kempner, cu orez, fructe şi zahăr;  
– este hipoproteic şi monoton, imposibil de consumat după 1–2 săptămâni. 
Concentraţia Na în alimente (mg%) (tabelul 7.1): 

Tabelul 7.1

Conţinutul în sodiu (mg la 100g) al  unor alimente 

Grupe de alimente Aliment mg la 100g

 Legume cu 5% hidraţi de carbon Varză acră  650 
Fasole verde conservată  410 
Ridichii de iarnă  150 
Păstârnac, sfeclă rosie, ţelină  130 
Urzici, spanac 70
Ridichii de lună, salată verde, ştevie  60 
Gulii, hrean 50
Pătrunjel rădăcină 35 
Varză, dovlecel  15 
Ciuperci 12
Conopida, fasolea verde, andivele 10
Praz, roşii, sparanghel 3 
Ardei gras, castraveţi, mărar, pătrunjel  0 

 Legume cu 10% hidraţi de carbon Morcov 100
Ceapă 27 
Usturoi 20
Dovleac 3

 Legume cu 20%  hidraţi de carbon Cartofi, linte 20

 Fructe Caise 26
Struguri 22
Nuci 20
Prune uscate 10
Pepene 8
Portocale 4
Mere, pere, cireşe, piersici, banane 3 
Căpşuni, vişine, struguri, zmeură  2 

 Oul (1 ou=50 g) Ou întreg 100

 Gălbenuş 50 
 Albuş 180 
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Tabelul 7.1 (continuare)

 Cereale şi produse din cereale  pâine albă 360–500
Biscuiţi, turtă dulce, paste făinoase 
nefierte

300

Paste făinoase fierte 50
Pâine fără sare  30
Orez fiert, gris fiert 3
Mămăliguţă 0

 Grăsimi  
Margarină  300

Unt 200
 Lapte şi produse lactate  Telemea 2000

Caşcaval 1400
Branză topită 420
Lapte, iaurt 50
Branză de vaci, urdă  30
Smântană 35

 Carnea şi derivatele Jambon afumat 2100
Pate de ficat 1500
Salam 1200
Cârnaţi 1000
Icre 900
Carne de cal 170
Carne de vacă  110
Carne de porc, iepure 100
Carne de pasăre (raţă, gâscă, curcă) 100–250
Carne de oaie, crap, ficat de vacă 80
Carne de pui, peşte 70

 Dulciuri Miere de albine 5
Zahăr 0

Băuturile, condimentele: 
 80: berea
 70: vinul
 10: coca-cola, apa de robinet
 0: ceaiul, cafeaua, oţetul. 
American Diabetic Association a propus inscripţionarea obligatorie a alimentelor 

cu conţinut redus de Na, conform tabelului 7.2. 

Tabelul 7.2

Inscripţionarea alimentelor cu conţinut redus de Na (ADA) 

Termen inscripţionat Definiţie oficială 

Fără Na (Free sodium)
Fără sare (Free salt)
Sodiu foarte scăzut (Very low sodium)
Sodiu scăzut (Low sodium)
Sodiu redus (Reduced sodium)
Sodiu micşorat (Lightly salted)
Nesărat (unsalted, no added salt)

Sub 5 mg Na pe porţie 
Acelaşi criteriu pentru sare 
Sub 35 mg Na pe porţie sau 100 g aliment 
Sub 140 mg Na pe porţie sau 100 g aliment 
Produsul are cu 25% Na <ca referinţă 
Produsul are cu 50% Na <ca referinţă 
La procesare nu mai adaugă sare, ceea ce nu garantează 
absenţa Na în produs 
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CAPITOLUL 8

ALIMENTAŢIA LA SPORTIVI

CAMELIA PĂNUŞ 

8.1. INTRODUCERE

Exerciţiul fizic şi sportul sunt componente importante ale unui stil de viaţă 
sănătos. 

În orice program de exerciţii fizice şi în sport alimentaţia trebuie să fie 
adecvată caloric şi echilibrată în principii nutritive pentru a asigura performanţa. 

Necesarul caloric la atleţi variază în funcţie de statusul nutriţional anterior 
(înălţime, greutate), vârstă, sex, rată metabolică, precum şi în funcţie de tipul, 
frecvenţa, intensitatea şi durata exerciţiului fizic. 

În timpul exerciţiului fizic nevoile energetice ale organismului cresc. 
Energia necesară organismului rezultă prin două căi metabolice: 

metabolismul anaerob şi metabolismul aerob (dependent de prezenţa oxigenului). 
În funcţie de durata, intensitatea şi tipul exerciţiului fizic este utilizată 

preferenţial una dintre căi.  
Rolul energetic al principiilor alimentare este în raport cu posibilitatea lor de

a da naştere moleculelor de ATP. ATP (adenozintrifosfatul) este prezent în toate 
celulele organismului, orice activitate vitală presupunând intervenţia sa ca donator 
energetic [1] (figura 8.1).

–8000 cal ADP –8000 cal AMP
ATP + +

+8000 cal PO4 +8000 cal PO4

Figura 8.1. ATP ca donor de energie.

După pierderea unui radical fosfat, ATP se transformă în ADP 
(adenozindifosfat), iar după pierderea celui de-al doilea radical fosfat în AMP 
(adenozinmonofosfat).

Întrucât orice activitate presupune consum energetic şi deci transformarea 
ATP în ADP şi apoi în AMP este absolut indispensabil procesul invers, de refacere 
a cantităţii de ATP [1], depozitele de ATP ale organismului fiind foarte mici. 

Organismul dispune de mecanisme enzimatice complexe, prin care arderea
glucozei (ca şi a celorlalte principii alimentare) se efectuează în etape succesive cu 
eliberarea treptată a energiei. 
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Energia din ATP este transferată filamentelor contractile (actină şi miozină) din 
fibrele musculare, rezultând actomiozina şi are loc contracţia musculară. 

Pentru refacerea ATP, ADP-ul se combină cu fosfatul eliberat enzimatic din 
fosfocreatină. Depozitele de fosfocreatină în muşchi sunt de 5 ori mai mari decât 
cele de ATP.

Creatinkinaza catalizează reacţia fosfocreatinei cu ADP şi fosfatul anorganic 
pentru a produce creatină şi ATP. Aceasta este calea cea mai rapidă de a reface ATP. 
Reacţia se defăşoară anaerob şi este limitată de cantitatea de fosfocreatină din muşchi. 

Energia eliberată din complexul ATP-CP nu poate susţine un efort cu durată 
mai mare de 5–8 secunde (sprint, servitul în tenis) [2].

Pentru eforturi ce durează mai mult de 8 secunde sunt necesare alte surse de 
energie.

Cel mai rapid mecanism pentru suplimentarea ATP pentru mai mult de câteva
secunde în timpul exerciţiului fizic este calea glicolizei anaerobe. 

Glicoliza (secvenţa Embden – Mayerhof – Parnas) are loc intracitoplasmatic 
la nivelul tuturor ţesuturilor. Este o glicoliză anaerobă în cursul căreia se eliberează 
o cantitate relativ mică de energie, nefiind avantajoasă din punct de vedere 
energetic (se obţin două molecule de ATP) [3]. Viteza foarte mare a fluxului 
glicolitic, însă, permite furnizarea unei cantităţi de energie care să satisfacă, pentru 
perioade relativ scurte, necesităţile energetice ale ţesuturilor în absenţa oxigenului. 

Metabolitul final al glicolizei este acidul piruvic, care poate lua două căi: în 
condiţii de anaerobioză acidul piruvic se transformă în acid lactic; în condiţii 
aerobiotice, acidul piruvic, la nivel mitocondrial, se transformă în acetil CoA (piatra 
de răscruce a celor trei metabolisme intermediare: glucidic, lipidic, proteic) [3]. 

În procesul de transformare a acidului piruvic în acid lactic, prin transferul a
doi atomi de hidrogen la acidul piruvic, o coenzimă vitală (nicotinic acid 
dehidrogenaza–NAD) este liberă să participe la sinteza ATP. 

Cantitatea de ATP furnizată de această cale metabolică poate susţine un efort 
de 60–120 secunde (sprintul pe o distanţă de 440 yarzi şi sprintul la înot). 

Reacţia este limitată de creşterea cantităţii de acid lactic, care e rapid înlăturat 
de muşchi şi transportat în sânge. Acidul lactic poate fi utilizat ca sursă de energie 
în muşchi, ficat şi creier sau e convertit în glicogen la nivelul ficatului şi în mică 
măsură şi la nivelul muşchiului (la sportivii antrenaţi). 

Dacă exerciţiul fizic continuă în condiţiile absenţei oxigenului, acidul lactic 
se acumulează, putând duce la scăderea pH-ului. 

Pentru ca producţia de ATP să se facă în cantităţi suficiente pentru a susţine 
activitatea musculară mai mult de 120 secunde este necesară prezenţa oxigenului. 

În prezenţa oxigenului, piruvatul este convertit în acetil coenzimă A. La 
nivelul mitocondriei acetil CoA intră în ciclul Krebs. Ciclul Krebs, reprezintă 
glicoliza aerobă, care constă într-o succesiune de reacţii prin parcurgerea cărora 
fragmentul acetil CoA este oxidat până la CO2 cu eliberarea unor mari cantităţi de 
energie (38 molecule ATP pentru o moleculă de glucoză degradată) [3]. Ciclul 
Krebs se desfăşoară strict intramitocondrial şi reprezintă de fapt o cale finală de 
degradare comună a glucidelor, lipidelor şi proteinelor. 
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Acizii graşi intră în ciclul Krebs după betaoxidare. Aminoacizii glucoformatori 
(glutamat, aspartat, arginină, prolină, histidină, valină, metionină, serină, glicocol, 
treonină, cisteină, tirozină) se metabolizează pe căi proprii, dând naştere la 
intermediari ai ciclului Krebs. Aminoacizii cetoformatori (leucina, fenilalanina)
generează acetil CoA [3]. 

Antrenamentul susţinut la sportivi creşte numărul de mitocondrii şi nivelul 
enzimelor implicate în sinteza aerobă de ATP, şi prin aceasta creşte capacitatea de 
metabolizare a acizilor graşi. Creşterea numărului de mitocondrii cu creşterea 
nivelului de antrenament în condiţii de aerobioză s-a observat mai ales în fibrele 
musculare tip II A [2]. Aceste fibre revin însă la condiţiile  anterioare (determinate 
genetic) în condiţiile în care se renunţă la antrenamente. 

Metabolismul aerob este limitat de disponibilitatea de substrat, disponibilitatea
de oxigen şi de coenzime. Capacitatea sistemului cardiovascular de a furniza o 
cantitate suficientă de oxigen poate deveni un factor limitant mai ales la cei ce 
practică exerciţii fizice neantrenaţi. 

Utilizarea uneia sau alteia dintre căile metabolice şi a surselor de energie în 
obţinerea energiei necesare pentru exerciţiul fizic depinde de durata şi intensitatea 
exerciţiului fizic. 

La începerea exerciţiului fizic, energia (ATP) se produce pe cale anaerobă, 
iar pe măsură ce exerciţiul continuă producerea de ATP depinde de disponibilitatea 
oxigenului, calea aerobă devenind calea dominantă de obţinere a energiei.  

Pentru eforturile de înaltă intensitate şi scurtă durată producţia de ATP se 
bazează pe calea anaerobă şi poate fi utilizată numai glucoza stocată sub formă de 
glicogen. Când glucoza este utilizată pe această cale, glicogenul muscular este 
folosit de 18–19 ori mai rapid decât pe cale aerobă. În antrenamentele de intensitate 
crescută sau în competiţie, glicogenul muscular este utilizat foarte rapid şi atleţii 
riscă să rămână fără rezerve de glicogen înainte de terminarea competiţiei. 

În sporturi de lungă durată, întrerupte de momente în care sportivii efectuează 
mişcări rapide şi de intensitate crescută, sporturi cum ar fi: baschetul, înotul, 
fotbalul, glicogenul muscular este, de asemenea, utilizat rapid.

Pentru exerciţiile fizice şi sporturile care presupun eforturi de intensitate 
moderată: ciclismul, înotul recreaţional, joggingul, dansul aerob, călăria, jumătate din 
necesarul de energie al muşchiului se obţine prin utilizare pe cale aerobă a glicogenului 
muscular, restul de energie rezultând din glucoza şi acizii graşi liberi circulanţi. 

În exerciţile de intensitate uşoară/moderată (mersul pe jos) acizii graşi liberi 
devin o sursă importantă de obţinere a ATP, pe cale aerobă. Acizii graşi liberi nu 
pot fi utilizaţi deci pentru obţinerea energiei în exerciţiile de înaltă intensitate, 
neputând fi metabolizaţi suficient de rapid. 

Pe măsură ce exerciţiul fizic continuă acizii graşi liberi devin o sursă 
importantă de energie, în exerciţiile şi sporturile de rezistenţă cu durată de 6–10 ore 
AGL acoperind 60–70% din nevoile energetice.  Trebuie însă precizat că grăsimile 
nu pot fi utilizate dacă hidraţii de carbon nu sunt disponibili şi de aici rezultă că 
glucoza sanguină şi glicogenul muscular sunt indispensabile pentru ca exerciţiul 
fizic să poată continua. 
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Depozitele scăzute de glicogen muscular reprezintă deci un factor limitant al 
exerciţiului fizic, indiferent de durata şi intensitatea acestuia.  

8.2. NECESARUL CALORIC

Nutriţia la sportivi trebuie să asigure sănătatea acestora, menţinerea unei 
greutăţi corporale şi a unei compoziţii a corpului adecvate, să asigure substratul 
energetic în timpul exerciţiului, să asigure recuperarea sportivului după exerciţiu şi 
nu în ultimul rând să asigure performanţa în sport. 

În timpul exerciţiului fizic nevoile energetice ale organismului cresc. 
Obţinerea unei balanţe energetice este esenţială pentru menţinerea masei 

musculare, a funcţiei imune şi reproductive şi bineînţeles pentru obţinerea 
performanţei. 

Balanţa energetică este asigurată când aportul energetic (suma energiei 
rezultate din ingestia de hrană şi lichide, utilizarea suplimentelor alimentare) egalează 
consumul de energie (suma energiei utilizate pentru asigurarea metabolismului bazal,
efectul termic al alimentelor şi activitatea fizică voluntară) [4]. 

Prin limitarea aportului energetic organismul va consuma pentru obţinerea 
energiei din grăsimile şi masa musculară proprie, ducând la scăderea forţei şi a 
rezistenţei. De asemenea, o balanţă energetică dezechilibrată cronic are impact 
asupra necesarului de micronutriente.

În 1989, în Recommendet Dietary Allowances (RDAs) [5] necesarul caloric
mediu pentru femei şi bărbaţi uşor sau moderat activi, cu vârstă cuprinsă între 19 şi 
50 ani a fost de 2200 şi respectiv 2900 kcal/zi. Aceasta înseamnă că o persoană 
activă consumă 1,5–1,7 ori energia de repaus  sau altfel spus 37–41 kcal/kgc/zi [5]. 

Consumul energetic al unui individ depinde de numeroşi factori: ereditate, 
vârstă, sex, greutate, masa de ţesut gras precum şi de intensitatea, durata şi 
frecvenţa cu care se efectuează exerciţiul fizic. În cazul atleţilor recomandările sunt 
de a  evalua tipul de exerciţiu fizic şi sport practicat (intensitatea, durata, frecvenţa) 
şi de a adăuga la calculul necesarului caloric zilnic consumul suplimentar de 
energie datorat practicării sportului respectiv [6, 7, 8]. 

De exemplu, un alergător, bărbat, cu greutate de 70 kg, care aleargă  
10 mile/zi în 6 minute va necesita 1 063 kcal/zi pentru a acoperi consumul
energetic din timpul alergării (0,253 kcal/min/kg) [9] plus necesarul caloric zilnic 
(70 kg × 37–41 kcal/kg) pentru activitatea normală. Deci pentru acest atlet vor fi 
necesare 3 653–3 933 kcal/zi pentru a acoperi necesarul energetic.

Aceste ghiduri pentru necesarul caloric oferă doar o aproximare a necesarului 
caloric pentru sportivi. Orice atlet trebuie să aibă asigurat un necesar caloric care 
să-i asigure menţinerea greutăţii şi a compoziţiei corpului. 

Pentru atleţii bărbaţi, ce practică sporturi de rezistenţă, necesarul caloric 
zilnic variază între 3 000–5 000 kcal [10]. 

Deşi necesarul caloric la atlete (femei), care se  antrenează intens, se 
suprapune în mare măsură peste cel al bărbaţilor, s-a constatat că acestea au 
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tendinţa să consume mai puţine calorii/zi (1 800 – 2 000 kcal/zi), ducând la 
scăderea în greutate şi alterarea funcţiei reproductive [9, 10, 11, 12, 13, 14]. 

Atleţii ce efectuează antrenamente de forţă au un necesar caloric ce variază 
între 44 şi 50 kcal/kg corp/zi. 

Un studiu (Gail Butterfield, PhD, personal comunication, Jan 1997) a arătat că 
atleţii de forţă necesită aproximativ 44 kcal/kg corp/zi doar pentru a menţine masa 
musculară. Aparent pentru a creşte masa musculară este nevoie de mai multe calorii 
(54–66 kcal/kg corp/zi) (Kleiner S.M. et al. 1989; Manore M.M. et al. 1993).

Atleţii care doresc, în funcţie de cerinţele sportului practicat, să-şi modifice 
greutatea corporală, sunt sfătuiţi să facă acest lucru în afara perioadelor competiţionale. 

Pentru cei ce doresc să-şi crească greutatea corporală se recomandă creşterea 
consumului caloric (cu 500–1 000 kcal/zi) în paralel cu creşterea antrenamentului. 
Rapiditatea cu care se obţine creşterea în greutate depinde de ereditate (genetică), 
poziţionarea balanţei energetice, de perioadele de odihnă şi recuperare din 
săptămână şi programul de antrenament. Scăderea în greutate este mai problematică 
deoarece reducerea aportului energetic poate duce atât la scăderea ţesutului adipos 
cât şi a masei musculare [16, 17]. Se urmăreşte ca scăderea în greutate să fie de 
0,5–1 kg/săptămână. Scăderea în greutate poate deveni o problemă mai ales la 
femeile atlete, la care o scădere a aportului caloric  în paralel cu o creştere a 
consumului energetic (prin antrenament) poate fi însoţită de o alterare a secreţiei de 
gonadotrofine LH şi FSH [13, 18]. 

8.3. HIDRATAREA

Menţinerea echilibrului hidric şi electrolitic este o cerinţă importantă pentru 
obţinerea performanţei în sport [19–23]. 

Caracterul indispensabil al apei pentru om derivă din numeroasele funcţii pe 
care aceasta le îndeplineşte în organismul uman. 

Unul dintre cele mai importante roluri ale apei în organism este acela de
termoreglare.

Organismul uman nu este eficient în convertirea energiei potenţiale, rezultate 
din procesele metabolice, în energie mecanică. Astfel, în timpul exerciţiului fizic, 
numai un sfert din energia potenţială este converită în energie mecanică, restul 
fiind transformată în căldură. De aceea, temperatura corpului poate creşte, chiar la 
sportivii antrenaţi, cu 1ºC la fiecare 5–8 minute de exerciţiu [2]. 

Apa din organism, prin constantele sale (căldură specifică foarte ridicată: o 
calorie; căldură  de evaporare mare: 50 kcal; şi conductibilitate termică mai mare 
decât a altor lichide, apreciată  la 0,0125) reprezintă un bun regulator termic [1]. 
Evaporarea unui gram de apă, la suprafaţa pielii, se însoţeşte de pierderea a  
500 milical [1]. Creşterea generării de căldură de către muşchiul în exerciţiu, creşte 
fluxul sanguin la nivelul pielii, unde căldura este disipată prin radiaţie, conducţie, 
convecţie şi evaporarea apei. 

Mediul în care se defăşoară exerciţiul fizic are o mare importanţă, influenţând 
viteza de  evaporare a apei la suprafaţa corpului. 
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În medii cu temperatură crescută, corpul trebuie să disipeze căldura generată 
prin exerciţiu, precum şi căldura absorbită de corp din mediul ambiant. 

Dacă exerciţiul fizic se desfăşoară în medii uscate şi calde, aproximativ 80% 
din căldură se pierde prin evaporarea apei şi apare transpiraţia. Rata transpiraţiei, în 
timpul efortului fizic depinde de mărimea corpului, intensitatea exerciţiului fizic, 
temperatura mediului ambiant, umiditate, şi poate  atinge 1,8 kg (aproximativ  
1 800 ml) pe oră [24]. 

În paralel cu pierderile de apă au loc şi pierderi de electroliţi: sodiu, 
aproximativ 50 mmol/l sau 1 g/l, mici cantităţi de potasiu, precum şi mici cantităţi 
de minerale ca fier şi calciu. 

În medii umede, dar cu temperatură  crescută riscul deshidratării creşte 
dramatic [25]. Dacă temperatura mediului ambiant depăşeşte temperatura corpului, 
căldura nu mai poate fi disipată prin radiaţie. În plus, dacă umiditatea mediului este 
crescută capacitatea corpului de a disipa căldura prin evaporarea transpiraţiei este 
redusă substanţial. 

Când competiţiile se desfăşoară în astfel de medii trebuie luate măsurile 
necesare pentru ca atleţii să intre în competiţie bine hidrataţi, pe parcursul 
competiţiei să aibă acces la lichide şi periodic să fie monitorizate eventualele efecte 
negative ale expunerii la căldură [26]. 

Deşi deshidratarea apare mult mai frecvent în antrenamentele şi competiţiile care 
se desfăşoară în medii cu temperatură crescută, ea poate apărea şi în medii reci [27]. 

Factorii ce pot contribui la apariţia deshidratării în aceste condiţii sunt 
pierderile de fluide pe cale respiratorie, precum şi transpiraţia abundentă datorată 
echipamentului impermeabil. Deshidratarea poate apărea şi ca urmare a unui 
consum scăzut de lichide, de multe ori limitat voluntar (mai ales la femei) datorită 
dificultăţii de a se dezbrăca pentru a urina [28]. 

Pierderile continue de apă şi electroliţi prin piele şi tractul respirator şi 
pierderile intermitente prin urină şi tractul gastrointestinal trebuie permanent 
înlocuite printr-o corectă hidratare. 

În menţinerea balanţei hidroelectrolitice sunt implicate mecanisme hormonale 
complexe. Astfel, în condiţiile în care rata transpiraţiei creşte, volumul plasmatic scade 
şi osmolaritatea plasmei creşte. Organismul încearcă să-şi conserve apa şi sodiul. 

Hormonul antidiuretic (ADH, vasopresina) acţionează la nivelul tubilor 
distali crescând reabsorbţia apei la nivel renal. În acelaşi timp aldosteronul, eliberat 
de cortexul adrenal acţionează la nivel renal şi creşte reabsorbţia de sodiu, 
participând astfel la menţinerea osmolarităţii plasmatice. 

Aceste reacţii activează şi mecanismul setei. Totuşi, când pierderile de apă sunt 
acute (antrenamente/competiţii) apariţia senzaţiei de sete poate fi întârziată. Pentru ca 
senzaţia de sete să apară este necesară o pierdere  de 1,5 l – 2 l fluid, această pierdere 
având un impact serios în controlul temperaturii corpului. De aceea, atleţii trebuie să se  
rehidrateze la intervale stabilite de timp şi să nu aştepte să apară setea. Se urmăreşte 
menţinerea greutăţii anterioare începerii antrenamentului sau competiţiei. 

În procesul de rehidratare se urmăreşte înlocuirea pierderilor de apă, dar şi a 
celor de electroliţi. 
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Folosirea apei simple în procesul de rehidratare ar putea duce la hemodiluţie 
rapidă, cu creşterea volumului circulant şi stimularea excreţiei de urină [29, 30, 31]. 

Hemodiluţia se însoţeşte şi de scăderea concentraţiei de sodiu şi, de 
asemenea, dispare şi mecanismul setei, dependent de volum. 

Pierderile de potasiu, principalul ion intracelular sunt reglate de către 
aldosteron. Deficitul de potasiu apare foarte rar, şi numai în situaţii speciale: 
suprapunerea unor episoade diareice, utilizarea de diuretice etc.

Cercetări recente arată că există şi pierderi mici de potasiu prin transpiraţie. 
Nadel [32] sugerează că adăugarea de potasiu soluţiilor de rehidratare folosite de 
sportivi poate ajuta la mişcarea apei în spaţiul intracelular, în procesul de rehidratare. 

Viteza cu care lichidele sunt absorbite la nivelul tubului digestiv depinde de
cantitatea lor, osmolaritate, precum şi de viteza de golire a stomacului. 

50–60% din lichidele ingerate se absorb la nivelul tubului digestiv superior:
duoden şi jejun. 

Hidratarea poate fi realizată în timpul efortului fizic numai dacă rata  de 
lichide ingerată şi absorbită egalează rata fluidelor ce se pierd prin transpiraţie (şi, 
în evenimentele cu durată mai lungă, prin diureză). 

Balanţa hidrică nu este menţinută întotdeauna în timpul exerciţiului fizic 
deoarece uneori, rata maximă a transpiraţiei depăşeşte rata de  golire a stomacului, 
proces limitant al absorbţiei lichidelor. 

În numeroase cazuri însă rata ingestiei de lichide de către sportivi este mai mică 
decât capacitatea de golire a stomacului şi rata de absorbţie a intestinului. De exemplu, 
atleţii consumă adesea mai puţin de 500 ml de lichide pe oră în timpul competiţiei [24], 
deşi rata de golire a stomacului poate fi mai mare de un litru/oră [24]. 

S-a constatat că rata de golire a lichidelor din stomac creşte când cantitatea de 
lichide este mare. De asemenea, s-a constatat că rata de golire a stomacului şi de 
absorbţie la nivel intestinal este mai mare pentru lichidele hipotone. 

Utilizarea lichidelor de rehidratare pentru sportivi cu conţinut de 4–8% hidraţi 
de carbon creşte rata de golire a stomacului cu peste 1 litru/oră [24, 26]. 

În competiţii, mai pot apărea stări de hiponatremie (Na <130 mmol/l) secundare 
unor pierderi importante de sodiu prin transpiraţie abundentă, pierderi ce nu sunt 
eficient acoperite [33].

Deşi atleţii ce practică sporturi de rezistenţă sunt mai susceptibili să sufere de 
deshidratre au fost descrise şi cazuri de hiperhidratare [34]. 

Înaintea oricărui antrenament sau competiţii trebuie să se urmărească o bună 
hidratare a atleţilor. 

Utilizarea unor cantităţi importante de lichide în ziua premergătoare competiţiei 
trebuie să fie un deziderat. În plus, se recomandă ingestia a 400–600 ml lichid cu 
2–3 ore înainte de exerciţiu [24, 26]. Acest lucru duce la optimizarea procesului de 
rehidratare şi permite un interval de timp în care excesul de lichid poate fi eliminat 
prin diureză (înainte de începerea competiţiei). 

În timpul exerciţiului fizic atleţii trebuie să consume suficiente lichide, 
ştiindu-se faptul că apariţia deshidratării poate împiedica atingerea performanţei. 
Acest lucru poate fi evitat prin consumarea unei cantităţi de 150–350 ml lichid la 
fiecare 15–20 minute de exerciţiu fizic. 
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În competiţiile de scurtă durată (sub o oră) s-a spus că apa simplă ar fi cea 
mai bună alegere pentru rehidratare. Totuşi, există studii care arată că şi în exerciţii 
de scurtă durată, dar de intensitate crescută, alegerea băuturilor de rehidratare ce 
conţin hidraţi de carbon 4–8% şi electroliţi [35] este indicată. 

Atleţii ce practică sporturi de rezistenţă, de lungă durată (mai mult de o oră) 
trebuie să consume lichide de rehidratare cu conţinut de hidraţi de carbon 4–8% 
pentru a asigura suport energetic şi a înlătura riscul de hipoglicemie. Pe măsură ce 
exerciţiul continuă depozitele de glicogen muscular scad şi muşchiul în exerciţiu 
consumă glucoză sanguină pentru a putea continua exerciţiul. Băuturile ce conţin şi 
sodiu în cantităţi mici: 0,5–0,7 g/l sunt recomandate în exerciţiile fizice cu durată 
mai mare de o oră [24] deoarece cresc palatabilitatea băuturii şi scad riscul de 
hiponatremie, mai ales la persoanele predispuse [24, 36].

Studii recente arată că utilizarea soluţiilor de rehidratare cu conţinut de 
carbohidraţi, dar şi de cantităţi mici de proteine îmbunătăţesc performanţa în sport 
şi scad injuria la nivelul muşchiului [37]. 

În timpul exerciţiului atleţii nu consumă suficiente lichide rezultând diferite 
grade de deshidratare.

Consumul a 150% din pierderea în greutate rezultată în timpul exerciţiului 
fizic ar fi suficiente pentru a acoperi pierderile de lichide prin transpiraţie şi diureză 
[38]. Utilizarea de lichide ce conţin şi cantităţi mici de sodiu după exerciţiu reduce 
diureza ce ar apărea ca urmare a ingestiei numai de apă [39, 26]. 

Deoarece multe dintre băuturile comerciale utilizate în sport nu conţin 
suficient Na pentru a optimiza reechilibrarea după exerciţiu, atleţii se pot rehidrata 
în paralel cu servirea unei mese ce conţine Na [40]. 

Atleţii trebuie (au nevoie) să bea 450–675 ml de fluid pentru fiecare 0,5 kg de 
pierdere în greutate în timpul exerciţiului. 

8.4. NUTRIENŢII 

Necesarul caloric al atleţilor variază în funcţie de greutate, înălţime, vârstă, 
sex, rata metabolică precum şi în funcţie de tipul, frecvenţa, intensitatea şi durata 
exerciţiului fizic. 

Nu există date care să sugereze că atleţii au nevoie de o dietă diferită în ceea 
ce priveşte împărţirea pe principii nutritive a necesarului caloric zilnic faţă de 
indivizii care nu practică sport. 

Astfel hidraţii de carbon trebuie să asigure 50–60% din necesarul caloric, 
proteinele 10–15% şi grăsimile 20–30%. 

Hidraţii de carbon 

Prima sursă de energie pentru muşchi în timpul exerciţiului fizic sunt 
depozitele proprii de glicogen. Pe măsură ce exerciţiul continuă sunt utilizate ca 
substraturi energetice glucoza sanguină şi AGL nesaturaţi. Dacă exerciţiul continuă 
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pentru câteva ore AGL nesaturaţi devin combustibilul principal. Totuşi contribuţia 
grăsimilor la producerea energiei necesare muşchiului în excerciţiu scade dacă 
intensitatea exerciţiului creşte, în acest caz hidraţii de carbon devenind principala 
sursa de energie [41–43].

În cursul primei ore de exerciţiu nivelul sanguin al glucozei rămâne 
nemodificat, deoarece creşte producţia hepatică de glucoză prin glicogenoliză şi 
gluconeogeneză. 75% din glucoza eliberată de ficat rezultă din glicogenoliză, iar 
restul din neoglucogeneză. 

Dacă exerciţiul fizic continuă pentru câteva ore, producţia hepatică de 
glucoză nu mai poate asigura nevoile crescânde de glucoză şi glicemia începe să 
scadă. La individul normal, hipoglicemia poate apărea după 2–3 ore de exerciţiu 
fizic fără suplimentarea aportului caloric.  

În exerciţiile de anduranţă, cu durată mai mare de 90 minute (exemplu, 
maraton), rezervele de glicogen muscular scad progresiv în timpul competiţiei, iar 
când ajung la nivele critice, exerciţiul nu mai poate continua la intensitate crescută. 
Depleţia glicogenului muscular poate avea loc şi progresiv, după zile repetate de 
antrenamente grele, când consumul glicogenului muscular depăşeşe refacerea lui, 
la fel ca şi în exerciţii cu intensitate crescută repetate în cursul competiţiei  sau 
antrenamentului.

Costill şi colaboratorii săi au comparat într-un studiu clasic [44] sinteza de 
glicogen muscular după antrenamente de 2 ore, timp de mai multe zile, utilizând o 
dietă cu 40% hidraţi de carbon şi o dietă cu 70% hidraţi de carbon. La cei la care s-a 
recomandat dieta cu 40% hidraţi de carbon, rezervele de glicogen ale muşchiului 
au scăzut progresiv, cu fiecare zi de antrenament. După câteva zile, atleţii nu au 
mai putut efectua exerciţii fizice, nici de intensitate moderată. 

La atleţii la care s-a folosit dieta cu 70% hidraţi de carbon, înlocuirea 
glicogenului muscular a fost aproape maximală, chiar după antrenamente epuizante. 
Dieta bogată în hidraţi de carbon este o dietă de „încărcare cu glicogen”, permite ca 
rezervele de glicogen muscular să rămână >100 mmol/kg şi exerciţiul să poată 
continua.

S-a sugerat ca atleţii ce efectuează antrenamente grele trebuie să consume  
7–10 g hidraţi de carbon/kg corp/zi pentru a preveni depleţia glicogenului muscular 
[45, 46].

Tipul de hidraţi de carbon care trebuie utilizaţi este larg dezbătut. 
Un studiu efectuat în 1981 de Costill [47] a comparat efectele ingestiei de

hidraţi de carbon simpli şi hidraţi de carbon complecşi într-o perioadă de 48 de ore 
după exerciţiul fizic. În primele 24 de ore nu au existat diferenţe semnificative în 
ceea ce priveşte sinteza de glicogen muscular, dar la 48 de ore s-a constatat că 
ingestia de hidraţi de carbon cu absorbţie lentă a rezultat într-o sinteză semnificativ 
crescută de glicogen muscular. 

Alte studii [48] au arătat că sinteza de glicogen muscular a fost semnificativ 
mai mare în primele 6 ore după exerciţiu prin folosirea de hidraţi de carbon simpli 
comparativ cu hidraţi de carbon complecşi şi acest lucru s-ar explica prin nivele 
mai mari ale  insulinemiei plasmatice după ingestia de hidraţi de carbon simpli. 
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Mai recent, se discută că hidraţii de carbon cu index glicemic mare pot creşte 
performanţa la atleţi şi ingestia lor este recomandată după exerciţiile fizice din 
antrenamente şi competiţii [49–51]. 

Indexul glicemic se defineşte ca raportul dintre aria de sub curba glicemiei 
rezultate după ingestia de hidraţi de carbon şi aria de sub curba glicemiei rezultate 
după ingestia  aceleiaşi cantităţi de glucoză. 

Ingestia de alimente înaintea antrenamentului sau competiţiei înlătură senzaţia 
de foame în timpul exerciţiului şi asigură menţinerea nivelelor glicemiei plasmatice 
pentru muşchiul în activitate. Atleţii care se antrenează dimineaţa devreme, fără să 
mănânce sau să consume băuturi cu hidraţi de carbon, riscă să-şi scadă rezervele 
hepatice de glicogen şi acest lucru ar putea duce la scăderea performanţei, mai ales în 
antrenamentele de anduranţă (cu durată crescută). Masa dinaintea competiţiei trebuie 
să fie bogată în hidraţi de carbon, să aibă un conţinut scăzut de grăsimi şi fibre 
alimentare şi să fie uşor digerabilă. O masă luată cu 3–4 ore înaintea competiţiei 
trebuie să conţină maxim 25% din calorii sub formă de grăsimi, deoarece în cantitate 
mai mare acestea întârzie golirea stomacului, pot da indigestie şi senzaţie de vomă; şi 
bogată în hidraţi de carbon 4 g/kg corp (200–350 g hidraţi de carbon) [52, 53, 54]. 
Servirea mesei cu 3–4 ore înainte de competiţie asigură digestia şi absorbţia parţială a 
nutrienţilor, completarea rezervelor de glicogen muscular şi menţinerea glicemiei 
plasmatice. Cu o oră înaintea unei competiţii, conţinutul în hidraţi de carbon al mesei 
nu trebuie să fie mai mare de 1 g/kg corp, pentru a evita stresul gastrointestinal [55]. 

Recomandările cu privire la consumul de hidraţi de carbon cu o oră înaintea 
competiţiei rămân controversate. Primele studii sugerau că această practică ar conduce 
la hipoglicemie în cursul competiţiei şi oboseală musculară prematură [56], dar studii 
mai recente nu au raportat vreun efect asupra performanţei [53, 57, 58]. 

Indivizii diferă în susceptibilitatea lor de scădere a glicemiei prin consumul de 
zahăr înaintea competiţiei. Consumul de zahăr cu 35–40 minute înainte de competiţie 
poate fi urmat de hipoglicemie şi de scăderea performanţei dacă indivizii sunt 
sensibili la scăderea glicemiei. 

Cu 15 minute înainte de competiţiile de lungă durată trebuie asigurată 
prehidratarea cu 150–300 ml apă sau fluid. 

În exerciţiile cu durată peste o oră se recomandă consumul de băuturi pentru 
sportivi care să asigure 20–30 g hidraţi de carbon  la fiecare 30 minute. Acest lucru se 
poate realiza prin consumul a 150–300 ml băuturi cu 6–8% hidraţi de carbon la fiecare 
15–20 minute [59], care asigură 1g hidraţi de carbon/min pentru ţesuturi [60]. 

Pentru evenimentele cu durată mai mare, consumul a 0,7 g hidraţi de 
carbon/kg corp/oră (aproximativ 30–60 g pe oră) a arătat cu siguranţă creşterea 
performanţei în sporturile de anduranţă [42]. Consumul de hidraţi de carbon în 
timpul exerciţiului fizic este mai important când atleţii nu au mâncat înainte de 
exerciţiu sau şi-au redus ingestia  calorică în vederea scăderii în greutate. 

Ingestia de hidraţi de carbon trebuie să înceapă la scurt timp după debutul 
exerciţiului (consumul unei cantităţi date de hidraţi de carbon în bolus la 2 ore de 
exerciţiu nu este la fel de eficientă ca şi consumul aceloraşi hidraţi de carbon la 
intervale de 15–20 minute în primele 2 ore de exerciţiu) [61]. Hidraţii de carbon 
trebuie  asiguraţi în primul rând de glucoză; fructoza singură poate da diaree; se 
pare că mixturile ce conţin glucoză şi fructoză sunt eficiente [42]. 
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Ingestia de alimente după competiţie depinde de durata şi intensitatea exerciţiului 
(de depleţia de glicogen). De exemplu, după maraton atleţii termină cursa fără rezerve 
de glicogen. Oricum, un atlet ce a participat la maraton nu va mai urma altă competiţie 
în cursul aceleiaşi zile. Dar unii atleţi participă la evenimente back to back.

Pentru atleţii care participă la mai multe competiţii în aceeaşi zi este foarte 
importantă recuperarea între competiţii. 

Consumul de hidraţi de carbon trebuie să înceapă imediat. După exerciţiu se 
recomandă ingestia a 1,5 g HC/kg corp la 2 ore interval, acest lucru având ca rezultat 
refacerea glicogenului muscular în următoarele 6 ore după exerciţiu [62, 63]. 

Rata cea mai crescută a sintezei de glicogen după exerciţiu a fost atinsă după 
ingestia a 0,4 g HC/kg corp la fiecare 15 minute pentru următoarele 4 ore după 
exerciţiile în care rezervele de glicogen au fost epuizate [64]. 

Tipul de hidraţi de carbon consumaţi poate, de asemenea, influenţa sinteza de 
glicogen după exerciţiu, fiind indicaţi hidraţii de carbon cu index glicemic mare [51]. 

Rata sintezei glicogenului muscular este similară atunci când după exerciţiile 
de anduranţă [65] şi de forţă [66] atleţii consumă acelaşi număr de calorii numai 
din hidraţi de carbon sau din surse complexe ce conţin hidraţi de carbon, proteine şi 
grăsimi. 

Includerea proteinelor în masa pe care atleţii o iau după competiţie poate 
ajuta la repararea proteinelor musculare [67].

Datorită oboselii şi temperaturii crescute a corpului (care scade apetitul) este 
dificil ca atleţii să mănânce imediat după exerciţiu. Consumul de băuturi pentru 
sportivi cu conţinut de hidraţi de carbon cât şi de proteine (5–9 g de proteine la 100 g 
hidraţi de carbon) asigură atât refacerea glicogenului muscular cât şi rehidratarea. 

Proteinele

Trebuie să asigure 12–15% din necesarul caloric zilnic al atleţilor. 
Există numeroase studii care au încercat să stabilească necesarul optim de 

proteine pentru atleţi, precum şi tipul de aminoacizi ideal de consumat pentru a 
creşte performanţa în sport. 

Mecanismele prin care s-ar explica nevoile mai crescute de proteine la
sportivi sunt: necesitatea reparării leziunilor fibrelor musculare ce pot apărea în 
exerciţii intense, utilizarea unei cantităţi de proteine ca substrat energetic pentru 
muşchiul în exerciţiu; utilizarea unui surplus de proteine pentru creşterea masei de 
ţesut muscular [68, 69]. 

Trebuie precizat că în afară de rolul lor energetic şi plastic proteinele joacă un 
rol capital în fiecare reacţie chimică esenţială a vieţii (enzime, hormoni etc.). 

Organismul nu poate stoca proteinele în exces şi le va utiliza ca substrat 
energetic sau le va converti în grăsime. 

La începerea unui  program de exerciţii fizice organismul are nevoie de mai 
multe proteine.

Cercetările iniţiale au arătat o scădere a balanţei azotate ca răspuns la 
iniţierea unui program moderat de exerciţii fizice de anduranţă [70, 71]. Acest 
declin s-a corectat de la sine, fără modificări ale dietei, la două săptămâni de la 
începerea exerciţiilor. 
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Balanţa azotată s-a pozitivat după adaptarea la programul de exerciţiu fizic. 
Necesarul proteic al atleţilor variază mult în funcţie de numărul caloriilor 

ingerate. La atleţii care nu consumă suficiente calorii în dietă organismul „arde” 
mai multe proteine.

Organismul va utiliza proteine în exces ca sursă energetică şi dacă exerciţiul 
fizic se desfăşoară de către atleţi cu depozite scăzute de glicogen sau după şedinţe 
repetate de antrenament fără suplimentare de hidraţi de carbon. 

Când există suficient glicogen muscular, proteinele contribuie la poolul 
energetic în timpul exerciţiului fizic în proporţie de 5%. În celelalte condiţii 
contribuţia proteinelor la producerea de energie poate creşte la 10%. 

Pentru atleţii bărbaţi ce practică sporturi de anduranţă studiile balanţei azotate 
sugerează un necesar de proteine de 1,2–1,4 g/kg corp/zi [72, 73]. Există mai 
puţine informaţii (studii) în ceea ce priveşte necesarul de proteine pentru atletele 
femei, ce practică sporturi de anduranţă. 

Cei ce practică sporturi de rezistenţă au necesităţi mai mari de proteine decât 
atleţii de anduranţă. 

Atleţii de rezistenţă obişnuiesc să creadă că dacă vor să-şi crească masa 
musculară trebuie să consume foarte multe calorii. 

Cei ce practică body-building sunt recunoscuţi că mănâncă kilograme de 
carne şi până la o duzină de gălbenuşuri de ou zilnic. 

Este bine cunoscut astăzi că o dietă cu proteine şi grăsimi în exces nu este 
echilibrată, şi nici nu duce la creşterea masei de ţesut slab. 

Necesarul de proteine la cei ce practică sporturi de rezistenţă are două aspecte: 
– necesarul de proteine pentru menţinerea masei de ţesut muscular (pentru 

menţinerea echilibrului azotat); 
– necesarul de proteine pentru creşterea masei de ţesut muscular (balanţă 

azotată pozitivă). 
Oricum, necesarul de proteine pentru atleţii care încep un program de 

exerciţii fizice de rezistenţă depinde de intensitatea exerciţiilor. 
Într-un studiu efectuat în anul 1988 de Tarnopolsky, pe un lot de bărbaţi 

tineri ce încep un program de body-building, 6 zile pe săptămână, câte 1,5 ore pe zi 
necesarul de proteine a fost estimat la 1,5 g/kg corp/zi [74]. În acest studiu nu s-a
comunicat însă consumul caloric zilnic al atleţilor. 

Într-un alt studiu Tarnopolsky [75] a arătat că sinteza proteică în organism a 
fost crescută la atleţii de forţă care consumau 1,4 g proteine/kg corp/zi comparativ 
cu cei ce consumau numai 0,9 g proteine/kg corp/zi.

Se recomandă ca atleţii experimentaţi ce practică body-building şi atleţii de 
forţă să consume 1,6–1,7 g proteine/kg corp/zi [69, 74, 76]. Din nou, nu există 
suficiente date în ceea ce priveşte necesarul de proteine pentru atletele (femei) ce 
practică sporturi de rezistenţă. 

În general, necesarul proteic este  asigurat de dieta atletilor, bogată în calorii,  
care oferă suficiente proteine chiar şi în condiţiile unor cerinţe crescute [10]. 

Suplimentele alimentare de aminoacizi sub formă de tablete sau pudre nu 
sunt necesare şi trebuie descurajate. 



128

S-a spus că administrarea de aminoacizi cu lanţuri ramificate ar creşte 
performanţa în sporturile de anduranţă prin întârzierea apariţiei oboselii la nivelul 
sistemului nervos central [77]. S-a spus, de asemenea, că utilizarea aminoacizilor 
cu lanţuri ramificate ar putea duce la creşterea performanţei prin creşterea utilizării 
lor ca substrat energetic [78].

Oricum, rezultatele studiilor sunt inconstante şi deoarece siguranţa şi eficacitatea 
acestor mixturi nu a fost dovedită ele nu sunt indicate [79, 90]. 

Administrarea unor cantităţi crescute de proteine sau suplimente de 
aminoacizi poate duce la deshidratare, creşterea eliminării de calciu prin urină, 
creştere în greutate şi stress pentru rinichi şi ficat [81]. 

Administrarea unui singur aminoacid sau în combinaţie, de exemplu, arginină 
şi lizină, poate interfera cu absorbţia altor aminoacizi esenţiali [82]. 

Administrarea de suplimente de aminoacizi poate conduce la apariţia unor 
deficienţe în alţi nutrienţi care se găsesc  în mod obişnuit în alimentele bogate în 
proteine (nutrienţi ca: fier, niacină şi tiamină). 

Atleţii şi antrenorii trebuie avertizaţi că suplimentele de aminoacizi luate în 
doze mari nu au fost testate la subiecţii umani şi nu există studii de siguranţă. 

Lipidele

Deşi atingerea performanţei nu este posibilă fără depozite de glicogen 
muscular, lipidele reprezintă şi ele o sursă importantă de energie pentru muşchiul 
în exerciţiu. Lipidele oferă 9 kcal/1 g comparativ cu proteinele şi hidraţii de carbon 
ce produc numai 4 kcal/1 g.

Lipidele oferă acizii graşi esenţiali necesari pentru sinteza membranelor 
celulare, hormoni, piele şi reprezintă forma de transport a vitaminelor liposolubile. 

Lipidele reprezintă combustibilul major pentru exerciţiile de intensitate 
uşoară şi moderată. 

Deşi grăsimile reprezintă o sursă energetică importantă pentru activitatea 
musculară, în exerciţiile aerobe de lungă durată şi îndeplinesc multe funcţii 
importante în organism, cantitatea de lipide nu trebuie să depăşească 25–30% din 
totalul de calorii ingerate zilnic de un atlet.

Dietele cu conţinut mai mare în lipide sunt asociate cu bolile cardiovasculare, 
obezitate, diabet, unele forme de cancer etc.

Dietele cu restricţie severă de lipide (<15% din totalul caloric), pot duce la 
limitarea performanţei în sport, prin împiedicarea stocării de trigliceride 
intramusculare, care oferă o sursă semnificativă de energie pentru exerciţiu [83]. 

Vitamine şi minerale 

Fierul

Îndeplineşte funcţii vitale în organism. El este un component major al 
hemoglobinei, mioglobinei şi al enzimelor (citocromi) implicate în producerea de 
energie (ATP).
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Depleţia de fier (depozite scăzute de fier) în ficat, splină, matrice osoasă este 
una din cele mai frecvente deficienţe observate la atleţi, mai ales la femei. 

De aceea, în 1993 American Dietetic Association and Canadian Dietetic
Association a recomandat screening-ul pentru deficienţele de fier prin dozarea 
nivelelor feritinei serice.

La risc crescut pentru depozite scăzute de fier se află: atleţii bărbaţi, tineri, cu 
creştere accelerată; atletele cu pierderi mari menstruale; alergătorii de distanţă care 
au pierderi crescute de fier pe cale gastrointestinală; atletele cu diete cu restricţie 
calorică mare; atleţii vegetarieni care consumă alimente ce conţin fier cu 
biodisponibilitate scăzută; atleţii ce se antrenează în medii cu temperaturi crescute 
cu pierderi mari de fier prin transpiraţia abundentă. 

Iniţial apare scăderea depozitelor de fier (nivele scăzute ale feritinei serice), apoi 
scăderea transportului de fier (nivele scăzute ale concentraţiei serice de fier) şi în final 
anemia feriprivă (concentraţii scăzute ale hemoglobinei serice şi ale hematocritului). 

Deşi depozite mai mici de fier s-au constatat la atlete (femei), incidenţa 
anemiei feriprive la atlete (femei) este similară (9–11%) cu cea întâlnită în populaţia 
generală de femei, în populaţia americană [84, 85]. 

La iniţierea unui program de antrenamente, la unii atleţi pot să apară scăderi 
tranzitorii ale nivelelor feritinei şi hemoglobinei. Această scădere este rezultatul 
creşterii volumului plasmatic, ce duce la hemodiluţie, şi pare a nu avea efecte 
negative asupra performanţei [84]. 

Unii atleţi, în special alergătorii de cursă lungă, pot prezenta sângerări 
gastrointestinale. La aceştia pierderea de fier poate fi detectată prin dozarea 
hemoglobinei în scaun. Procentul alergătorilor care au prezentat sângerare 
gastrointestinală variază între 8 şi 80% [86]. 

Concentraţia fierului în transpiraţie în timpul exerciţiului variază între  
0,13 – 0,42 mg/l.

S-a constatat că în mediile calde (35ºC) concentraţia fierului în transpiraţie a 
fost mai mică decât în medii neutre termic (25ºC) [87]. Deoarece procesul de 
transpiraţie este mai intens în medii calde, aceiaşi cantitate de fier s-a pierdut prin 
transpiraţie în ambele medii. 

Concentraţia fierului în transpiraţie scade pe măsură ce exerciţiul continuă, 
scăzând semnificativ după 30–60 minute de exerciţiu. 

La atleţii care se antrenează mai puţin de 4 ore/săptămână, deficienţa de fier 
nu este frecvent întâlnită. 

Însă la atleţii care se antrenează peste 6 ore/săptămână, pot să apară deficienţe de 
fier chiar şi anemia feriprivă. 

Atleţii utilizează depozitele de fier mai repede decât persoanele sedentare şi 
ţinând cont de efectele neurologice ale anemiei la copiii şi adolescenţii care fac sport 
de performanţă este foarte importantă o ingestie adecvată de fier prin dietă [88]. 

Recomandările pentru ingestia de fier variază între 10–15 mg/zi, cantitate ce 
poate fi asigurată din hrană. 

În cazul în care există deficite mari de fier se poate recurge la suplimentarea 
de Fe+vitamina C (pentru creşterea absorbţiei fierului). 
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Calciul

Osteoporoza este o problemă majoră de sănătate, mai ales la femei. Deşi boala a 
fost privită ca o problemă a vârstelor înaintate, ea poate fi întâlnită şi la femeile tinere. 

Antrenamentele excesive, mai mult de 7 ore/săptămână pot cauza un declin 
hormonal la atletele tinere, ce duce la amenoree. Acest declin hormonal poate
compromite formarea osului ducând la o osteoporoză precoce şi ireversibilă [89]. 

Cercetări recente arată că şi atleţii (bărbaţi), de orice vârstă, care practică 
sporturi de anduranţă pot prezenta deficite de testosteron, care pot de asemenea 
cauza osteoporoză [90]. 

De aceea, la atleţi trebuie monitorizate nivelele ingestiei de calciu. Produsele 
lactate pot oferi cantităţile necesare de calciu. Atleţii care şi-au exclus din dietă 
produsele lactate pot necesita suplimentare de calciu.

Recomandările dietetice pentru ingestia de calciu sunt de 1000 – 1500 mg/zi. 
Vitamina D este necesară pentru absorbţia adecvată a calciului, reglarea 

nivelelor serice de Ca şi formarea masei osoase. 
La atleţii cu nivele scăzute de vitamina D se pot administra 5 mg/zi sau 200 UI 

vitamina D.

Vitaminele din grupul B

Rolul vitaminelor din grupul B este legat de exerciţiul fizic prin două funcţii 
majore pe care acestea le îndeplinesc în organism.

Tiamina, riboflavina, vitamina B6, niacina, acidul pantotenic şi biotina sunt 
implicate în mecanismele de producere a energiei (ca şi coenzime) [7, 92 – 94] în 
timp ce folatul şi vitamina B12 participă la formarea celulelor roşii, sinteza proteinelor 
şi refacerea ţesuturilor [95]. 

Datele rezultate din studiile efectuate sunt insuficiente pentru a face recomandări 
diferite pentru vitaminele din grupul B la atleţi, comparativ cu populaţia generală. 

Totuşi, datele existente sugerează că exerciţiul fizic poate creşte uşor nevoia 
de vitamine din grupul B, posibil de două ori faţă de recomandările recente [94]. 

Aceste nevoi crescute pot fi însă asigurate prin hrană. 
O deficienţă de vitamina B12, poate apărea după câţiva ani la atleţii vgetarieni. 

La aceştia o suplimentare a vitaminei B12 ar putea fi benefică. Metabolismul 
vitaminei B12 poate fi, de asemenea, alterat la cei ce participă la maraton [96]. 

Pentru unii atleţi (wrestling, gimnastică, canotori) care consumă diete mai 
sărace în calorii pentru perioade mai lungi de timp, ar putea fi necesară suplimentarea 
cu vitamine din grupul B pentru a atinge recomandările RDA [97]. 

Antioxidanţii – vitaminele A, C şi E, betacarotenul şi seleniul joacă un rol 
important în protecţia membranelor celulare de stresul oxidativ. 

Deoarece exerciţiul fizic poate creşte consumul de oxigen de 10–15 ori, s-a 
născut ipoteza că exerciţiul fizic cronic produce un „stres oxidativ” constant [98]. 

Deşi există unele dovezi că exerciţiul acut poate creşte nivelele peroxidării 
lipidelor [99], exerciţiul efectuat în mod regulat se însoţeşte de creşterea sistemului 
antioxidant şi reducerea peroxidării lipidelor [100]. Atleţii bine antrenaţi par a avea 
mai dezvoltat sistemul antioxidant endogen decât persoanele sedentare [101].
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Atleţii care urmează o dietă săracă în grăsimi, cei ce-şi restrâng ingestia 
calorică sau cei ce consumă fructe şi legume în cantităţi limitate prezintă riscul de a 
nu-şi asigura necesarul de antioxidanţi prin dietă. 
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CAPITOLUL 9

ALIMENTAŢIA ÎN DIABETUL ZAHARAT

MARIA MOŢA, EUGEN MOŢA 

9.1. DEFINIREA TERMENILOR

Diabetul zaharat (DZ) este un sindrom complex şi heterogen, indus de tulburarea 
genetică sau câştigată a secreţiei de insulină şi/sau rezistenţă la acţiunea ei periferică, 
caracterizat prin perturbarea metabolismului glucidic şi antrenarea unor perturbări 
secundare ale celorlalte metabolisme: lipidic, proteic, hidroelectrolitic, vitaminic.

Aceste perturbări duc în timp la lezarea, disfuncţia şi insuficienţa mai multor 
organe, afectând calitatea vieţii şi speranţa de sănătate şi de viaţă. Majoritatea 
perturbărilor metabolice şi a complicaţiilor lor pot fi prevenite, printr-un bun 
management al DZ.

9.2. CLASIFICAREA DIABETULUI ZAHARAT

În 1997, un grup de experţi ADA (American Diabetes Association) a publicat
o nouă propunere de clasificare şi diagnostic a DZ, care a fost adoptată de OMS. 

Clasificarea etiologică a diabetului zaharat (ADA/OMS) 

I. DZ tip 1 se defineşte prin procese distructive -celulare care duc la DZ, în care
insulina exogenă se impune pentru a preveni dezvoltarea cetoacidozei, comei, morţii. 

Se caracterizează prin deficit absolut de insulină. 
A. DZ tip 1 autoimun este cunoscut în clasificările anterioare ca IDDM, DZ 

tip I, DZ  cu debut de tip  juvenil, apare datorită unei distrucţii -celulare mediate
imun. Rata distrucţiei este variabilă, fiind rapidă la unii indivizi şi lentă la alţii. 
Forma rapid progresivă este caracteristică copiilor, dar poate să apară şi  la adulţi. 
Forma lent progresivă apare în general la adulţi şi se numeşte LADA (Latent
Autoimune Diabetes in Adults) sau DZ tip 1,5.

B. DZ tip 1 idiopatic. La aceşti pacienţi cu insulinopenie permanentă şi 
predispoziţie la cetoacidoză, nu se cunoaşte cauza diabetului zaharat şi nu există 
dovezile autoimunităţii. Apare de obicei la indivizii de origine africană şi asiatică. 

II. DZ tip 2 (de la predominanţa  insulinorezistenţei cu deficit relativ de insulină, 
până la predominanţa deficitului insulinosecretor cu/sau fără insulinorezistenţă). 
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III. Alte tipuri de diabet zaharat

A. Defecte genetice ale funcţiei celulelor 
B. Defecte genetice în acţiunea insulinei 
C. Boli ale pancreasului exocrin
D. Endocrinopatii
E. Diabet indus de droguri sau substanţe chimice 
F. Infecţii 
G.  Forme neobişnuite de diabet mediat imun 
H. Alte sindroame genetice

IV. Diabet zaharat gestaţional. 

9.3. DIAGNOSTICUL DIABETULUI ZAHARAT

Simptomatologie şi semne clinice 

 poliurie–diureză peste 2 000 ml/zi, putând depăşi 6 000 ml/zi; 

 polidipsie–sete intensă, bolnavii ingeră 4–6 litri de lichide pe zi; 

 polifagie–foame imperioasă; când se instalează acidoza apar: inapetenţă, 
greţuri, vărsături; 

 scădere ponderală marcată – zeci de kg în timp scurt; 

 alte simptome şi semne: astenie marcată, tulburări ale acuităţii vizuale, 
crampe musculare, tegumente şi mucoase uscate, pliu cutanat persistent. 

Aceste acuze apar evident la debutul DZ tip 1, dar pot fi estompate sau absente
în DZ tip 2, care adeseori se depistează cu ocazia unei examinări de rutină, a unei 
intervenţii chirurgicale sau cu ocazia apariţiei unei complicaţii acute sau cronice.  

Date de laborator

Comitetul Internaţional de Experţi, convocat de ADA a elaborat în 1997 
următoarele criterii de diagnostic ale DZ: 

1. Simptome de diabet+glicemie plasmatică ocazională 200 mg/dl (11,1 mmol/l).
Termenul de „ocazional” este definit ca orice moment al zilei fără legătură cu 
timpul scurs de la ultima masă. Simptomatologia clasică a DZ este reprezentată de: 
poliurie, polidipsie, scădere ponderală neexplicată. 

2. Glicemie plasmatică à jeun 126 mg/dl (7,0 mmol/l). À jeun este definit
ca lipsa ingestiei de alimente în ultimele 8 ore.

3. Glicemie la 2 ore în timpul hiperglicemiei provocate 200 mg/dl. Testul se
efectuează după criteriile OMS cu 75 g de glucoză dizolvate în apă. 

În absenţa unei decompensări metabolice acute, aceste criterii trebuie să fie 
confirmate prin repetarea unuia din cele trei teste.
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Comitetul stabileşte limita superioară a glicemiilor normale la 110 mg/dl şi 
defineşte glicemiile de peste 110 mg/dl şi <126 mg/dl cu un termen nou – 
alterarea glicemiei à jeun. Glicemiile plasmatice 126 mg/dl definesc diabetul
zaharat în noua clasificare. Când cifrele glicemiei nu sunt concludente este
necesară efectuarea testului de toleranţă orală la glucoză (TTGO), cu 75g glucoză 
la adult şi 1,75 g/kg corp/zi la copil (până la maxim 75 g).  

9.4. COMPLICAŢIILE DIABETULUI ZAHARAT 

După descoperirea insulinei de către Paulescu, în 1921, prin creşterea duratei 
de viaţă a pacienţilor cu DZ, profilul complicaţiilor DZ s-a modificat, cu scăderea 
incidenţei complicaţiilor acute şi creşterea frecvenţei complicaţiilor cronice. 
Complicaţiile DZ apar în general la pacienţii neglijenţi, cu dezechilibru metabolic 
prelungit, dar pot să apară şi la cei cu DZ bine echilibrat în timp, corelat cu factori 
genetici, imunologici etc. Iată o sistematizare a complicaţiilor DZ: 

Complicaţii metabolice acute: 
 Hipoglicemia şi coma hipoglicemică; 
 Cetoacidoza diabetică; 
 Hiperosmolaritatea şi coma hiperosmolară; 
 Acidoza lactică. 

Complicaţii cronice degenerative: 
 Microangiopatia diabetică: 

– nefropatia diabetică; 
– retinopatia diabetică. 

 Macroangiopatia diabetică: 
– atingerea coronarelor, cu apariţia cardiopatiei ischemice cronice; 
– atingerea vaselor cerebrale, cu apariţia accidentelor vasculare cerebrale; 
– atingerea vaselor periferice, cu apariţia arteriopatiei obliterante. 

 Neuropatia diabetică 
 Cataracta
 Paradontopatia

Complicaţii infecţioase specifice şi nespecifice: 
 infecţii respiratorii frecvente nespecifice sau tuberculoză pulmonară; 
 pielonefrite acute, cronice, cistite etc.;
 vaginite candidozice, bartolinite;
 infecţii cutaneo-mucoase; 
 gingivite etc.

Alte complicaţii: 
 ciroza hepatică; 
 litiaza biliară; 
 leziuni cutaneo-mucoase.
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9.5. TRATAMENTUL DIABETULUI ZAHARAT

Tratamentul DZ urmăreşte menţinerea unui echilibru metabolic cât mai 
apropiat de normal, care să prevină apariţia complicaţiilor acute sau cronice. În DZ 
tip 2 se impun alte câteva măsuri de protecţie cardiovasculară, ştiind că 75–85% 
dintre aceşti pacienţi sfârşesc prin afecţiuni cardiovasculare.  

– regim alimentar;
– exerciţiu fizic; 
– tratament medicamentos.

9.6. REGIMUL ALIMENTAR ÎN DIABETUL ZAHARAT

Introducere

Principiile şi recomandările nutriţiei în DZ şi complicaţiile lui s-au stabilit pe 
baza evidenţelor ştiinţifice, iar când evidenţele nu au existat, pe baza experienţei 
clinice şi consensului experţilor [1, 2, 3, 4]. Principiile şi recomandările 
nutriţionale se împart astfel în patru categorii, funcţie de evidenţele existente: 
evidenţe puternic susţinute, evidenţe cu suport mai slab, evidenţe limitate şi 
recomandări bazate pe consensul experţilor. Terapia medicală nutriţională (TMN) 
este termenul preferat actual, care ar trebui să înlocuiască alţi termeni, cum ar fi: 
dietă, terapie dietetică sau management dietetic. Terapia medicală nutriţională face 
parte integrală din managementul diabetului [10,11] şi educaţia pentru autoîngrijire 
a pacientului diabetic. Rezultatele din the Diabetes Control and Complications
Trial (DCCT) şi the U.K. Prospective Diabetes Study (UKPDS) au demonstrat fără 
dubii importanţa controlului metabolic în prevenirea complicaţiilor DZ, precum şi 
rolul important pe care îl joacă terapia medicală nutriţională, nu numai în controlul 
glicemic, dar şi în controlul dislipidemiei şi al HTA–factori majori pentru boala 
cardiovasculară [13–17]. 

Obiectivele TMN în DZ sunt:
 asigurarea unei creşteri şi dezvoltări normale; 
 menţinerea în limite normale a greutăţii sau normalizarea acesteia la 

persoanele cu exces ponderal sau cu denutriţie; 
 asigurarea unei glicemii cât mai apropiate de normal, dar în condiţii de 

securitate, pentru a reduce sau întârzia apariţia complicaţiilor cronice; 
 evitarea hipoglicemiilor;
 normalizarea spectrului lipidic, pentru a reduce prevalenţa bolilor 

macrovasculare;
 menţinerea valorilor tensionale în limite normale, pentru a reduce apariţia 

bolilor vasculare;
 adaptarea dietei la bolile asociate, dându-se prioritate patologiei celei mai

severe, care dictează prognosticul la un moment dat; 
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 întârzierea apariţiei sau evitarea apariţiei complicaţiilor cronice ireversibile 
ale diabetului zaharat;

 asigurarea unei stări de nutriţie corespunzătoare pentru femeia gravidă, făt, 
cât şi pe parcursul întregii perioade de lactaţie; 

 creşterea calităţii vieţii pacienţilor diabetici, prin respectarea obiceiurilor 
alimentare ale acestora;

Principii ale regimului alimentar în DZ

– TMN este obligatoriu în DZ. El este adaptat fiecărui bolnav, în raport cu tipul 
DZ, terapie, greutatea actuală, greutatea ideală, vârsta, sexul, efortul fizic depus, 
complicaţiile DZ şi bolile asociate. Tratamentul DZ este început totdeauna cu regim 
alimentar, exerciţiu fizic (funcţie de patologia asociată) atât în DZ tip 1 cât şi în DZ 
tip 2. În DZ tip 1 se începe tratamentul cu insulină încă din momentul diagnosticării, 
dar în DZ tip 2 dieta poate reprezenta, alături de execiţiul fizic singura formă de 
tratament, pentru mulţi bolnavi, adeseori pentru ani de zile. Dacă după 1,5–3 luni de 
zile glicemiile în DZ tip 2 nu se normalizează, abia atunci se introduce tratamentul 
medicamentos, dar dieta se menţine tot restul vieţii, adaptând-o de la etapă la etapă, 
funcţie de complicaţiile cronice şi bolile apărute pe parcurs, greutate, progresele 
ştiinţifice, dieta nefiind stabilită odată pentru totdeauna. 

– TMN s-a schimbat de la o etapă la alta, actual fiind apropiat  de regimul 
alimentar al indivizilor nediabetici în ceea ce priveşte procentul principiilor 
nutritive. Înainte de descoperirea insulinei se impunea o restricţie severă glucidelor, 
neexistând nici o modalitate terapeutică de reducere a glicemiei. Era astfel de 
aşteptat să apară complicaţii cardiovasculare precoce, datorită perturbărilor 
metabolice secundare. Odată cu apariţia analogilor de insulină s-a încercat cealaltă 
extremă, liberalizarea regimului alimentar. Timpul a demonstrat însă că este necesară 
prudenţă în dieta pacienţilor diabetici. 

– Asigurarea tuturor principiilor nutritive, în cantităţi cât mai apropiate de 
cele ale omului sănătos, pornind de la premiza că indivul diabetic este o persoană 
condiţionat sănătoasă. Astfel, glucidele vor reprezenta 50–60% din raţia calorică 
(sunt autori care recomandă ca glucidele+lipidele mononesaturate să nu depăşească 
60–70% din raţia calorică – recomandări din 1994). Se preferă glucidele complexe, 
care se digeră şi se absorb mai lent, evitând astfel creşteri brutale ale glicemiei. 
Zahărul este formal contraindicat, dar majoritatea statelor îl acceptă în alimentaţie, 
cu condiţia de a nu depăşi 5–7% din raţia calorică şi a fi administrat mai ales după 
prânzuri complexe, cu conţinut crescut în fibre alimentare; când ne referim la HC 
ar fi bine să folosim următorii termeni: zaharuri (substanţe zaharoase, ce conţin  
1–2 molecule), amidon şi fibre alimentare. Ar trebui abandonaţi termeni, precum 
zaharuri simple, HC complexi şi HC rapizi, termeni care nu sunt bine definiţi. 

– Răspunsul glicemic după o masă este influenţat de o serie de factori 
alimentari, cum ar fi: cantitatea de HC [21], tipul de zaharuri (glucoză, fructoză, 
sucroză, lactoză) [22], natura amidonului (amiloză, amilopectină, amidon 
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rezistent) [23], gătirea şi procesarea alimentelor (gradul de gelatinizare al 
amidonului, mărimea particulelor, forma celulară) [24], şi structura hranei [25], ca 
şi de alte componente din alimentaţie (lipidele, combinaţii între amidon+proteine 
sau amidon+lipide, sau fitaţi, taninuri, lectine), care întârzie absorbţia [26]. De 
asemenea, glicemia à jeun şi preprandială [27, 28, 29, 30], ca şi severitatea 
intoleranţei la glucoză [31] sunt alţi factori care afectează răspunsul glicemic la 
alimentaţie. 

– Indexul glicemic: deşi marea majoritate a studiilor clinice nu aduc 
argumente clare în favoarea HC cu index glicemic scăzut, în ceea ce priveşte 
valoarea glicemiilor, a HbA1c, a fructozaminei, a insulinemiei sau profilului
lipidic, atât în DZ tip 1 cât şi tip 2, este totuşi prudent, mai ales în DZ tip 2 să se 
dea o atenţie mai mare HC cu index glicemic scăzut [39, 40, 41, 42, 43, 44, 51, 52, 53, 
54, 55, 56, 57]. Ca şi concluzie însă se desprinde faptul că totalul HC consumaţi 
într-o zi este mai important decât sursa sau tipul acestora.

C. Ionescu-Tîrgovişte (figura 9.1), în urma administrării a 25 de grame de HC 
de provenienţă diferită, constată creşteri diferite ale valorilor glicemice, semnificative 
statistic în marea lor majoritate [118].

– În hipoglicemie se preferă administrarea orală de glucoză: 10 g de glucoză 
administrate oral duc la creşterea glicemiei cu aproximativ 40 mg în 30 min, iar 20 g 
de glucoză administrate oral pot creşte glicemia cu aproximativ 60 mg/dl după 
45 de minute [113] (tabelul 9.1).

Figura 9.1. Suma creşterii glicemiei la 15, 30, 60, 90 şi 120 min peste valoarea iniţială după ingestia a 
25 g HC de provenienţă diferită. Statistic: glucoză > fructoză (p < 0,02); glucoză > lactoză, măr, 
cartof, pâine, orez, miere şi morcovi (p < 0,01); fructoză > cartof, pâine, orez, miere şi morcov 
(p < 0,01); fructoză–lactoză NS: lactoză > măr (p < 0,05), cartof (p < 0,02), pâine, orez, miere,
morcov (p < 0,01); mere > orez (p < 0,05); miere (p < 0,02); morcovi (p < 0,01); mere–cartofi şi 
miere–pâine NS; cartofi–miere (p < 0,02), morcovi (p < 0,01); cartofi–pâine şi cartofi–orez NS; 
pâine > morcovi (p < 0,01); pâine–orez şi pâine–miere NS; orez > morcovi (p < 0,01); orez–miere NS;

miere > morcovi (p < 0,01) [cu avizul dr. C. Ionescu-Tîrgovişte].
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Tabelul 9.1

Clasificarea HC şi terminologie 

Clasificarea HC majori din
dietă, bazată pe gradul de 
polimerizare şi subgrupuri 

Componente
Semnalizarea

pe etichetă  
în SUA a HC

ZAHARURI (1–2 molecule)
Monozaharide Glucoză, fructoză, galactoză Zaharuri 
Dizaharide Sucroză (zaharoză), Lactoză Zaharuri 
Polioli (îndulcitori alcoolici) Sorbitol, manitol, xylitol, isomalţ, 

malitol, lactitol, hidrolizate de amidon
hidrogenat

Îndulcitori
alcoolici

OLIGOZAHARIDE
(3–9 molecule)
Maltooligozaharide Maltodextrine Alţi HC 
Alte oligozaharide Rafinoză, Stachioză, Fructo-oligozaharide Alţi HC 
POLIZAHARIDE (>9 molecule)
Amidon Amiloză, amilopectină, amidonuri 

modificate
Alţi HC 

Fibre (polizaharide
nonamidonice)

Celuloză, hemiceluloză, pectine, 
hidrocoloizi

Fibre alimentare

Această terminologie este preluată de la Organizaţia Mondială a Sănătăţii, de 
la Food and Agriculture Organization of the United Nations (Roma, 1998).

– Lipidele vor atinge 20–30% din raţia calorică, funcţie de valorile 
colesterolului seric. Se vor restrânge lipidele saturate la maxim 10% din raţia 
calorică; colesterolul va fi limitat la maxim 300 mg/zi, cu scăderea lui în trepte, la 
200 mg/zi, apoi 100 mg/zi, în cazul în care colesterolemia se menţine crescută [17, 
18, 212, 213, 214]. ADA [10, 85] şi the National Cholesterol Education Program’s
Adult Treatment Panel III [18] au recomandat un colesterol LDL ţintă în diabet 
<100 mg/dl. Pentru a scădea LDL colesterolul plasmatic grăsimile saturate pot fi 
reduse, dacă se doreşte şi scăderea în greutate, sau pot fi înlocuite cu grăsimi 
mononesaturate, dacă scăderea în greutate nu este o altă ţintă terapeutică. Grăsimile 
polinesaturate vor asigura 10% din raţia calorică, cu accent important pe acizii 
graşi ω3 (acidul eicosapentaenoic, docosahexaenoic). Ei se găsesc în grăsimea din 
peşte, în uleiuri vegetale, cum ar fi: sămânţa de in şi uleiul din sămânţă de in, uleiul 
de canola şi în nuci. Acizii graşi  ω3 au acţiune antiaterogenă demonstrată, scad 
trigliceridele [86], au efecte benefice asupra agregării plachetare şi trombogenicităţii 
[87]. Creşterea ingestiei de acizi graşi ω3 pare să fie foarte benefică pentru subiecţii cu 
diabet [88, 89, 90]. Aceşti acizi nu cresc glicemia, dar va fi monitorizat şi LDL 
colesterolul, care ar putea creşte [89, 90, 91, 92, 93]. Acizii graşi nesaturaţi, forma 
trans, se obţin din uleiurile vegetale, prin hidrogenare, când acestea sunt procesate 
pentru a se forma margarina. Se găsesc deci în margarine, în alimentele preparate sau 
prăjite cu uleiuri vegetale hidrogenate. Grăsimile trans se mai găsesc natural în unele 
cărnuri şi produse lactate. Ingestia medie a acizilor graşi trans în SUA este de 2,6% din
totalul caloric şi de 7,4% din totalul grăsimilor ingerate [94]. Acizii graşi trans au
acţiune de creştere a LDL colesterolului, asemenea grăsimilor saturate. Ei au şi acţiune 
de scădere a HDL colesterolului [95, 96, 97]. 
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Stanoli (steroli). Stanolii se găsesc în cantităţi foarte mici în plante, cum ar 
fi grâul, porumbul, soia şi în alte vegetale sau uleiuri din plante. Ei se formează 
din fitosterolii aflaţi în plante. Se deosebesc de sterolii din plante prin aceea că 
structura lor inelară este saturată. Stanolii din plante sunt esterificaţi cu alţi acizi 
graşi din uleiurile vegetale pentru a le creşte liposolubilitatea şi a-i face mai uşor 
de folosit ca ingrediente în alimente. Sterolii din plante şi esterii de stanol 
blochează absorbţia intestinală a colesterolului din alimentaţie şi a celui biliar, 
prin competiţie cu colesterolul la intrarea în miceliile mixte, care se formează în 
timpul digestiei [98]. O cantitate de 2 g/zi de stanoli/steroli scade colesterolul
total cu peste 10% şi LDL colesterolul cu peste 14% [98, 99, 100, 101, 102] 
(tabelul 9.2).

Tabelul 9.2

Acizii graşi din dietă şi sursele lor 

Acid gras
(nume comun)

Notarea
chimică 

Surse

AG polinesaturaţi 
Acid linoleic 18:2, 6 Uleiuri vegetale, nuci, seminţe 

Acid linolenic 18:3, 3 Ulei de in, de canola, de soia, nuci

Acid eicosapentaenoic 20:5, 3 Peşte, ulei de peşte, plankton 

Acid docosahexaenoic 22:6, 3 Peşte, ulei de peşte, plankton, alge oceanice 

AG mononesaturaţi 
Acid oleic 18:1, 9

(forma cis)
Ulei de măsline, soia, floarea soarelui, 
canola, alune americane, unt de alune
americane, migdale, anacard, avocado.

Acid elaidic 18:1, 9
(forma trans)

Margarine solide, dressing la salate

AG  saturaţi 
Acid butiric 4:0 Unt
Acid caproic 6:0 Unt
Acid caprilic 8:0 Ulei de nucă de cocos 
Acid capric 10:0 Ulei de nucă de cocos 
Acid lauric 12:0 Uşei de nucă de cocos, ulei de palmier 
Acid miristic 14:0 Unt, ulei de nucă de cocos 
Acid palmitic 16:0 Ulei de palmier, grăsimi animale 
Acid stearic 18:0 Unt de cacao, grăsimi animale 
Acid arachidic 20:0 Ulei de arahide
Acid behenic 22:0 Ulei de arahide

– Proteinele vor acoperi la pacienţii fără nefropatie diabetică 15–20% din 
raţia lor calorică [71, 72]. La pacienţii cu DZ există o creştere a turnover-ului
proteinelor, care scade numai după echilibrarea metabolică cu medicaţie orală sau 
cu insulină [73, 74, 75, 76]. Pacienţii cu DZ tip 2 obez şi regim alimentar hipocaloric 
necesită o suplimentare a proteinelor, cu creşterea acestora spre 1 g/kg corp/zi (nu 
mai mult decât normal), putându-se atinge 100 g de proteine/zi [19, 77, 78].
Deficienţa de insulină duce la creşterea catabolismului proteic, oxidarea 
aminoacizilor esenţiali, şi gluconeogeneză [77, 78, 79, 80, 81]. Întrucât cei mai 
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mulţi adulţi consumă cu 50% proteine mai multe decât necesarul, persoanele cu DZ 
par să fie protejate împotriva malnutriţiei proteice. Deşi numeroase studii au 
demonstrat o corelaţie a consumului crescut de proteine cu creşterea frecvenţei 
nefropatiei diabetice, nu sunt date suficient de concludente care să demonstreze 
acest lucru [82, 83, 84]. Din prudenţă, însă, se va evita ingestia de proteine >20% 
din raţia calorică. Există evidenţe că proteinele nu încetinesc absorbţia HC, că 
proteinele consumate cu HC nu cresc glicemia mai târziu decât o cresc HC singuri,
şi deci proteinele nu previn debutul tardiv al hipoglicemiei. 

Micronutrientele şi diabetul 

Necesarul de micronutriente pentru copii, adolescenţi, adulţi, femei în timpul 
sarcinii şi lactaţiei, care au DZ, este acelaşi cu al indivizilor fără diabet [103, 104, 105]. 
Totuşi, când DZ este dezechilibrat timp îndelungat apar deficienţe în micronutriente 
[106, 107], care vor fi suplimentate (tabelul 9.3).

Tabelul 9.3

Necesarul selectat în vitamine

Vitamine Necesar zilnic
Cantitatea

maximă tolerată 
Efecte adverse la

depăşirea ingestiei 

Vitamina A 700 g/zi–femei
900 g/zi–bărbaţi 

3000 g/zi

Vitamina B6 1,3 mg/zi 100 mg/zi Neuropatie senzitivă
Vitamina B12 2,4 mg/zi Date insuficiente
Acid folic 400 g/zi 1000 g/zi
Niacin 14 mg/zi–femei

16  mg/zi–bărbaţi 
35 mg/zi flush

Riboflavina 1,1 mg/zi–femei
1,3 mg/zi–bărbaţi 

Date insuficiente

Tiamina 1,1 mg/zi–femei
1,3 mg/zi–bărbaţi 

Date insuficiente

Vitamina C 75 mg/zi–femei
90 mg/zi–bărbaţi 

2000 mg/zi Diaree şi alte 
perturbări intestinale 

– Fibrele alimentare  sunt substanţe de „balast”, neabsorbabile, provenite din: 
fructe, legume, cereale, fasole, mazăre uscată etc. Ele au rolul de a mări bolul fecal, 
normalizând astfel scaunul, scad glicemia, colesterolemia, insulinemia, incidenţa 
cancerului de colon, în cantitate de 20–30 g/zi. O cantitate mare de fibre alimentare creşte 
incidenţa cancerului gastric, scade absorbţia intestinală de calciu, zinc, magneziu, fosfor. 

– Asigurarea sincronismului între tipul şi doza de medicamente antidiabetice pe 
de o parte  şi numărul de mese, precum şi cantitatea şi tipul de absobţie al hidraţilor de 
carbon, pe de altă parte, pentru a preveni atât creşterea postprandială excesivă a 
glicemiei, cât şi hipoglicemia. În DZ de tip 1 s-a demonstrat că totalul HC consumaţi/zi 
influenţează numai dozele de insulină preprandiale, neinfluenţând însă doza de insulină 
bazală [35, 36, 37, 38]. Necesarul dozelor de insulină preprandială, la bolnavii trataţi 
intensiv cu insulină, nu este modificat de indexul glicemic al HC, fibre alimentare sau 
conţinutul caloric al mesei. DCCT a demostrat că persoanele care îşi ajustează dozele 
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de insulină preprandial, în funcţie de HC ingeraţi au o HbA1c cu 0,5% mai mică decât 
persoanele fără autocontrol [15]. La pacienţii cu DZ tip 2 nivelele glicemiei 
postprandiale şi a răspunsului insulinic la amidon şi la sucroză au fost similare la 
aceiaşi cantitate de HC [33, 34, 45, 46, 47, 48, 49, 50]. De asemenea, efectele 
amidonului şi zahărului au fost similare asupra lipidelor plasmatice [47, 48, 49, 50]. 
Pacienţii care îşi efectuează doze fixe de insulină zilnic trebuie să consume aceiaşi 
cantitate de HC în fiecare zi. Pentru un exerciţiu fizic neplanificat este nevoie de 
suplimentarea HC, în funcţie de valoarea glicemiei înainte de exerciţiu, experienţa 
anterioară la acelaşi grad de efort, şi schema terapeutică [114]. Pentru un exerciţiu de 
intensitate moderată, un adult de 70 kg necesită o suplimentare de 10 g HC/ora de
exerciţiu [12, 14, 15, 17]. Pentru exerciţiile planificate se preferă scăderea dozelor de 
insulină, pentru a preveni hipoglicemia [115]. 

– Consumul de apă va fi după senzaţia de sete, fără restricţii. 
– Se permit 1–2 cafele pe zi, slabe, îndulcite cu zaharină sau alt edulcorant. 
– Se recomandă ceaiul de teci de fasole albă-uscate, frunze de dud alb, afin. 
– Se va limita consumul de alcool, întrucât acesta poate induce hipoglicemii

(prin inhibarea gluconeogenezei), poate masca hipoglicemia, poate da tulburări de 
comportament cu perturbarea tratamentului, poate duce la creştere ponderală prin 
aportul caloric (în SUA 2,5–5% din aportul energetic provine din alcool), poate
agrava dislipidemia (hipertrigliceridemia), neuropatia şi hepatopatia dismetabolică 
[108, 109]. Vor fi sfătuite să nu consume alcool femeile gravide, persoanele cu 
pancreatită, neuropatie avansată, hipertrigliceridemie severă. Se recomandă a nu se 
depăşi două porţii de alcool pentru bărbaţi/zi şi o porţie pentru femei. Pentru a se 
evita hipoglicemia, consumul de alcool se va asocia totdeauna cu alimente. O
porţie este reprezentată de: 360 ml de bere, 150 ml de vin, 45 ml de băuturi 
distilate, fiecare dintre ele conţinând aproximativ 15 g de alcool. Consumul moderat 
de alcool creşte HDL colesterolul şi astfel se explică rolul lui cardioprotectiv în 
dozele menţionate. La femei există o biodisponibilitate crescută a alcoolului, prin 
scăderea activităţii alcooldehidrogenazei gastrice [110, 111, 112].

– Cantitatea de sare va fi limitată la 6 g/zi, iar în caz de coexistenţă a HTA se 
vor permite sub 3 g de sare/zi.

– Fumatul se va interzice cu desăvârşire. 

Îndulcitorii

Edulcorantele se împart în edulcorante naturale (zaharoza, fructoza, sorbitolul,
xilitolul) şi sintetice (zaharina, ciclamatul, aspartamul). După aportul caloric 
edulcoranţii sunt calorigeni (zaharoza, fructoza, sorbitolul, xilitolul, manitolul), 
eliberând 4 kcal/g şi necalorigeni (zaharina, ciclamatul). 

Îndulcitorii nutritivi (calorigeni)

– Zahărul: este dizaharidul cel mai obişnuit ce se găseşte în natură, 
descompunându-se în glucoză şi fructoză. Foarte mult timp zahărul a fost contraindicat 
la pacienţii cu DZ, datorită credinţei că el se digeră şi se absoarbe mai rapid decât alte 
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zaharuri. Evidenţele din studiile clinice însă, nu au demonstrat creşteri mai mari ale 
glicemiei decât cantităţi izocalorice de amidon [32, 33, 47, 50, 58]. 

– Fructoza este de 1–1,8 ori mai dulce decât zahărul, având însă aceeaşi putere 
calorigenă. Doza zilnică variază între 30–35 de g/zi, se va folosi numai la pacienţii 
bine echilibraţi metabolic, fără tendinţă la hipertrigliceridemie, în caz contrar ea 
crescând glicemia, Col LDL, Col total şi trigliceridele [62, 63, 64, 65, 66], căci 
ficatul nu o mai poate transforma în glicogen. Fructoza este un monozaharid, care se
găseşte în mierea de albine, fructe şi un mare număr de plante. Aproximativ 33% din 
fructoza ingerată provine din fructe, vegetale şi alte surse naturale şi aproximativ 
67% provine din adăugarea de fructoză în alimente şi băuturi [59, 60]. Fructoza se 
absoarbe mai greu decât glucoza şi este transformată în glucoză la nivel hepatic, 
evitând astfel creşterile glicemice postprandiale [33, 50, 61, 62]. Se foloseşte la 
prepararea deserturilor, îndulcirea cafelei, a ceaiului.

– Îndulcitorii alcoolici (poliolii). Îndulcitorii alcoolici sunt clasificaţi ca 
monozaharide hidrogenate (sorbitol, manitol, xilitol), dizaharide hidrogenate
(isomalt, maltitol, lactitol), şi mixturi de mono-(sorbitol), di-(maltitol), zaharide 
hidrogenate şi oligozaharide (hidrolizate de amidon hidrogenat) [20]. Se găsesc în 
plante. Au capacitate de îndulcire la jumătate faţă de zahăr. Se vor folosi tot la 
pacienţii cu DZ echilibrat, în caz contrar putând da creşteri importante ale 
glicemiei. Depăşirea unor doze de 40–50 g/zi poate duce la apariţia diareei. 
Xilitolul are putere edulcorantă de 1–1,8 mai mare decât zahărul. Se găseşte în 
vegetale (conopidă) şi în anumite fructe (căpşuni, zmeură). 

Îndulcitori non nutritivi (necalorigeni):
– Zaharina (1 tb conţine 25 mg) este cel mai vechi edulcorant. Este de  

300–400 de ori mai dulce decât zahărul, fiind recomandat de OMS în doză de maxim 
4 mg/kg corp/zi. O tabletă de zaharină este echivalentă cu un cub de zahăr. A fost 
înlăturată de pe lista medicamentelor cancerigene de către FDA [67].  

– Ciclamaţii sunt săruri de sodiu sau de calciu ale acidului ciclamic. Sunt de 
30 de ori mai dulci decât zahărul. O tabletă de Ciclamat de Na conţine 100 mg. 
Doza maximă admisă este de 2,5 mg/kg corp/zi (înlăturaţi de pe piaţă în 1970).   

– Aspartamul este un dipeptid format din doi aminoacizi, are o putere
calorigenă de 4 kcal/g. Este de 200 de ori mai dulce decât zahărul, 1 tb conţine 
18 mg. Atât aspartamul cât şi zaharina nu se pot folosi la prepararea produselor ce 
se prelucrează termic, întrucât işi modifică gustul şi işi pierd puterea edulcorantă. 
Doza maximă admisă de aspartam este de 50 mg/kg corp/zi, deşi nu se depăşeşte în 
general doza de 2–3 mg/kg corp/zi [70].

– Acesulfamul de potasiu, sucraloza nu influenţează glicemia la pacienţii cu 
DZ [68, 69].

– Alţi edulcoranţi aprobaţi de FDA: alitame, neotame.

9.7. ETAPELE ELABORĂRII REGIMULUI ALIMENTAR 

Calculul greutăţii ideale (GI). Se preferă actual formula Societăţii de 
Asigurări Metropolitane din New York, care ia în calcul vârsta, înălţimea, sexul: 
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GI = 50 + 0,75 (T – 150) + (V – 20) / 4
unde:
T = talia în cm,
V = vârsta în ani.
Pentru femei se înmulţeşte rezultatul cu 0,9. 

Calculul necesarului caloric zilnic la adulţi: 
 Repaus la pat: 25 cal/kgc/zi;
 Sedentari: 25–35 cal/kgc/zi – funcţionari, contabili, pensionari; 
 Muncă fizică medie: 35–40 cal/kgc/zi – studenţi, cadre didactice, tapiţeri, 

legători, telefonişti, telegrafişti, marochineri; 
 Muncă fizică grea: 40–45 cal/kgc/zi – tractorişti, morari, brutari, strungari, 

tâmplari, ţesători; 
 Muncă fizică foarte grea: 50–60 cal/kgc/zi – tăietori de lemne, tăietori de 

piatră, fierari betonişti, mineri, furnalişti, oţelari. 
Acest tip de efort este interzis diabeticilor, întrucât ar exita permanent riscul

dezechilibrului diabetului zaharat.
La aceeaşi vârstă şi efort fizic femeile consumă cu 500–700 cal/zi mai puţin. 
La gravida diabetică şi în timpul alăptării sunt suficiente 1800–2400 cal/zi. 
Necesarul caloric scade cu înaintarea în vârstă.  
 Pacienţii obezi vor primi până la normalizarea greutăţii, cu 500–1000 

cal/zi mai puţin decât necesarul calculat. Pacienţii cu deficit ponderal vor 
primi regim alimentar hipercaloric.

Împărţirea caloriilor pe principii nutritive 

– Glucidele sau hidraţii de carbon asigură 50–60% din caloriile zilnice  
(3–5 g/kgc/zi, faţă de 4–8 g/kgc/zi la nediabetici) reprezentând 120–350 g HC/zi. 
Prin arderea unui gram de HC se eliberează 4 calorii. 

Cantitatea de HC consumată zilnic va fi deci aproape normală, dar se vor 
prefera HC cu absorbţie lentă (pâine, făinoase, cartofi etc). 

După conţinutul în HC alimentele se clasifică astfel: 
a. Alimente consumate fără restricţie (necântărite): legumele şi fructele cu 

conţinut sub 5 g HC%; 
b. Alimente consumate cântărite zilnic: pâinea (50% HC); făinoasele şi 

cartofii fierţi (20% HC), orezul, grişul (20% HC fierte); leguminoasele 
uscate (50% HC nefierte); fructele (10% HC); legumele cu conţinut peste 
5% HC, laptele, caşul, urda, brânza de vaci (4% HC); 

c. Alimente interzise: zahărul, prăjiturile cu zahăr, bomboanele, ciocolata, 
rahatul, halvaua, siropurile, biscuiţii cu zahăr şi miere, fructele cu conţinut 
peste 10% HC (strugurii, prunele, bananele), băuturile răcoritoare cu zahăr.  

Când există posibilitatea automonitorizării, se pot permite şi aceste alimente, 
postprandial, cu eventuală suplimentare a terapiei. 

 Lipidele. Vor asigura 25–30% din raţia calorică. Prin arderea unui gram 
de lipide se eliberează 9 calorii. Consumul de colesterol nu trebuie să 
depăşească 300 mg/zi (tabelul 9.4). 
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 Proteinele. Reprezintă 15–20% din raţia calorică, sau 0,8–1,2 g/kgc/zi. Se vor 
evita regimurile hiperproteice de altădată care grăbeau instalarea complicaţiilor 
renale. Prin arderea unei gram de proteine se eliberează 4 calorii. 

Tabelul 9.4

Conţinutul în colesterol al alimentelor (mg/100g) 

Aliment/100g Colesterol (mg)

Creier de bovină 2300 
Gălbenuş de ou de găină 1480–2000 
Gălbenuş (1 ou) 230 
Creier de porc 800
Ficat de bovină 320 
Ficat de porc 180
Rinichi de bovină 410 
Brânzeturi 200
Carne grasă 125 
Smântână 100 
Lapte de vacă 110 
Unt 120–280

Din totalul de proteine ingerate se recomandă ca 50% să fie de origine 
animală (carne, brânză, albuş, lapte), restul de 50% fiind de origine vegetală (pâine, 
cartofi, leguminoase, cereale).

La copii se vor asigura  1,3–1,5 g/kgc/zi, necesare creşterii şi dezvoltării. 
 Sodiul (Na). Întrucât DZ se asociază frecvent cu hipertensiunea arterială 

(HTA) se recomandă folosirea a 3–6 g de clorură de Na pe zi. La apariţia 
complicaţiei renale  sau a insuficienţei cardiace, reducerea Na va fi 
corespunzătoare.  

 Vitaminele vor fi suplimentate numai în regimurile alimentare hipocalorice
ale obezului.

 Edulcorantele (înlocuitorii de zahăr): fructoza, sorbitolul, xilitolul.  

Efectuarea tabelului cu alimente astfel încât să se asigure toate principiile 
alimentare necesare, din anumite grupe de alimente.

Împărţirea HC pe mese, funcţie de tratament, pentru a evita atât hipoglicemia, 
cât şi hiperglicemia postprandială. 

Astfel, un pacient sub tratament cu insulină va mânca dimineaţa şi seara câte 
20% din HC, la prânz 30% din HC, iar la cele trei gustări câte 10% din HC. Un 
pacient sub tratament cu analogi de insulină poate să nu necesite primele două 
gustări. Un pacient sub tratament cu medicaţie orală necesită 4–5 mese/zi, cu 
excepţia pacienţilor sub tratament cu meglinide (Repaglinidă, care necesită un 
număr de tablete variabil, funcţie de numărul de mese administrate). 

Întocmirea meniului şi gastrotehnia se realizează în funcţie de preferinţele 
alimentare ale pacientului.
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9.8. REGIMUL ALIMENTAR
AL PACIENTULUI CU NEFROPATIE DIABETICĂ 

Alterarea funcţiei renale în cadrul nefropatiei diabetice este cea mai 
frecventă cauză de deces la pacienţii cu DZ insulinodependent [3]. De modul 
în care este tratată această complicaţie cronică depinde prognosticul vital al 
bolnavului. Dieta deţine un rol important în încetinirea progresiei nefropatiei 
diabetice, alături de menţinerea unui bun echilibru metabolic şi de menţinerea 
tensiunii arteriale la valori sub 130/85 mmHg.

Aportul caloric: urmăreşte, în formele incipiente ale suferinţei renale, asigurarea 
unei balanţe energetice echilibrate care să împiedice creşterea  catabolismului proteic 
endogen. La pacienţii uremici, de cele mai multe ori subnutriţi, raţia calorică se creşte 
la 30–35 kcal/kg corp, chiar dacă activitatea fizică este restrânsă, pentru a se asigura o 
balanţă calorică pozitivă (implicit scade catabolismul proteic endogen) [1]. 

Aportul proteic: trebuie să fie sub 20% din totalul caloric/24 h (10–20%) [6].
S-a demonstrat că restricţia de proteine reduce proteinuria, expansiunea 

mezangială şi protejează funcţia glomerulară [5]. Aportul proteic este limitat încă 
de la diagnosticarea DZ, etapă în care există deja hiperfiltrare  glomerulară [4]. 
Reducerea aportului de proteine la 0,8 g/kg corp/zi, pe o durată de 3 săptămâni, la 
pacienţi normoalbuminurici cu DZ tip 1 recent, a determinat o reducere cu 
aproximativ 20% a ratei de filtrare glomerulară (RFG) şi a fracţiei de filtrare 
(RFG/FPR), iar această reducere a fost mai importantă la pacienţii care prezentau 
hiperfiltrare [5]. Pacienţii microalbuminurici, supuşi unei diete hipoproteice (<0,8 g 
proteine/kg corp/zi) timp de trei săptămâni au prezentat o scădere semnificativă a 
ratei de eliminare urinară a albuminei (REA) şi a clearance-ului fracţional al 
albuminei, modificări independente de nivelurile glicemiei sau ale TA [4]. 

Dieta hipoproteică reduce riscul de progresie a nefropatiei diabetice cu 44% 
după 12 luni, la pacienţii cu DZ tip 1. La pacienţii cu DZ tip 2, dieta hipoproteică 
a determinat o scădere a proteinuriei cu aproximativ 15%, pe parcursul unui 
studiu cu durata de 12 luni (aderenţa la dietă a bolnavilor a fost relativ scăzută) 
[5]. Dietele excesiv hipoproteice, cu conţinut proteic mai mic de 0,6 g/kg corp/zi, 
nu sunt recomandate deoarece predispun la apariţia denutriţiei [7]. Pacienţii 
diabetici dializaţi, indiferent de metoda de dializă folosită, prezintă un risc 
crescut de denutriţie calorică şi în special proteică, de aceea în aceste cazuri 
consumul de proteine recomandat este de 1,2–1,5 g/kg corp/zi în cazul dializei
peritoneale, şi de 1,2 g/kg corp/zi în cazul bolnavilor hemodializaţi. 50–70% din 
proteine sunt cu valoare biologică mare (proteine animale ce conţin cei 
8 aminoacizi esenţiali: fenilalanina, metionina, lizina, treonina, triptofanul, valina, 
leucina, izoleucina). Aportul proteic al pacienţilor dializaţi, în special al celor 
anurici, este limitat de necesitatea reducerii aportului de fosfaţi sub 1,2–1,6 g/zi, 
această cantitate fiind conţinută de regulă într-o dietă cu 1,2 g proteine/kg corp/zi 
[5] (tabelul 9.5).
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Tabelul 9.5

Conţinutul proteic al unor alimente la 100 g  

Aliment Proteine (g %)

Carne 16–20
Peste 15–20
Brânza grasă de vacă 13
Brânza dietetică de vacă 18
Brânza de burduf 27
Telemea de oaie 18
Telemea de vacă 19
Brânza topită 7
Leguminoase (fasole, mazăre, linte boabe) 21–25
Pâine 8–10
Ou de găină integral 14
Arahide 25,8
Nuci 21
Alune 12
Orez nefiert 8
Orez fiert 3
Lapte 4

Aportul glucidic: Dieta va fi uşor hiperglucidică (55–65% din raţia 
calorică/24 ore), fiind preferate glucidele complexe în defavoarea celor simple. În 
cazul pacienţilor aflaţi în program de dializă peritoneală (aceştia absorb aproximativ 
30% din raţia lor calorică din lichidul peritoneal, sub formă de glucide simple) 
aportul glucidic va fi scăzut sub 50% din raţia calorică, în special dacă se asociază şi 
dislipidemia [5]. În stadiile avansate ale nefropatiei diabetice, pentru a putea menţine 
aportul caloric şi a împiedica catabolismul endogen, se admite recurgerea la glucide 
simple fără conţinut azotat asociat. Se preferă mierea de albine pentru ca absorbţia 
glucidelor componente este lentă  împiedicând astfel creşterea rapidă şi marcată a 
glicemiei [3], şi de asemenea pentru conţinutul ei în vitamine. 

Aportul lipidic: Nu trebuie să depăşească 30% din valoarea raţiei calorice  pe 24 
ore [7]. Se recomandă, în special, alimente ce conţin acizi graşi mononesaturaţi (ulei 
de măsline, de arahide, de rapiţă) şi grăsimi polinesaturate  (uleiuri vegetale). În 
studiul EURODIAB al complicaţiilor diabetului s-a observat ca rata excreţiei de 
albumină la pacienţii cu DZ tip 1 descreşte odată cu creşterea aportului de acizi graşi 
mononesaturati. Înlocuirea în alimentaţie a acizilor graşi saturaţi cu acizi graşi 
mononesaturaţi poate contribui direct la încetinirea progresiei nefropatiei diabetice [7]. 
Scăderea consumului de alimente ce conţin grăsimi saturate şi colesterol, alături de 
creşterea aportului de fibre, determina scăderea colesterolului total şi LDL 
colesterolului, scăzând astfel şi riscul cardiovascular al bolnavilor. 

Aportul de sodiu şi de lichide: Având în vedere că HTA contribuie la 
progresia nefropatiei diabetice, se recomandă pacienţilor cu microalbuminurie şi 
valori ale TA peste 130/80 mmHg să-şi restrângă aportul de sare (la mai puţin de  
6 g/zi)  [7].  În cazul pacienţilor dializaţi acest aport este diferit în funcţie de statusul 
hidric, TA şi eventuala existenţă a unei funcţii renale reziduale. Astfel, pacienţii cu 
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funcţie renală reziduală consistentă, cu diureză mai mare de 1 litru/24 ore, vor 
beneficia de o restricţie moderată de lichide (2 litri/zi) ca şi de sodiu (2,5 g/zi), 
această restricţie fiind susţinută de doze mari de diuretic.  

Pentru pacienţii  anurici este necesară o restricţie severă de lichide (mai puţin 
de 1 litru/zi) şi de sodiu (mai puţin de 2 g/zi) [5].  În vederea obţinerii unei diete 
corecte din acest punct de vedere  pacientul este informat că în afară de sodiul 
adăugat odată cu sarea, alimentele mai conţin sodiu în compoziţia proprie, de care 
trebuie să se ţină seama. 

Aportul de potasiu: Potasiul are o mare importanţă pentru buna desfăşurare a 
proceselor metabolice şi funcţionale ale organismului. Reducerea concentraţiei acestui 
cation sub anumite limite devine periculoasă, el fiind indispensabil pentru buna 
funcţionare celulară, în special pentru structurile musculare, inclusiv cea miocardică. 
Creşterea nivelului potasiului în organism este, de asemenea, incompatibilă cu o bună 
desfăşurare a fenomenului biologic. În primul rând vor suferi celulele musculare, mai 
ales cele miocardice, unde se vor semnala, în raport cu gravitatea şi durata 
diselectrolitemiei, tulburări de ritm şi conducere, care pot merge până la asistolie. 
Concentraţia serică a potasiului este o problemă care trebuie cunoscută îndeaproape în 
cursul uremiei. Aportul de potasiu este limitat la pacienţii cu insuficienţă renală, aflaţi 
în hemodializă, la care nu trebuie să depăşească 2–2,5 g/zi. La aceşti pacienţi riscul de 
hiperpotasemie este crescut, în special în condiţiile unei scheme terapeutice cu IECA 
sau diuretice distale antialdosteronice (de tip spironolactonă). La pacienţii cu dializă 
peritoneală hiperkaliemia este mai puţin frecventă deoarece lichidul de dializă nu 
conţine potasiu [5] (tabelul 9.6).  

Tabelul 9.6

Conţinutul în potasiu al unor alimente 

Aliment K (mg % )

Fructe şi zarzavaturi: 
Caise 320
Banane 380
Portocale 200
Mere 120
Struguri 300
Cartofi 510
Conopidă 420 
Mazăre verde 340 
Morcov 220
Fasole verde 275
Varză albă 400 

Produse animale:
Carne 250–420
Lapte 160
Produse lactate 100–200
Ou de găină integral  140 

Cafeaua şi băuturile alcoolice fermentate din fructe Au conţinut bogat în potasiu 
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Aportul de calciu şi fosfat: Aportul recomandat de calciu la pacienţii 
nonuremici este de 1 g/zi. La pacienţii dializaţi, datorită disponibilului scăzut de 
vitamina D3 activă, necesarul de calciu este mai mare, în condiţiile în care dieta 
este săracă în acest oligoelement datorită limitării ingestiei de produse lactate (în 
cadrul dietei hipoproteice). De aceea, pacienţii dializaţi necesită frecvent 
suplimentarea dietei cu preparate de calciu şi vitamina D. Aportul de fosfat este 
sever limitat la pacienţii hemodializaţi (sub 0,8 g/zi). Acest obiectiv este greu de 
realizat, deoarece aportul de fosfor este strâns legat de aportul de proteine (care
este mare la pacienţii dializaţi), deci majoritatea pacienţilor dializaţi necesită 
terapie cu medicamente ce inhibă absorbţia intestinală a fosforului (hidroxid de 
aluminiu) (tabelul 9.7).

Tabelul 9.7

Conţinutul în calciu şi fosfor al unor alimente 

Aliment Ca (mg %) Aliment P (mg % )

Lapte de vacă integral 125 Cacao praf 619 
Brânză de vacă  164 Brânza de burduf 642 
Brânză de burduf  922 Peşte 200–300 
Telemea de oaie 388 Carne 180–250
Gulii 70 Fasole uscată 309 
Alune 240 Lapte 99
Migdale 239 Mazăre  303 
Schweitzer 900 Schweitzer 750
Caşcaval 750 Gălbenuş de ou 500 
Brânză topită 1090 Icre de manciuria 490 
Gălbenuş găină 145 Migdale 465 
Icre negre 137 Alune 460
Smochine 186 Ciocolată 445 
Fasole boabe 180 Arahide 400
Ciocolată cu lapte 175 Mălai 190 
Carne 11–22 Icre 178
Fructe proaspete 8–83 Pâine neagră 164 
Peşte 20–40 Paste făinoase 156 
Nuci 89 Gălbenuş de ou 500 

Aportul de vitamine: Pacienţii cu insuficienţă renală suferă în general de 
carenţe vitaminice latente. Faptul se datoreşte unor factori multipli între care 
cităm: anorexia, restricţiile proteice, restricţii ale alimentelor care conţin potasiu 
şi fosfor (duc indirect la reducerea raţiei de vitamine). La pacienţii hemodializaţi 
se adaugă în plus pierderi importante de vitamine, date fiind dimensiunile 
moleculare mici ale acestora faţă de porozitatea membranei. În IR, în general, se 
recomandă administrarea suplimentară de preparate polivitaminice care să 
cuprindă: tiamina, riboflavina, niacina, acidul pantotenic, piridoxina şi biotina. În 
cursul tratamentului, prin hemodializă se impune utilizarea expresă suplimentară 
de acid folic, piridoxină şi acid ascorbic şi trebuie restrânse alimentele cu 
vitamina A [6].
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Alimente cu indicaţii limitate în nefropatii 

În acest capitol vom trece în revistă o serie de alimente şi substanţe folosite la 
conservarea alimentelor cu potenţial nefrotoxic şi deci cu indicaţie limitată în 
nefropatii [6].

– Alimentele de origine animală pot da reacţii vasomotoare importante, cu 
caracter pasager, de tip alergic, sau mai de durată. Exemple: crustacei – moluşte 
(melci, scoici, raci); grăsimile prăjite (pot provoca reacţii de intoleranţă prin 
compuşii de degradare – aldehida acrilică, pe care îi pune în libertate căldura prin 
degradarea grăsimii supraîncălzite); vânatul (este în genere nefrotoxic prin 
cantităţile de metaboliţi intermediari – acid lactic, piruvic, uric, pe care carnea 
acestor animale le conţine dat fiind că au fost surprinse în plin efort fizic); 
mezelurile şi carnea conservată (pot produce reacţii de intoleranţă prin substanţele 
în care au fost adăugate); ouăle  (pot produce reacţii alergice la unii pacienţi prin 
dimensiunea relativ mică a  moleculei de ovalbumină, care se poate absorbi în 
condiţii de digestie parţială cu reacţii violente din partea organismului.     

– Alimentele de natură vegetală sunt în general mai puţin alergizante şi mai bine 
tolerate. Menţionăm totuşi câteva categorii, care în unele împrejurări pot produce reacţii 
de intoleranţă: cereale (orez, secară, porumb), legume (ceapă, cartofi, tomate, mazăre), 
fructe (căpşuni, fragi, zmeură, coacăze), condimente (piper, boia, ardei, muştar). 

– Alergeni alimentari de natură chimică: sunt de fapt produse chimice încorporate 
în alimente în diverse scopuri (conservarea şi îmbunătăţirea calităţilor organoleptice 
ale acestora).

9.9. REGIMUL ALIMENTAR
AL PACIENTULUI CU NEUROPATIE DIABETICĂ 

În cazul în care coexistă şi consumul de alcool se impune ca  primă măsură 
întreruperea acestuia. Prin regimul alimentar se încearcă asigurarea unui aport crescut 
de vitamine din grupul B. Deoarece dieta singură este insuficientă uneori, o parte din 
aceste necesităţi vitaminice sunt asigurate prin medicaţie. Efectul terapeutic este mai 
pregnant dacă se asociază vitamine din grupul B, decât dacă sunt administrate separat.  

Asocierea de vitamina C este benefică pentru că acţionează ca antioxidant 
pentru tiamină, niacină, acid folic, acid pantotenic şi riboflavină. Ea creşte totodată 
absorbţia  vitaminei B12. De asemenea, un efect favorabil asupra refacerii neuronale
îl are administrarea concomitentă de vitamina E.  

Acţiunea vitaminoterapiei este potenţată de asigurarea prin dietă a unor 
cantităţi adecvate de minerale [1]. Astfel, tiamina are un efect biologic mai mare în 
prezenţa manganului şi sulfului; piridoxina în prezenţa magneziului, potasiului şi 
sodiului; vitamina B12  în prezenţa potasiului şi sodiului. 

Dintre sursele alimentare bogate în vitamine din grupul B şi care îşi aduc 
aportul în dietoterapia neuropatiei periferice menţionăm: laptele, brânza, ficatul, 
ouăle, carnea, heringii, cerealele germinate, drojdia de bere. Ficatul este totodată o 
sursă bogată în vitamina C şi E.
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9.10. REGIMUL ALIMENTAR
AL PACIENTULUI CU RETINOPATIE DIABETICĂ 

Dieta va fi hipoproteică (ca şi în cazul nefropatiei diabetice), hiposodată 
(dacă se asociază şi valori crescute ale TA), bogată în vitamine din grupurile  C şi 
E – cu acţiune antioxidantă. Exemple de legume şi fructe bogate în vitamina C şi E: 
ardei gras verde şi roşu, pătrunjel verde, mărar, urzici, măceşe, coacăze, căpşuni, 
fragi, lămâi, portocale, kiwi, pepene galben, arahide.  
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CAPITOLUL 10

ALIMENTAŢIA ÎN OBEZITATE ŞI DENUTRIŢIE

MARIA MOŢA 

10.1. ALIMENTAŢIA ÎN OBEZITATE 

Date generale

Obezitatea este o afecţiune cronică, larg răspândită, cu o prevalenţă 
ascendentă, caracterizată prin creşterea greutăţii pe seama ţesutului adipos subcutanat 
şi din alte ţesuturi. Un indice al masei corporale (IMC) peste 30 kg/m2 defineşte 
obezitatea. Supraponderea este defintă de un IMC cuprins între 25–29,9 kg/m2.
IMC sau indicele Quetelet reprezintă greutatea în kg, împărţită la înălţimea în 
metri la pătrat (G/I2). Depăşirea valorilor normale ale taliei (la femei 80 cm, la 
bărbaţi 94 cm) se defineşte ca obezitate abdominală şi ea poate să apară chiar la 
un IMC normal.

Pacienţii adulţi cu obezitate sunt consideraţi ca având risc crescut de a 
dezvolta alte afecţiuni cronice, cum ar fi: HTA, CIC, dislipidemie, DZ tip 2, litiază 
biliară, boli articulare, apnee de somn şi altele. 

Întrucât supraponderea şi obezitatea (IMC >25 kg/m2) tind să depăşească o 
prevalenţă de 50% în întreaga lume, se impun măsuri de optimizare a stilului de 
viaţă (în principal alimentaţie, exerciţiu fizic, consum de alcool) pentru a preveni şi 
pentru a trata excesul ponderal [1, 2].

Tratamentul obezităţii urmăreşte atât scăderea aportului caloric, realizat prin 
ingestia de alimente (în principal) şi alcool, cât şi creşterea consumului caloric 
realizată prin exerciţiu fizic (în principal),  compoziţia dietei ş.a. 

Când optimizarea stilului de viaţă a eşuat sau când riscul surplusului 
ponderal este crescut, este necesar tratamentul farmacologic. Scopul tratamentului
obezităţii este acela de prevenţie, de scădere în greutate, de menţinere a noii 
greutăţi [1, 2, 3]. 

Indicaţii ale regimului alimentar hipocaloric 

Regimul alimentar hipocaloric şi tipul acestuia va fi recomandat după 
evaluarea IMC, a CT, a riscului cardiovascular şi a comorbidităţilor, astfel: 

● Se recomandă o scădere ponderală  de 10% din greutate persoanelor cu risc 
crescut:
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– IMC 25–29 kg/m2, dar cu dispoziţia abdominală a grăsimii (CT=94–101 cm 
la bărbaţi şi 80–87 cm la femei). 

–  De obicei la aceştia sunt prezenţi cel puţin doi factori de risc cardiovascular, 
dintre cei propuşi de Societatea Europeană de Ateroscleroză pentru estimarea 
riscului (tabelul 10.1):

Tabelul 10.1

Factori de risc cardiovasular – Societatea Europeană de Ateroscleroză 

– HTA
– Fumat
– DZ
– Obezitate abdominală 
– ↓ HDl col 
– ↑ Fibrinogen 
– Sex masculin

– Stare de postmenopauză 
– Istorie  personală de CIC sau alte boli cardiovasculare 
– Istorie familială de CIC sau alte boli cardiovasculare 

– Riscul cardiovascular cuantificat este de obicei de 10–20%.
● Se va recomanda o scădere ponderală de 20% persoanelor cu risc foarte crescut: 

 IMC >30 kg/m2 indiferent de talie.

 IMC 25–29,9 kg/m2, dar CT ≥102 cm la bărbaţi şi  ≥88 cm la femei. 

 În aceste cazuri există cel puţin doi factori de risc cardiovascular, iar 
riscul este >20% [3].

Contraindicaţiile scăderii ponderale 

● Prezenţa unei morbidităţi speciale, care s-ar putea agrava: 

 tuberculoza pulmonară; 

 boala Addison;

 rectocolita ulcero-hemoragică; 
 boala Crohn;

 psihoze depresive, anorexie nervoasă; 

 insuficienţă renală, hepatică; 

 neoplasme;

 osteoporoză; 

 colestază; 

 sindroame de malabsorbţie; 

 în gută se va supraveghea permanent uricemia, existând pericolul declanşării 
crizelor de gută; 

 ulcer gastro-duodenal în fază dureroasă. 
● Suprapondere cu depozitare a grăsimii în regiunea gluteo-femurală  
 (CT < 80 cm la femei şi < 94 cm la bărbaţi). Factorul genetic are un rol 
 important în acest tip de obezitate, iar riscul cardiovascular şi 
 comorbidităţile sunt reduse. 
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●  Sarcină şi lactaţie. 
●  Greutatea ciclică, care apare la persoane cu frecvente cure de slăbire care 
 au eşuat, ajungându-se de fiecare dată la o greutate mai mare decât cea 
 anterioară. În aceste situaţii stabilizarea greutăţii, chiar la valori mari, este 
 mai favorabilă decât oscilaţiile mari de greutate. 
●  Persoane cu IMC normal, dar cu  CT crescută (la femei 80–88 cm, la 
 bărbaţi 94–102 cm). La aceste persoane se va recomanda creşterea 
    exerciţiului fizic şi controlul factorilor de risc cardiovascular, neexistând 
    metode specifice care să reducă doar grăsimea abdominală [3]. 
●  Vârsta înaintată [2].  

Principii ale dietei hipocalorice

 Să respecte tradiţia, religia, posibilităţile financiare şi obiceiurile alimentare. 
 Se va stabili în funcţie de obiectivele terapeutice, comorbidităţi, posibilităţile 

şi aderenţa individului. 
 Dieta va fi hipocalorică, echilibrată în principii nutritive, va exclude 

consumul de alcool şi excesul de sare. 
 Se vor evita la maxim alimentele cu densitate calorică mare, bogate în 

glucide şi lipide (produsele zaharoase, carnea şi derivatele din carne 
grasă, laptele gras şi derivatele grase, grăsimile animale etc.). 

 Micul dejun va fi obligatoriu, cu 3–6 mese pe zi.
 Pacientul se va cântări săptămânal, pe acelaşi cântar, în aceleaşi condiţii. 
 Monitorizarea  se va face săptămânal în primele două săptămâni, apoi 

lunar în primul an.
 Educaţie medicală terapeutică a pacientului, care va fi sfătuit astfel: va 

face cumpărăturile de pe liste, nu când este înfometat; va ţine un jurnal cu 
evaluarea caloriilor ingerate, exerciţiu fizic, probleme întâmpinate. 

 Se va stabili de la început ţinta greutăţii şi perioada în care ea trebuie 
atinsă, evitându-se ţintele nerealizate, care pot induce depresie, alterarea 
respectului de sine, depăşirea greutăţii anterioare. 

 La vârstnici o ţintă mult mai potrivită este prevenirea unei creşteri 
ponderale suplimentare [4, 5].

 Alimentele ce compun dieta vor fi astfel selectate încât să confere 
senzaţie de saţietate. 

 Pentru creşterea complianţei, pacientul va fi lăsat să-şi aleagă alimentele 
preferate, i se va înmâna un tabel cu conţinutul caloric şi în principii 
nutritive ale alimentelor.

 Se recomandă scăderea ponderală în trepte, cu perioade de scădere în 
greutate şi perioade de menţinere a greutăţii, cu reluarea perioadelor de 
scădere în greutate. 

 Întreruperea unei cure de slăbire se face progresiv, pentru a preveni 
creşterea în greutate după întreruperea curei, sau chiar apariţia unei 
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tulburări electrolitice, aritmii, colecistită, pancreatită, retenţie de lichide – 
după curele de slăbire intens hipocalorice. 

 Întotdeauna, orice cură de slăbire va fi adaptată fiecărui pacient şi se va 
conduce de o echipă formată din: nutriţionist, psiholog, dietetician [4]. 

Tipuri de diete hipocalorice

Dietă cu conţinut energetic variabil 

 0–200 kcal/zi – înfometare;
 200–800 kcal/zi – dietă cu foarte puţine calorii; 

 > 800 kcal/zi – dietă cu calorii reduse, până la orice nivel sub 500 kcal 
sub nevoile energetice ale individului.

● Deficit caloric, dar echilibrat în principii nutritive;
● Lipide reduse/HC crescuţi; 
● Hiperproteic;
● Porţii controlate. 

Dietă cu conţinut caloric sub 200 kcal/zi 
 este echivalentă cu 50 g/zi de proteine sau HC sau 22 g/zi de grăsime; 

 studii efectuate la începutul secolului al XX-lea au arătat că omul poate 
trăi fără mâncare peste 30 de zile [6]; 

 avantaje: scădere rapidă în greutate, de 1 kg/zi timp de 3 săptămâni, dar 
cu reducere sub 0,5 kg/zi după aceea; 

 dezavantaje: nu se poate aplica în ambulator datorită riscurilor, iar 
spitalizarea creşte costurile foarte mult; reacţii adverse, cum ar fi: 
hipotensiune şi sincopă (prin pierdere crescută de Na şi K), litiază urică, 
apariţia crizelor de gută (prin creşterea producţiei de acid uric), sindromul 
Wernieke–Korsakoff (prin deficit de tiamină); mai multe cazuri de 
moarte subită au fost raportate;  

 s-au descris, de asemenea, efecte adverse neurologice, hormonale serioase,
risc de litiază biliară, hipoglicemii, acidoză lactică la pacienţii cu DZ,  
porfirie;

 acest tip de dietă a fost abandonat, datorită rezultatelor slabe pe termen 
lung şi datorită riscurilor. 

Diete cu foarte puţine calorii: 200–800 kcal/zi 

 primul raport al unui astfel de regim a fost publicat în 1920;

 scăderea ponderală variază între 1,2–2,4 kg/săptămână; 

 se recomandă a nu se depăşi ca durată 12–16 săptămâni, recomandându-se 
când IMC >32 kg/m2, sau la indivizii cu IMC de 27–30 kg/m2, care au
comorbidităţi sau alţi factori de risc; 

 se pierd în greutate astfel aproximativ 20 kg, care se menţin la 33–50% 
dintre pacienţi în următoarii ani [1]; 



163

 în anul 1987 a fost creat în Marea Britanie grupul de lucru COMA, de
către Departamentul de Sănătate şi Siguranţă Socială, pentru a evalua 
tipul unor astfel de diete. Se recomandă astfel: examen medical şi 
psihologic anterior începerii curei; se va aplica numai după ce dietele 
hipocalorice clasice nu au dat rezultate; se opiniază pentru restricţionare 
de 500–800 kcal şi 50 g proteine/zi la bărbaţi şi 400–800 kcal şi 40 g 
proteine/zi la femei; se contraindică la: copii, femei însărcinate şi în 
perioada alăptării, DZ tip 1, porfirie, gută, insuficienţă cardiacă, 
renală, hepatică, boli psihice majore, balerine, atleţi, consum de 
droguri, alcoolism [4]. Actual marea majoritate a acestor diete sunt de
două feluri: 

●    un regim cu 1,5 g proteine/kg corp, ce vor proveni din carne slabă, peşte şi 
   pui. Nu conţine HC, iar lipidele sunt doar cele din carne. Acest regim duce 

la pierderi mari de azot, pierderi ce pot fi reduse prin adaos de 100 g HC/zi;
●   un regim ce utilizează proteine din lapte şi ouă, ce se găsesc pe piaţă sub 
   forma unor diete lichide. Ele conţin 33–70 g proteine, 30–45 g HC şi mici 
   cantităţi de grăsime. 

 reacţii adverse: complicaţii cardiace (chiar moarte subită), pierderi 
electrolitice (în special K), creşterea corpilor cetonici, ce vor interfera cu 
eliminarea urinară de acid uric, ducând la creşterea acidului uric sanguin. 

Diete hipocalorice, peste 800 kcal/zi, dar sub caloriile ce menţin greutatea. 
Un regim alimentar de 1 000–1 200 kcal/zi este de cursă lungă, bine tolerat, se 

poate urma în ambulator. La baza alcătuirii lui stau legumele, fructele, brânzeturile, 
carnea slabă. 

 Este tipul de dietă cel mai frecvent recomandat, deoarece menţine proporţia 
între principii nutritive. Caloriile vor proveni din: HC (50–55% din
calorii), în principal din amidon, proteine (15–25% din calorii), iar
lipidele nu vor depăşi 30% din raţia calorică; hiposodat larg (1 200–2 000 mg 
Na) sau standard (400–1 200 mg/zi);

 Indicaţii: prima tentativă de scădere ponderală; pacienţi cu IMC cuprins între 
25–35 kg/m2, care au mai ţinut diete de slăbire anterior; indivizi cu IMC 
peste 25 kg/m2, care au câştigat în greutate peste 5 kg în perioada adultă. 

 Asigură o scădere ponderală de 500 g/săptămână în prima lună. Se va 
adapta fiecărui individ şi se va corela cu gradul de exerciţiu fizic. În  
20–24 de săptămâni se scade în greutate 7,5–8 kg. 

 Este necesară suplimentarea de vitamine şi de Ca atunci când conţinutul 
caloric al dietei este sub 1400 kcal/zi.

 Dacă astfel de diete sunt corect recomandate şi supravegheate, efectele 
secundare sunt absente [1, 4].

 Se recomandă adaosul de fibre alimentare pentru a creşte saţietatea, a 
scădea densitatea calorică a alimentelor, a descreşte absorbţia intestinală 
(tabelul 10.2).
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Tabelul 10.2

Regim alimentar hipocaloric cu 1 000–1 200 kcal/zi, 75 g proteine, 100 g glucide, 35 g lipide

Dimineaţa – 200 ml lapte
Ora 10 – 50 g brânză de vaci sau carne fiartă slabă cu 50 g pâine (o chiflă)
Ora 12 – o cafea neagră cu zaharină
Ora 14 – felul I – salate de crudităţi din: 200 g varză albă sau roşie sau ridichi, 

andive, salată verde, castraveţi, roşii, ardei gras, praz, cu o linguriţă de 
ulei, lămâie sau oţet sau 1–2 farfurii de supă sau ciorbă preparată din 
aceleaşi legume şi din aceeaşi cantitate ca salatele (în loc de ridichi şi 
andive se completează cu lobodă, spanac, dovlecei, conopidă). 

 – felul II – 100 g carne slabă de vacă, mânzat, pasăre, friptă, tocată, fiartă 
sau înăbuşită sau rasol; conserve din carne slabă sau 150 g peşte slab fiert, 
fript, la cuptor; conserve din peşte slab rasol sau 150 g brânză de vaci. 

 – felul III – 100 g mere (1 măr). 
Cina – felul I – 150 g cartofi fierţi înăbuşiţi sau 200 g fasole verde sote sau 200 g 

dovlecei cu 2 linguriţe iaurt 
 – felul II – 100 g carne slabă friptă sau 150 g peşte slab. 
 – felul III – 100 g mere (1 măr). 

Efecte benefice ale acestor diete:
 scăderea valorilor tensionale; 
 ameliorarea controlului DZ tip 2;
 creşterea toleranţei la glucoză; 
 reducerea hiperinsulinismului;
 ameliorarea tabloului lipidic;
 ameliorarea apneei de somn, a insuficienţei respiratorii; 
 ameliorarea încărcării grase hepatice, a valorilor transaminazelor, fosfatazei 

alcaline.

Diete ce folosesc formule alimentare

Există anumite preparate preambalate, care pot asigura 1000–1600 kcal/zi, 
sau se poate asigura un număr limitat de mese din aceste preparate, asigurând 
aproximativ 400 kcal/porţie. Avantaje: sunt preferate de pacienţi, creşte complianţa. 
Dezavantaje: costuri mari, nu ameliorează comportamentul alimentar. 

Reacţii adverse ale dietelor hipocalorice 

 Hiperuricemie, precipitarea unui acces de gută; 
 Litiază biliară colesterolică – prin metabolizarea lipidelor din depozite; 
 Intoleranţă la frig, fatigabilitate, astenie fizică, nervozitate, euforie, 

constipaţie sau diaree, tulburări trofice ale tegumentelor, anemie, 
modificarea firului de păr, tulburări ale ciclului menstrual; 

 Moarte subită, prin aritmii cardiace, determinate de tulburări electrolitice, 
depleţia de proteine, ce ar produce atrofia fibrelor miocardice. 

Postul, definit prin scăderea ingestiei calorice sub 200 kcal/zi va fi descurajat 
de specialişti, existând un risc major al complicaţiilor enumerate. El constă în 



165

ingestia unei cantităţi de 1,5 l ceai neîndulcit plus vitamine. Se aplică astăzi numai 
în situaţii excepţionale, în condiţii de spitalizare, pentru 2–3 zile. 

Diete promovate de mass-media

 Sunt de scurtă durată de obicei; 
 Nu au fundament ştiinţific, existând astfel riscuri. 
a) Diete „disociate”.
Se bazează pe principiul de a nu amesteca alimentele, recomandând fie 

câteva zile numai un tip de aliment, fie numai un tip de aliment la masă. 
b) Diete proteice: Apfelbaum, the Zone, dieta pe bază de lapte.
c) Diete cu conţinut scăzut în glucide: regimul Atkins (exclude glucidele,

este foarte bogat în lipide), dieta Stillman, Sugar Busters, Yudkin.
d) Diete sărace în lipide: the Pritkin Program, Ornish, Rice Diet Report,

Eat More Weight Loss.
e) Diete intens hipocalorice: regimul Scarsdale, foarte hipocaloric,

800–1 000 kcal/zi.
f) Alte diete: regimul Weight Wacthers, Fitonics.

Perioade de menţinere a noii greutăţi 

Odată cu atingerea greutăţii ţintă se trece la perioade de menţinere a noii 
greutăţi, urmând ca după 3–6 luni să se înceapă o nouă cură de slăbire, până la 
atingerea greutăţii stabilite. În perioada de menţinere a greutăţii nu se va relua 
alimentaţia anterioară, consumul alimentar va creşte numai cu 200–300 kcal/zi şi se 
va asocia exerciţiu fizic. În caz contrar apare creşterea în greutate, prin: 

 scăderea consumului energetic bazal. Prin slăbire se pierde 60–70% ţesut 
adipos şi 30–40% ţesut muscular, ce va antrena consum energetic mai mic; 

 consumul de energie în timpul efortului este mai mic la o greutate mai mică; 
 odată cu scăderea ponderală scade efectul termic al alimentelor. 

Tratamentul comportamental al obezităţii 

Este absolut obligatorie colaborarea cu medicul psiholog, care va studia foarte
atent principalii factori ce au dus la tulburări ale comportamentului alimentar. 

Se va sfătui pacientul cu obezitate să respecte următoarele reguli: 
 Să ţină evidenţa alimentaţiei, notând imediat după consumul alimentar ce 

alimente şi ce cantitate a mâncat, ora şi locul, emoţii şi gânduri înainte şi 
după consum; 

 Se va preveni orice altă activitate în timpul mesei, pentru a se evita 
alimentaţia automată, involuntară; 

 Se va adapta şi respecta un program al meselor şi gustărilor; 
 Acasă, se va mânca totdeauna în acelaşi loc; 
 Se vor elimina platourile. Se va mânca o singură porţie odată; 
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 Se va mesteca încet, se vor lăsa tacâmurile din mână din când în când; 

 Nu se va goli niciodată farfuria; 

 Cum aţi terminat de mâncat părăsiţi imediat masa; 

 Listele de cumpărături şi cumpărăturile se vor face numai când eşti sătul; 

 Nu ţineţi alimentele problemă (alune, sărăţele, bomboane) la loc vizibil; 

 Păstraţi regulile alimentare sănătoase şi în afara casei (restaurant, vizite); 

 Identificaţi ce factori vă perturbă comportamentul alimentar: supărare, 
stres, plictiseală, îndemnul celorlalţi; 

 Pregătiţi-vă psihic dinainte pentru situaţiile tensionate; 

 Înainte de un exerciţiu fizic mâncaţi un fruct; 

 Nu consumaţi alcool, el vă creşte apetitul şi vă scade  vigilenţa; 

 Analizaţi-vă permanent şi comportamentul alimentar, nu numai greutatea; 

 Opuneţi-vă poftelor. Ele nu înseamnă foame; 

 Stabiliţi obiective realiste; 

 Adoptaţi toate schimbările cu paşi mici, nu faceţi mai mult de o 
schimbare odată; 

 Încercaţi să renunţaţi la „totul sau nimic”; 

 Treceţi peste micile abateri; 

 Frânaţi-vă impulsul de a mânca, făcând orice altceva; 

 Rugaţi familia să citească aceste date; 

 Acceptaţi ajutorul familiei. 

Evaluarea pierderii în greutate

Este o etapă foarte importantă, pentru a nu duce la demoralizarea pacientului 
şi a  medicului. Se ştie că fiecare 1 kg de ţesut adipos conţine 7 000 kcal. Dacă se 
urmează o dietă cu o scădere a kcal cu 500/zi se va slăbi 0,5 kg pe săptămână în 
medie şi 7 kg în 3 luni. O scădere mai rapidă în greutate poate fi periculoasă. În 
trei luni circumferinţa taliei scade cu 5–10 cm, acest parametru fiind foarte 
important în evaluarea scăderii ponderale. Legătura permanentă între doctor şi 
pacient este crucială. 

10.2. ALIMENTAŢIA ÎN DENUTRIŢIE 

Definiţie 

Denutriţia (malnutriţia protein calorică, distrofia alimentară) este o stare 
patologică datorată unui dezechilibru între procesele anabolice şi catabolice ale 
organismului, ce are ca rezultat un bilanţ caloric şi azotat negativ, iar clinic un 
deficit ponderal peste 15% din greutatea ideală [1, 2]. 
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Etiologie

 Denutriţia primară, cauzată de lipsa cantitativă şi calitativă a resurselor 
alimentare.

 Denutriţia secundară, ce apare în condiţii în care hrana este disponibilă, 
dar apar tulburări ale ingestiei, digestiei şi absorbţiei ei, sau creşterea 
consumului şi a pierderilor energetice [1, 2]. 

Principii ale alimentaţiei în denutriţie 

 Dietoterapia este elementul esenţial în denutriţie, necesitând o supraveghere 
medicală strictă, pentru a preveni apariţia complicaţiilor realimentării. 

 Realimentarea se va face progresiv, fracţionat, adaptată fiecărui bolnav. 
Se va începe cu cantitatea de calorii şi proteine consumate spontan de 
bolnav şi se va creşte progresiv cu 500 calorii la 3–4 zile; proteinele vor 
fi crescute cu 5 g la 2 zile, apoi la 4 zile, iar ulterior la 8 zile, până se vor 
atinge 2 500–3 000 calorii şi 150–200 g proteine/zi  (2–2,5 kg corp/zi). 

 Când aportul alimentar era nul în momentul începerii realimentării (greva 
foamei) se vor administra în primele zile 500 calorii/zi cu 30–40 g
proteine, care vor fi crescute progresiv.

 Numărul meselor va fi 5–6/zi, pentru a evita vărsăturile, diareea, 
hipoglicemia.

 Se va prefera alimentaţia orală. 
 Proteinele recomandate vor fi cele cu valoare biologică mare, ce provin 

din lapte, ouă, carne slabă, lapte praf. 
 Alimentele administrate vor fi reduse ca volum, uşor acidulate, pentru a 

stimula apetitul.
 Se vor respecta obiceiurile alimentare ale bolnavilor.
 Meniul va fi variat, alimentele se vor prezenta pe rând, pentru a nu inhiba

apetitul.
 Este necesară suplimentarea de săruri minerale şi vitamine. 
 După începerea realimentării, timp de 5–7 zile greutatea rămâne  constantă 

sau are loc chiar scăderea ei, datorită unei diureze abundente, cu diminuarea 
edemelor.

 Urmează apoi o creştere ponderală rapidă de 5–7 kg. 
 După atingerea greutăţii ideale şi restabilirea stării generale se trece la un 

regim alimentar normal.

Incidente ale realimentării 

 Prin realimentarea bruscă apar vărsături, diaree, depleţie potasică datorită 
tulburării motilităţii digestive şi a secreţiei enzimatice a acestuia; 
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 Apariţia „bolii de realimentare” cauzată de carenţele vitaminice (îndeosebi 
din complexul B) ce apar prin aport caloric ridicat şi rapid instituit, care 
creşte consumul de coenzime vitaminice; 

 Poate apărea insuficienţa cardiacă congestivă, edem pulmonar acut la o 
încărcare cu sodiu bine tolerată de individul normal, datorită eliminării 
reduse a sodiului;

 Pot să apară edemul de realimentare sau chiar decesul [1, 2]. 

Alimentaţia pe sonda nazogastrică 

 Se realizează în cazul unei stări generale alterate cu astenie fizică marcată 
şi anorexie.  

 Se poate folosi şi gastrostoma.  

 Alimentele se administrează la 3–4 ore, sub forma unui amestec nutritiv 
format din lapte, zahăr, smântână, unt, apă, gălbenuş de ou, făină de malţ.  

 Amestecul nutritiv standard conţine 1 cal/ml. Sonda nazogastrică se 
menţine 15 zile [1, 2, 17].  

Alimentaţia parenterală 

 Se efectuează pe cale venoasă, sau printr-un cateter introdus direct în 
atriul drept, în condiţii de sterilitate, la pacienţii cu stare generală gravă, 
cu toleranţă digestivă absentă, sau pentru suplimentarea căii orale de 
administrare.

 Principalul scop al alimentaţiei parenterale este echilibrarea 
hidroelectrolitică, dar şi asigurarea unui aport caloric de 2 000 calorii/zi şi 
de principii nutritive.

 Aportul caloric se realizează prin perfuzie de glucoză 10%, 20%, 33%, 
emulsii lipidice (Lipofundin, Travamulsion Intralipid) – în special cele care
conţin trigiliceride cu lanţ mediu, care sunt mai rapid oxidate în ficat. 

 Aportul proteic se realizează prin perfuzii cu plasmă, sânge total, soluţie 
de aminoacizi (Trovasol, Aminoplasmal), hidrolizate proteice.

 Se mai perfuzează: amestecuri de vitamine, oligominerale (Zn, Cu, Cr, 
Mn, K).

Incidente ale alimentaţiei parenterale 

 Inflamaţia la locul inserţiei venoase; 

 Tromboză venoasă; 

 Complicaţii metabolice (hipoglicemie, hiperglicemie, comă hiperglicemică 
hiperosmolară, acidoză metabolică, creşterea ureei sanguine, supraîncărcarea 
lipidică, deficite minerale sau vitaminice) [1, 2, 17, 20]. 
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CAPITOLUL 11

REGIMUL ALIMENTAR ÎN DISLIPIDEMII

MARIA MOŢA 

11.1. DEFINIREA TERMENILOR

● Hiperlipidemiile (HL) definesc creşterea colesterolului (Col) şi/sau 
trigliceridelor (TG) peste valorile normale. Ele sunt asimilate HLP, întrucât
lipoproteinele reprezintă unica formă de transport în sânge a lipidelor. 

● Hiperlipoproteinemiile (HLP) sunt stări patologice caracterizate prin 
creşterea concentraţiei sanguine a lipoproteinelor ce conţin colesterol şi/sau 
trigliceride, generată de accelerarea sintezei şi/sau alterarea degradării lor. 

● Dislipidemiile (DLP) sunt definite ca abateri de la concentraţiile plasmatice 
ale colesterolului şi trigliceridelor, însoţite de scăderea Col HDL, sau scăderea 
izolată a Col HDL [1, 2]. 

11.2. IMPORTANŢA DISLIPIDEMIILOR 

Importanţa dislipidemiilor rezultă din impactul epidemiologic, biologic şi 
economic.

DLP sunt boli populaţionale agresive, estimându-se în România o prevalenţă a 
acestora de peste 55% din populaţia cuprinsă între 20–60 de ani. Valorile raportate 
de studiile epidemiologice din diverse zone ale ţării arată diferenţe foarte mari de la 
o zonă geografică la alta. 

Impactul biologic al DLP derivă din riscul cardiovascular pe care îl induc 
majoritatea DLP, fiind bine cunoscut rolul acestora în iniţierea şi progresia 
aterosclerozei. Lipidele se asociază în grad înalt cu creşterea morbidităţii şi 
mortalităţii cardiovasculare. 

Hipercolesterolemia este un factor de risc semnificativ şi independent pentru 
cardiopatia ischemică. Riscul începe la valori ale Col total peste 150 mg%, creşte 
moderat până la 250 mg%, şi accelerat la valori peste 250 mg%. 

Comparând riscul cardiovascular la valori ale Col total de 190 mg% cu riscul
la valori ale Col total de 250 mg% şi peste 300 mg%, se constată o creştere a 
acestuia de 2, respectiv de 4 ori.

Col HDL < 35 mg/dl este un predictor semnificativ şi independent al 
cardiopatiei ischemice.  S-a constatat, totuşi,  că valori <50 mg/dl la femei şi <40 mg/dl 
la bărbaţi reprezintă un risc cardiovascular. 

Hipertrigliceridemia moderată (180–400 mg%) are rol predictiv în evaluarea 
riscului coronarian, mai ales atunci când se însoţeşte de scăderea Col HDL şi alte 



171

elemente ale sindromului X metabolic. Hipertrigliceridemia peste 400 mg% creşte 
riscul apariţiei pancreatitei acute. 

Trebuie menţionată însă o formă de dislipidemie aterogenă, caracterizată prin: 
 Hipercolesterolemie de graniţă: 190–249 mg%; 
 Hipercolesterolemia LDL  (Col LDL) de graniţă: 130–159 mg/dl; 
 Hipertrigliceridemie (HTG) >180 mg%;
 Hipo Col HDL <40 mg/dl la bărbaţi şi <50 mg/dl la femei; 
 Modificarea LDL, care devin mici şi dense (fenotip ).
Impactul economic rezultă din costul foarte ridicat al HLP, care este legat de 

screening-ul, monitorizarea, tratamentul DLP şi al complicaţiilor cardiovasculare 
ale acestora [1, 2]

11.3. FACTORI DE RISC AI DISLIPIDEMIILOR

Factori genetici

Stilul de viaţă nesănătos 

Alimentaţia hipercalorică, bogată în lipide saturate (animale), în colesterol, 
acizi graşi „trans” (margarină) şi zaharuri rafinate.   

Sedentarismul. Rata catabolismului lipoproteinelor bogate în trigliceride este
accelerată în cursul exerciţiului fizic, prin favorizarea activităţii lipoproteinlipazei. 
Exerciţiul fizic reduce Col LDL  şi creşte Col HDL. 

Consumul de alcool peste 30 g/zi. Consumul de alcool duce la blocarea
oxidării acizilor graşi la nivel hepatic, cu prelungirea hiperlipemiei postprandiale, 
stimularea sintezei de trigliceride la nivel hepatic. O parte din trigliceride se secretă 
ca VLDL, iar o parte se depun ca ţesut adipos. El creşte însă HDL Col. 

Fumatul  mai mult de 10 ţigări/zi. Fumătorii au concentraţii semnificativ mai 
mari ale Col şi TG cu creşterea Col VLDL şi Col LDL şi reducerea Col HDL şi a apo 
A1. Modificările Col HDL şi a apo A1 sunt reversibile după două luni de la 
întreruperea fumatului.

Stresul psihosocial. Creşte VLDL şi LDL. 

Cafeaua expresso creşte Col total şi Col LDL cu 10%. 

Medicamente/substanţe administrate 

 Anticoncepţionalele orale: estrogenii cresc TG, cresc Col HDL şi scad  
LDL Col. Progesteronul: creşte Col şi TG şi scade Col HDL. 

 Diureticele tiazidice şi de ansă: cresc Col şi TG. 
 Betablocantele neselective: cresc TG, scad Col HDL.
 Glucocorticoizii: cresc Col şi TG. 
 Retinoizii: cresc Col şi TG. 
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 Ciclosporina: creşte Col total, Col LDL, TG, scade Col HDL. 
 Fenitoinul: creşte Col total, Col LDL, Col HDL. 
 Carbamazepina: creşte Col total, Col LDL, Col HDL şi TG. 

Dislipidemia în cadrul unor afecţiuni 

 Sindromul nefrotic, insuficienţa renală cronică, bolnavii dializaţi, 
transplantaţi: cresc Col şi TG. 

 Hipotiroidismul: creşte Col. 
 DZ: în cele mai multe cazuri DLP din DZ este primară (TG crescute, Col 

HDL scăzut), dar asociată DZ. Dacă DZ este decompensat (cetoacidoză) apare 
HTG, care se ameliorează prin controlul glicemic. În aceste cazuri este DLP 
secundară  DZ. 

 Infecţiile şi inflamaţiile acute duc la scăderea Col HDL, a apo A1. Cresc 
TG şi VLDL, datorită reducerii activităţii lipazei hepatice şi a lipoproteinlipazei, 
cauzate de efectul supresor al interleukinei I, al interferonului şi al factorilor de 
necroză tumorală (TNF). 

 Obezitatea. Creşterea IMC peste 30 kg/m2 duce la creşterea Col total, a TG 
şi reducerea Col HDL. În cura de slăbire scade Col HDL, dar revine la normal 
odată cu stabilizarea ponderală. 

 Sindromul Cushing: cresc TG.

Dislipidemia în circumstanţe fiziologice 

 Ciclul menstrual se însoţeşte de variaţii ale colesterolului de 6–9%, cele 
mai mari concentraţii fiind întâlnite în faza foliculară, după care urmează o scădere 
gradată în etapele ovulatorii şi luteală. Nivelul minim al Col este în momentul 
menstruaţiei. În faza luteală sunt caracteristice creşterea Col VLDL şi reducerea 
Col LDL.

 Sarcina: Col total scade în primele 8–12 săptămâni, apoi creşte progresiv, 
atingând concentraţii cu 30% mai mari decât cele anterioare gestaţiei. HDL  creşte 
în primele 24 de săptămâni, apoi scade. TG cresc progresiv, până la triplarea 
valorilor iniţiale. 

 Alăptarea naturală (sân): favorizează creşterea valorilor Col HDL şi ale 
apo A1.

 Menopauza: creşte Col total, TG şi scade Col HDL [1, 2] . 

11.4. ETIOPATOGENEZA DISLIPOPROTEINEMIILOR

 Colesterolemia  reprezintă nivelul sanguin al colesterolului total (liber şi 
esterificat), conţinut în toate clasele lipoproteice. Aportul zilnic de colesterol  este 
în medie de 400 mg (extern), dar la acesta se adaugă încă 600 mg de colesterol, 
sintetizat de ficat (endogen). Pool-ul colesterolului este de aproximativ 140 g,
dintre care 8 g se află în plasmă, în special în LDL. 
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Turnover-ul în cadrul circuitului hepatic este important: 18 g de colesterol
sunt eliminate zilnic prin bilă, reabsorbându-se 90%. 

 Col HDL reprezintă colesterolul transportat prin HDL de la ţesuturi, 
inclusiv artere, spre ficat, având rol antiaterogen.

 Col LDL, esterificat în cea mai mare parte, este transportat de LDL spre
ţesuturi, inclusiv artere, având rol aterogen. Când trigliceridele sunt sub 400 mg/dl, 
se poate calcula Col LDL folosind formula lui Friedewald:

Col LDL (mg/dl)=Col total – Col HDL –TG (mg/dl)/5

 Trigliceridemia defineşte nivelul sanguin al TG conţinute în toate clasele 
lipoproteice.

 Acizii graşi liberi (AGL) plasmatici se leagă de albumină şi servesc fie ca 
substrat energetic rapid disponibil, fie drept sursă pentru sintezele lipidice. 
Concentraţia plasmatică normală: 0,4–0,8 mmol/l (8–25 mg/dl) [1, 2]. 

Tabelul 11.1

Acizii graşi prezenţi în plasma umană 

Nume Formulă chimică 

Acid arahidonic
Acid docosapentanoic
Acid eicosapentanoic
Acid linoleic
Acid miristic
Acid oleic
Acid palmitic
Acid palmitoleic
Acid stearic

C 20: 4 ω6
C 22: 6 ω3 
C 20: 5 ω3 
C 18: 2 ω6 
C 14: 0
C 18: 1 ω9 
C 16: 0
C 16: 1 ω7 
C 18: 0

AGL care nu posedă duble legături se numesc AGL saturaţi; cei care posedă una 
sunt mononesaturaţi, iar cei care au cel puţin două duble legături sunt polinesaturaţi. 
Poziţia primei duble legături se precizează cu ajutorul literei greceşti . Exemplu:
acidul linoleic  are 18 atomi de carbon, două duble legături, prima la nivelul atomului 
de carbon 6, numărând de la gruparea metil. 

 Clase majore lipoproteice (LP)
– Chilomicronii (chilo) reprezintă forma de transport a TG şi Col exogen, 

absorbite la nivel intestinal. Apoproteina principală este apo B48, produsă la nivel 
intestinal, alături de apo A1, apo C II, CIII, apo E. 

– VLDL (very low density lipoproteins) transportă lipide endogene, în special 
trigliceride spre ţesuturi. Au rol aterogen. Apoproteina principală este apo B100. 
Mai conţin apo E, apo CI, apo CII şi apo C III, apo B48. 

– IDL (intermediate density lipoproteins) reprezintă „resturile”, metabolismului 
lipoproteinelor bogate în TG, generaţi în cursul conversiei VLDL la LDL. 
Transportă esteri de Col şi TG; are rol aterogen. Apoproteina majoră este apo 
B100, mai conţin apo C şi E, apo B48, în proporţii mai reduse decât VLDL. 

– LDL (low density lipoproteins) este forma principală de lipoproteine, ce 
transportă esterii de Col. Conţin numai apo B100. Există trei tipuri de LDL: 
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 Fenotip A: densitate mică şi volum mare 
 Fenotip B: densitate mare şi volum mic. Acestea sunt intens aterogene 
 Fenotip intermediar
– Lipoproteina a [Lp(a)] este o subclasă LDL, formată din  LDL legat de o 

glicoproteină de dimensiuni mari, similare plasminogenului, corelându-se independent 
cu riscul cardiovascular. Prezintă o legare deficitară de receptorii LDL. Intră în 
competiţie cu plasminogenul pentru legarea de fibrină, inhibând astfel fibrinoliza. 
De aici rolul ei în trombogeneză. 

– HDL (high density lipoproteins) transportă colesterolul, inclusiv de la artere, 
spre ficat. Are rol antiaterogen. Apoproteine majore: apo AI şi AII. Mai conţin: apo C, 
apo AIV, apo E, apo D. HDL2 şi HDL3 sunt etape în metabolismul HDL. 

– Restul chilo şi restul VLDL reprezintă faze ale catabolismului chilomicronilor 
şi VLDL. 

11.5. TRATAMENTUL DISLIPIDEMIILOR

Tratamentul dislipidemiilor variază de la un pacient la altul, funcţie de severitatea 
dislipoproteinemiei, a stării de risc (riscul global), a prezenţei aterosclerozei. 

Obiectivele terapeutice lipidice se stabilesc în funcţie de starea de risc şi 
urmăresc reducerea maximă a stării de risc şi menţinerea ei la acest nivel toată 
viaţa. Programul terapeutic constă în: 

– optimizarea stilului de viaţă; 
–  medicaţie hipolipemiantă. 

Alimentaţia 

În ghidul NCEP (National Colesterol Education Program) dieta este prima
treaptă în tratamentul şi profilaxia dislipidemiei şi în final a bolii cardiovasculare. 

Regimul alimentar va fi indicat totdeauna, la toţi pacienţii, inclusiv în cazul 
asocierii medicaţiei. 

Necesarul caloric

Va fi calculat în funcţie de consum şi greutatea corporală, fiind hipocaloric la 
persoanele obeze, normocaloric la persoanele cu greutate normală. Aportul crescut de 
calorii duce la obezitate, care stimulează lipoliza TG din adipocite, creşte fluxul AGL 
în plasmă şi deci sinteza de TG şi de VLDL în ficat; inhibă LPL scăzând astfel 
clearence-ul VLDL, chilomicronilor, IDL şi crescând trigliceridemia paralel cu 
scăderea Col HDL. Dietele hipocalorice cu conţinut redus de Col, sub 300 mg% reduc 
nivelul Col şi TG, crescând nivelul HDL Col.  

Împărţirea caloriilor pe principii nutritive

Lipidele vor asigura < 30% din raţia alimentară şi vor fi reprezentate de: 
 lipide saturate (grăsimi animale) <10%; 
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 lipide mononesaturate (ulei de măsline) 10–15%; 
 lipide polinesaturate (uleiuri vegetale: floarea soarelui, soia, porumb; ulei

de peşte) 10%.
Lipidele mononesaturate şi polinesaturate forma „cis” vor reprezenta baza 

aportului lipidic.
 scăderea aportului de colesterol sub 300 mg/zi; 
 această restricţie lipidică va fi urmată 3 luni, se numeşte dietă treapta 1.
Dacă valorile lipidice nu s-au redus se trece la dietă treapta 2, mai

restrictivă, cu scăderea lipidelor saturate sub 7% din caloriile totale şi a ingestiei de 
colestrol sub 200 mg/zi.

Dacă după 3 luni nu s-a ameliorat profilul lipidic, se trece la dietă treapta 3,
cu scăderea lipidelor în alimentaţie sub 20% şi a ingestiei de colesterol sub 100 mg/zi. 
Dieta reuşeşte o scădere a Col cu 5–7% în dietă treapta 1 şi cu 5–13% în dietă 
treapta 2.

În cazurile rare de sindrom chilomicronic, restricţia lipidică va fi severă (sub 
10% din totalul caloric), pe durată scurtă [1, 2, 3, 4, 5, 6, 12]. 

Dieta pacientului cu dislipidemie va conţine astfel o cantitate crescută de 
legume, cereale, verdeţuri, fructe. Dintre produsele animale se va consuma carne 
slabă, preferabil piept de pui, fără piele, peşte, lactate cu conţinut scăzut de grăsimi. 
Se recomandă evitarea consumului de alimente prăjite, grăsimi animale, sosuri 
grase, foitajuri, fast food etc.

Consumul total de lipide
 Consumul crescut de lipide duce la obezitate şi suprapunerea altor factori 

de risc cardiovascular.
 Consumul crescut de lipide creşte lipemia şi chilomicronii postprandial. 
Lipidele saturate (AGS)
– Recomandările internaţionale presupun în primul rând scăderea aportului de 

acizi graşi saturaţi la mai puţin de 10% din raţia calorică. Se admite că un raport 
între acizii graşi polinesaturaţi (AGPNS) şi AGS peste 0,8 are un pronunţat 
caracter hipocolesterolemiant (tabelul 11.2). Creşterea proporţiei AGS la un 
procent mai mare de 10% din raţia limentară creşte riscul oxidării Col LDL, scade 
Col LDL şi măreşte potenţialul trombogenic al dietei; creşte Col LDL, prin 
reducerea sintezei şi inhibarea activităţii receptorilor LDL în ficat. Cei mai 
aterogenici sunt acizii: lauric, miristic, palmitic, cu 12, respectiv 14 şi 16 atomi de 
carbon în compoziţie. Acidul stearic, cu 18 atomi de carbon în compoziţie este 
neutru, el nu creşte Col. Acidul palmitic este cel mai răspândit în alimente, 
găsindu-se în carne, iar palmitatul este prezent şi în plante. Acidul miristic se 
găseşte în unt, uleiul de nuci, de cocos şi de palmier, nuci de cocos. Acidul lauric 
se găseşte în lapte, uleiul de palmier şi de cocos.  

– Cresc TG prin creşterea sintezei la nivelul ficatului, dar le pot scădea dacă 
înlocuiesc din raţie HC. 

Lipidele polinesaturate (AGPNS)
– Se recomandă ca grăsimile polinesaturate să nu depăşească 10% din raţia 

calorică, astfel ele pierzându-şi efectele benefice. AGPNS consumaţi în procent 
caloric de 10% sunt protectori. Consumaţi în exces devin aterogeni. AGPNS scad 
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sinteza VLDL, apo-B, şi Col HDL. AGPNS se găsesc în alimente, în special, sub 
două forme: 3 şi 6.

– AGPNS 3 (cap de serie acidul linolenic) au acţiune hipocolesterolemiantă 
mult mai puternică decât 6 (cap de serie acidul linoleic). Acizii graşi din seria 3
reduc şi nivelul seric al VLDL şi implicit al trigliceridemiei, inclusiv postprandial. 
AGPNS 3 au şi efect antitrombotic. AGPNS 3 sunt reprezentaţi de acidul 
eicosapentanoic şi docosahexanoic, care se găsesc în concentraţii mari în uleiul de 
peşte, peştele oceanic şi capsule de ulei de peşte. Aceşti acizi scad Col total, Col HDL, 
TG, VLDL, LDL şi apo-B, în prezenţa sau în absenţa AGS. Profilul lipidic optim 
se realizează când dieta este hipolipidică, săracă în AGS şi cu un conţinut crescut 
de  3, care să depăşească 2% din calorii. În funcţie de doză TG pot să scadă cu 
până la 50%. În concluzie, la pacienţii cu hipertrigliceridemie se recomandă un 
aport crescut de AGPNS 3. În cadrul raţiei alimentare admise se va creşte aportul 
de acizi graşi 3 prin consumul de 1–3 ori pe săptămână a macroului, sardinelor, 
heringilor, peştelui albastru, somonului, sturionului atlantic. 

– AGPNS din seria 6 (cap de serie acidul linoleic) au o acţiune 
hipocolesterolemiantă mult mai redusă decât cei din seria 3 (cap de serie acidul
linolenic). Uleiul de nucă, care conţine acid linolenic, este mai recomandat decât 
uleiul de porumb, care conţine acid linoleic şi este sărac în acid linolenic. AGPNS 6
în exces reduc însă concentraţia sanguină a Col HDL (uleiul de porumb). Ei sunt 
precursorii acidului arahidonic, din care derivă tromboxanul, puternic proagregant 
trombocitar, favorizând astfel aterogeneza [1, 2, 14, 15].

– Forme izomerice „cis” şi „trans” ale AGPNS: în cursul prelucrării 
industriale apare un procent crescut de acizi graşi  „trans” [1, 2, 12, 15]. Lipidele 
polinesaturate „trans” au acelaşi efect ca cele saturate. Acizii graşi „trans” 
(transformaţi) – sunt stereoizomeri ai AG. Ei apar prin procesul de hidrogenare, în
timpul preparării industriale (margarine) sau uzual (gătitul, prăjitul alimentelor). 
50% provin din alimente animale (carne, unt, lapte) şi 50% provin din hidrogenarea 
uleiurilor vegetale. Scăderea consumului total de lipide şi AGS duce implicit la 
scăderea consumului de AG „trans”. Utilizarea margarinei (ce conţine aproximativ 
11% AGS şi 1% AG „trans”) este mai bună decât a untului, care conţine 40% AGS 
şi 5%  AG „trans”. AG „trans” au următoarele acţiuni: cresc Col total mai mult 
chiar decât acizii graşi saturaţi (acţiune contestată de anumiţi autori), scad VLDL 
Col, cresc Lp(a) cu aproximativ 30%, având astfel rol intens aterogen. Surse:
margarina tare (25–33%), margarina moale (15–25%), uleiul de soia hidrogenat
selectiv (15%), preparatele de carne [2, 12, 15].

Lipidele mononesaturate (AGMNS)
– AGMNS se recomandă uzual într-un procent de 10% din raţia calorică, 

atingând în ţările dezvoltate 12,5% din raţie, iar în unele colectivităţi atingând un 
procent mult mai mare – alimentaţia mediteraneană. 

– Reprezentantul cel mai important este acidul oleic (C18:1), care se găseşte 
în concentraţie mare în uleiul de măsline. 

– Utilizarea unei diete hipolipidice, cu scăderea AGS şi cu o raţie de 10% de 
AGMNS scade Col total, Col LDL, asemenea AGPNS, fără a se însoţi de reducerea 
Col HDL şi de creşterea TG ca efecte secundare. 
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– AGMNS sunt antiaterogeni, întrucât prezenţa lor în Col LDL scade 
oxidarea acestora (LDL oxidate sunt extrem de aterogene).

Deşi AGS se găsesc în principal în produsele de origine animală, iar AGPNS 
şi AGMNS se găsesc în principal în produsele de origine vegetală, totuşi fiecare 
dintre clasele de acizi graşi se găsesc în diferite proporţii în diversele clase de 
alimente (tabelul 11.2).

Tabelul 11.2

Surse de acizi graşi în cadrul grupelor de alimente 

Tipul
AG

Carne, pui, peşte 
(%)

Grăsimi 
(%)

Produse lactate
(%)

Legume, nuci
(%)

Ouă 
(%)

Altele
(%)

AGS 39 34 20 2 2 3
AGMNS 35 48 8 4 2 3
AGPNS 18 68 2 6 2 6

Colesterolul:
– Valorile colesterolemiei sunt date de: cantitatea de Col şi de AG (în special 

saturaţi) ingerată, sinteza hepatică de Col (aproximativ 600 mg/zi), degradarea Col etc. 
– Aportul exogen de colesterol zilnic este, în medie, de 400 mg. Aportul exogen

influenţează variabil colesterolemia, în general, 25 mg de colesterol exogen cresc 
colesterolemia cu 1 mg%. El creşte colesterolemia mai puţin decât o cresc AGS.  

– Restrângerea aportului de colesterol este recomandată la pacienţii la care relaţia 
dintre colesterolul alimentar şi hipercolesterolemie este demonstrată [2, 12, 17]. În DLP  
se recomandă scăderea aportului de Col sub 300 mg/zi. În tipurile I şi V de dislipidemie 
nu se impune restricţia de colesterol, ele fiind caracterizate prin creşterea TG. 

Glucidele în dislipidemii

– Vor reprezenta 50–60% din caloriile totale;
– Glucidele simple vor reprezenta 10–15% din totalul caloric, la care se

adaugă 40 grame de fibre alimentare pe zi (din cereale, legume, fructe). Dintre 
glucidele simple fructoza are cel mai mare potenţial hipertrigliceridemiant, 
influenţa fiind mai mică din partea zaharozei şi glucozei [1, 2, 12, 17]. Cele mai 
sensibile la regimul alimentar sunt trigliceridele endogene, sintetizate la nivel
hepatic, din glucide. În tipul IV, III, IIb şi V de dislipidemie, în care sunt crescute 
trigliceridele endogene, regimul alimentar va fi hipoglucidic (sub 40–45% din raţia 
calorică), sau normoglucidic la limita inferioară, cu interzicerea zaharurilor 
rafinate. Tipul I şi IIa de dislipidemie nu impun restricţie de glucide, dacă nu se 
asociază cu diabet zaharat.  

Proteinele în dislipidemii

 Vor reprezenta 10–20% din caloriile totale, cu accent pe proteinele de
clasa I (cu conţinut crescut în aminoacizi esenţiali), deci proteine cu 
valoare biologică mare. 
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 Influenţează în mod evident spectrul lipidic plasmatic.  
 Consumul de proteine animale, în special de cazeină, poate duce la 

hipercolesterolemie în absenţa colesterolului. 
 Cea mai puternică hipercolesterolemie este indusă de lactalbumină şi 

cazeină, apoi de carnea de vită şi de porc şi neînsemnată de proteinele din ou.  
 Proteinele vegetale, dar în special cele din soia, au un puternic efect

hipocolesterolemiant [2].

Alte recomandări

 Sodiul va fi ingerat în cantitate de 70–100 mEq/zi (4–6 g NaCl/zi).
 Alcoolul va fi redus sub 30 g/zi [2, 12]. El creşte sinteza şi secreţia 

VLDL-TG. Consumul de alcool sub 30 g/zi creşte Col HDL, scade 
mortalitata cardiovasculară. 

 Cafeaua turcească creşte Col seric datorită kaweolului şi cafestolului, 
metaboliţi care în cazul preparării cafelei prin filtru nu apar. 

 Ceaiul nu influenţează lipidele serice; are acţiune antiaterogenă, datorită 
efectului antioxidant al flavonoizilor pe care îi conţine. 

Tabelul 11.3

Conţinutul lipidic al diferitelor produse alimentare, la 100 g [2, 5, 37]

Produsul
alimentar

Total
lipide

(g)

AGS
(g)

AGMNS
(g)

AGPNS
(g)

Acid
oleic
(g)

Acid linoleic
acid

linolenic
(g)

Poli-
nesat/sat

Col
(mg)

1 2 3 4 5 6 7 8 9

Carne şi derivate 
Carne de vită cu 6% grăsimi, gătită 6,4 2,81 2,77 0,37 2,34 0,30 0,1 65,9
Carne de vită cu 30% grăsimi, 
gătită 

32 13,3 15,67 1,33 13,1 1,1 0,1 94

Miel 6–10, 9% grăsimi, gătit 8,05 2,69 3,39 0,55 3,17 0,48 0,2 84
Miel 34–39% grăsimi, gătit 36 16,8 14,68 2,1 13,8 2,04 0,1 98
Viţel 6% grăsimi, gătit 6,7 2,97 2,87 0,47 2,47 0,38 0,2 99
Viţel 25% grăsimi gătit 21,2 9,21 9,24 1,3 7,82 1,2 0,1 101
Pui, curcan, găină (fără piele) gătit 3,87 1,15 1,05 0,92 0,88 0,68 0,8 89
Raţă fără piele gătită 11,94 4,37 4,02 1,49 3,56 1,49 0,3 92,5
Vită Bologna 28,36 11,66 13,28 1,05 11,7 1,05 0,1 56
Cârnăciori de Frankfurt din 
vită gătiţi 

29,42 11,9 14,35 1,16 12,5 1,1 0,1 48

Cârnăciori de Frankfurt din pui 
sau curcan

17,7 5,89 5,58 5 5,3 5 0,9 107

Cârnăciori de Frankfurt din vită şi
porc

29,15 10,7 13,67 2,73 12,3 2,73 0,3 50

Porc afumat cu 22,4–27,4%
grăsimi gătit 

23,48 8,38 11,03 2,51 10,1 2,51 0,3 67

Salam din carne de porc 33,72 11,89 16 3,74 14,6 3,55 0,3 77,2
Şuncă gătită 49,24 17,42 23,69 5,81 21,9 5,68 0,3 85
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Tabelul 11.3 (continuare)

1 2 3 4 5 6 7 8 9

Peşte şi alte produse acvatice 
Peşte cu 0–2, 9% grăsimi 0,9 0,16 0,09 0,34 0,07 0 2,1 60
Peşte cu 3–6, 9% grăsimi 4,5 1,03 1,51 1,48 1 0,31 1,4 80
Peşte cu 11–14, 9% grăsimi 13 3,23 4,98 3,31 2,67 0,25 1 80
Heringi conservaţi, afumaţi, saramură 13,6 4,24 4,74 3,09 3,73 0,88 0,7 97
Somon conservat 8,20 2,03 3,14 2,09 1,68 0,16 1 35
Sardine conservate 11,1 2,82 2,67 4 1,37 0,34 1,4 100
Ton conservat în ulei 12 1,88 4,98 4,47 4,89 4,25 2,4 26
Ton conservat în saramură 0,9 0,24 0,17 0,30 0,12 0,02 1,3 63
Moluşte conservate 2,5 0,48 0,45 0,53 0,11 0,06 1,1 63
Crab gătit, congelat sau conservat 1,6 0,28 0,37 0,63 0,18 0,05 2,3 100
Stridii gătite 2,3 0,55 0,41 1,02 0,19 0,07 1,9 45
Scoici gătite 1,4 0,31 0,14 0,33 0,05 0,01 1,1 53
Creveţi gătiţi 2,4 0,36 0,51 0,77 0,32 0,04 2,1 150
Caviar 15 4,19 4,71 5,37 1,99 1,44 1,3 300
Homar gătit 3,4 0,4 0,65 1,25 0,36 0,91 3,1 150

Ouă
Ou integral 11,15 3,35 4,46 1,45 4,08 1,27 0,4 548
Gălbenuş de ou 32,93 9,89 13,16 4,28 12,0 3,75 0,4 1602

Lapte şi derivate
Lapte 1% grăsimi 1,06 0,66 0,31 0,04 0,27 0,04 0,1 4
Lapte 2% grăsimi 1,92 1,2 0,56 0,07 0,48 0,07 0,1 8
Lapte integral cu 3,5–4% grăsimi 3,34 2,0 0,96 0,12 0,92 0,13 0,1 14
Unt din lapte cu 1% grăsimi 0,88 0,55 0,25 0,03 0,22 0,03 0,1 4
Smântână cu 10–12% grăsimi 11,5 7,16 3,32 0,43 2,89 0,43 0,1 37
Smântână cu 20% grăsimi 19,31 12,02 5,58 0,72 4,86 0,72 0,1 66
Brânză Parmezan 30,02 19,07 8,73 0,66 7,74 0,66 0 79
Brânză de vaci slabă 1,93 1,22 0,55 0,06 0,45 0,06 0,1 8
Brânză de vaci cu 4% grăsimi 4,51 2,81 1,3 0,17 1,2 0,17 0,1 15
Cremă Neufchatel cu 20% grăsimi 23,43 14,8 6,77 0,65 5,66 0,65 0 76
Brânză cu 20% grăsimi 31,75 19,6 9,11 1,17 7,94 1,21 0,1 81
Iaurt cu 1–2% grăsimi 1,55 1 0,43 0,04 0,35 0,04 0 6
Iaurt parţial smântânit 1,08 0,7 0,3 0,03 0,25 0,03 0 4
Iaurt din lapte integral 3,4 2,2 0,93 0,1 0,85 0,13 0,1 13,2

Grăsimi 
Ulei de porumb 100 12,7 24,2 58,7 24,2 58,7 4,6 0
Ulei de floarea soarelui 100 10,30 19,5 65,7 19,5 65,7 7 0
Ulei din seminţe de bumbac 100 25,9 17,8 51,9 17 52,1 2 0
Ulei de susan 100 14,2 39,7 41,7 39,3 41,6 2,9 0
Ulei de soia parţial hidrogenat 100 14,9 43 37,6 42,5 37,5 2,5 0
Ulei de măsline 100 13,5 73,7 8,4 72,5 8,5 0,6 0
Ulei de arahide 100 16,9 46,2 32 44,8 32 1,9 0
Ulei de nucă de cocos 100 86,5 5,8 1,8 5,8 1,8 0 0
Ulei de palmier 100 49,3 37 36,6 9,3 1,6 0,02 0
Margarină cu 80% grăsimi 80,3 12,64 29,63 33,7 29,6 33,7 2,7 0
Untură 100 39,6 45,1 11,7 41,2 11,2 0,3 95
Unt 81,11 50,49 23,43 3,01 20,4 3 0,1 219
Ulei cu trigliceride cu lanţ mediu 100 94,5 0 0 0 0 0 0
Maioneză din comerţ cu 79% grăsimi 79,4 11,8 22,7 41,3 22,5 41,3 3,5 57,1
Unt de arahide 51,14 8,52 24,7 15,4 23,9 15,4 1,8 0
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Tabelul 11.3 (continuare)

1 2 3 4 5 6 7 8 9

Fructe
Avocado 15,32 2,44 9,61 1,96 8,97 1,95 0,8 0
Nucă de cocos 33,49 29,7 1,42 0,37 1,42 0,37 0 0
Boabe de soia 5,7 0,86 1,31 3,28 1,3 3,3 3,8 0
Mazăre boabe 2,3 0,24 0,5 1,05 0,55 1,15 4,4 0
Mazăre fină 1,17 0,16 0,19 0,53 0,19 0,53 3,4 0
Migdale sărate 56,53 5,36 36,71 11,86 36,0 11,7 2,2 0
Arahide 49,19 0,85 24,49 15,6 23,8 15,53 2,3 0
Nuci 61,87 5,59 14,17 39,13 13,3 38,57 7 0
Măsline 13,8 1,96 10,16 1,24 10 1,17 0,6 0

Diverse
Ciocolată simplă 3,05 1,4 1,28 0,26 1,27 0,27 0,2 20

11.6. OBSERVAŢII REIEŞITE DIN PRACTICĂ 

– Lactovegetarienii au Col total cu 21%, Col LDL cu 24% mai mari decât
vegetarienii stricţi, datorită aportului suplimentar de lipide saturate. 

– Creşterile postprandiale de TG sunt similare după ingestia de AG predominant 
saturaţi (AGS), mononesaturaţi (AGMNS), sau polinesaturaţi (AGPNS). AG cu lanţ 
mediu de atomi de carbon nu determină creşterea TG plasmatice, ei ajung pe calea 
venei porte la ficat, unde sunt degradaţi mai rapid decât chilomicronii. 

– Studiindu-se creşterea TG, după ingestia lipidelor, s-au constatat 
următoarele: AGS  dau cea mai mare creştere postprandială a TG, urmaţi de 

ingestia de uleiuri vegetale 6 AGPNS, iar cea mai mică creştere o dă uleiul de 

peşte, ce conţine AG 3 AGPNS.
– Dacă după 6 luni de regim alimentar, trecând prin cele două trepte, nu se 

obţin obiectivele terapeutice, se va asocia medicaţie hipolipemiantă, cu menţinerea 
regimului alimentar toată viaţa. 
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CAPITOLUL 12

ALIMENTAŢIA ÎN HIPERURICEMII

MARIA MOŢA 

12.1. DEFINIREA TERMENILOR

Sub termenul de hiperuricemii sunt cuprinse mai multe afecţiuni, care au drept 
caracteristică creşterea acidului uric sanguin şi a sărurilor lui (uraţi), însoţită în timp de 
depunerea lor în ţesuturi. Termenii folosiţi în literatură sunt foarte variaţi, datorită 
tabloului extrem de complex pe care îl poate îmbrăca această patologie [1, 2]. 

12.2. ETAPE EVOLUTIVE ALE HIPERURICEMIILOR

Hiperuricemia asimptomatică 

Se defineşte prin creşterea peste valorile normale a nivelului acidului uric 
seric, fără prezenţa artritei gutoase sau a litiazei renale. Hiperuricemia este definită 

ca o concentraţie a uraţilor din ser mai mare de 7 mg/dl (420 mol/l) la bărbaţi şi 

6 mg/dl (360 mol/l) la femei. Acestea sunt valorile aproximative la care uraţii 
sunt suprasaturaţi în plasmă, condiţii ce favorizează formarea de cristale şi depunerea 
acestora în ţesuturi, ducând la manifestările clinice incluse în termenul de gută. Riscul 
apariţiei gutei este cu atât mai mare cu cât concentraţia uraţilor este mai mare de 7 mg%.  

Guta cuprinde un grup de tulburări, care apar singure sau în combinaţie şi 
include: hiperuricemia, atacuri de artrită acută, depozite tofacee de cristale de urat 
în articulaţii şi în jurul acestora, depozite de cristale de uraţi în interstiţiul 
parenchimului renal, litiază renală urică. 

Artrita acută gutoasă 

Se datorează depunerii intraarticulare de cristale de urat de sodiu. Afectează 
cel mai frecvent prima articulaţie metatarso-falangiană.  

Perioada intercritică 

Se defineşte ca acea perioadă ce apare după primul atac de artrită gutoasă şi 
durează atâta timp cât pacientul este asimptomatic.  
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Artrita cronică gutoasă 

Se caracterizează prin prezenţa artritei cronice gutoase, a tofilor gutoşi, a 
litiazei urice, a nefropatiei gutoase. Se datorează depunerii cristalelor de uraţi intra- 
şi periarticular, dar şi la nivelul viscerelor.  

Litiaza renală urică 

Apare la aproximativ 20% din pacienţii cu gută la care nu s-a instituit terapia 
antihiperuricemică. 

Nefropatia uratică cronică 

Constă în depunerea de uraţi în interstiţiul medular (microtofi) cu potenţial 
evolutiv spre fibroză interstiţială şi insuficienţă renală cronică. 

 Nefropatia uratică acută 

Se datorează blocării cu acid uric a tubilor renali, prin supraproducţie şi eliminare 
crescută de acid uric, în special după chimioterapie şi radioterapie [1, 2, 3, 4].

12.3. IMPORTANŢĂ. RISCURI 

Deşi hiperuricemia este prezentă la 2–13,2% din populaţia generală, numai 5% 
din persoanele cu hiperuricemie dezvoltă artrită gutoasă. Un grad de disfuncţie renală a 
fost observat la 90% din persoanele cu artrită gutoasă, dar disfuncţia renală severă este 
relativ rară şi este frecvent asociată cu alte afecţiuni: HTA, DZ, DLP, obezitate. 

Litiaza renală la pacienţii hiperuricemici nu este totdeauna reprezentată de 
acid uric, la 15% din cazuri calculii conţin oxalat de calciu, fosfat de calciu sau 
combinaţia acestora cu acid uric [2, 4].  

12.4. ETIOLOGIE. FIZIOPATOLOGIE

Creşterea producţiei de uraţi 

Acidul uric format în organism are trei surse: catabolismul acizilor nucleici
alimentari, catabolismul acizilor nucleici celulari şi sinteza de novo. În 24 de ore
iau naştere în condiţii normale 600 mg de acid uric.  

Alimentaţia 

Aduce purine exogene care duc la creşterea uraţilor serici proporţional cu 
conţinutul lor în purine. Restricţia strictă a ingestiei de purine duce la scăderea 
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nivelului uratului seric cu aproximativ 1 mg/dl şi a excreţiei acidului uric urinar cu 
aproximativ 200 mg/zi.

Creşterea sintezei de novo a purinelor 

Nivelul uraţilor serici este strâns legat de sinteza de novo a purinelor, care
reprezintă o sursă importantă pentru formarea acidului uric.  

Creşterea catabolismului nucleoproteinelor celulare 

Cu creşterea secundară a acidului uric sanguin: 

 Bolile mieloproliferative şi anemiile hemolitice cronice. 

 Terapia citotoxică (medicamentoasă sau cu raze X) pentru afecţiuni cum ar fi 
leucemiile sau limfoamele maligne. În aceste situaţii uricemia atinge 30–60 mg/dl.  

 În psoriazisul întins apare hiperuricemie datorită unui proces catabolic accelerat 
al acizilor nucleici, prin reînnoirea rapidă a celulelor epidermice la nivelul leziunilor 
cutanate. De asemenea, în psoriazis există un deficit de glucozo-6-fosfatază, care duce 
la un surplus de PRPP, substrat de la care pleacă sinteza de novo a purinelor.

 Afecţiunile cardiorespiratorii însoţite de hipoxemie duc la hiperuricemie 
prin descompunerea compuşilor macroergici fosforilaţi (ATP, ADP şi AMP) care 
furnizează adenină, bază purinică, care difuzează în lichidul extracelular, de unde 
este transformată în acid uric la nivel hepatic .

 Droguri: etanol, droguri citotoxice, vitamina B12.

 Alte afecţiuni: obezitate, hipertrigliceridemie, rabdomioliză. 

 Degradarea excesivă a ATP din muşchii scheletici după exerciţiu fizic 
susţinut sau status epilepticus şi în glicogenoze tip III, V şi VII [1, 2, 4]. 

Scăderea eliminării de acid uric din organism 

Eliminarea acidului uric din organism are loc prin:
– urină: 500–800 mg/zi, când regimul alimentar este normal; 
– în intestin se degradează 200 mg de acid uric pe zi; 
– la nivelul ţesuturilor este distrusă o cantitate redusă de acid uric.  
98% din indivizii cu hiperuricemie primară şi gută au o defecţiune în 

eliminarea renală de acid uric. Aceasta se evidenţiază printr-un raport mai mic 
decât normal dintre clearance-ul acidului uric şi rata filtrării glomerulare. Ca 
urmare, indivizii cu gută excretă cu aproximativ 40% mai puţin acid uric decât 
indivizii fără gută, pentru orice concentraţie de acid uric. Pentru a atinge o 
eliminare echivalentă de acid uric în urină, persoanele cu gută trebuie să aibă un 
acid uric sanguin mai mare cu 1–2 mg% comparativ cu persoanele fără gută. 
Alterarea excreţiei de acid uric ar putea rezulta teoretic din scăderea filtrării 
glomerulare, descreşterea secreţiei tubulare sau creşterea reabsorbţiei tubulare: 

 descreşterea filtrării uratului nu pare să cauzeze hiperuricemie primară, dar 
contribuie la hiperuricemia din insuficienţa renală; 
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 descreşterea secreţiei tubulare proximale de urat poate cauza hiperuricemie 
la indivizii cu gută, la care nu se cunoaşte o cauză de supraproducţie. Descreşterea 
secreţiei tubulare de urat apare în acidoze: cetoacidoza diabetică, înfometarea, 
intoxicarea cu etanol, acidoza lactică, intoxicaţia cu salicilaţi care sunt acompaniate 
de acumularea de acizi organici, care intră în competiţie cu uraţii şi secreţia 
tubulară; 

 creşterea reabsorbţiei acidului uric distal de zona de secreţie s-a descris la o 
parte din gutoşi. Acest mecanism apare în hiperuricemia din depleţia de volum 
extracelular, cum ar fi în diabetul insipid şi tratamentul cu diuretice.  

Acidul acetilsalicilic în doze mici (1–2 g/zi) creşte moderat acidul uric, prin 
scăderea secreţiei tubulare a acestuia; în doză moderată (4–5 g/zi) aspirina induce 
uricozurie şi hipouricemie.  

Pirazinamida creşte acidul uric prin blocarea aproape completă a secreţiei 
tubulare. Acidul nicotinic, etambutolul, etanolul duc la hiperuricemie prin
mecanisme renale nedefinite.

Hiperparatiroidismul induce creşterea uricemică prin depozitare de calciu în 
tubii renali, cu reducerea secreţiei renale a uraţilor. Consumul excesiv de lipide 
diminuează clearance-ul uraţilor.  

Creşterea producţiei de acid uric  
asociată cu scăderea eliminării uraţilor 

Această posibilitate apare prin combinarea celorlalte două mecanisme 
prezentate anterior.

– Un exemplu elocvent îl reprezintă metastazele osoase, care asociază 
intensificarea catabolismului nucleoproteinelor (hiperproducţie de acid uric) cu 
diminuarea excreţiei urinare a acidului uric datorită hipercalciuriei asociate.  

În deficitul de glucozo-6-fosfatază, enzima care hidrolizează glucozo-6-
fosfatul în glucoză, apare creşterea de uraţi, prin accelerarea degradării ATP în 
timpul înfometării şi al hipoglicemiei. Scăderea nivelului nucleozidului monofosfat 
duce la scăderea feed-back-ului negativ asupra amido- PRT, accelerând sinteza de
novo a uraţilor. Tot deficitul de glucozo-6-fosfatază duce la apariţia hiperlactacidemiei, 
care duce la blocarea secreţiei tubulare a acidului uric.  

– Pacienţii cu intoleranţă ereditară la fructoză, cauzată de deficitul fructozo-
1-fosfat-aldolază dezvoltă hiperuricemie prin ambele mecanisme. La monozigoţi, 
vărsăturile şi hipoglicemia după ingestie de glucoză pot conduce la insuficienţă 
hepatică şi disfuncţie tubulară renală proximală. Ingestia fructozei duce la 
acumularea de fructozo-1-fosfat, substrat al enzimei care duce la depleţia de ATP, 
accelerând catabolismul nucleotidelor purinice şi hiperuricemie. Apare acidoză 
lactică şi acidoză tubulară renală, care contribuie la retenţia de uraţi.  

– Consumul excesiv de alcool induce hiperuricemie, prin ambele mecanisme,
la care se poate asocia un al treilea mecanism: conţinutul crescut în purine al unor 
băuturi, cum ar fi berea [2, 5, 6].  
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12.5. REGIMUL ALIMENTAR ÎN HIPERURICEMII

Date generale

– Regimul alimentar va dura  toată viaţa.  
– Va fi adaptat fiecărui bolnav, la fiecare nouă etapă de evoluţie a bolii.  
– Se obţine astfel o scădere medie a acidului uric sanguin cu 1,8 mg%. 
– Prin normalizarea greutăţii se poate estima o nouă scădere cu 2 mg%.  
– Aproximativ 10% din pacienţi îşi pot normaliza acidul uric sanguin numai 

cu dietoterapie [1, 2, 4].

Caracteristici

– Pentru atingerea obiectivelor terapeutice se recomandă următoarele: 
scăderea aportului de proteine animale şi purine, a grăsimilor alimentare, a 
dulciurilor concentrate, evitarea excesului de fructoză, a alimentelor ce conţin 
glicerol în cantitate crescută, a excesului de sare şi de acid oxalic. Alcoolul va fi 
prohibit, se va urmări normalizarea greutăţii şi va fi crescut aportul de lichide.

– Regim lacto-fructo-vegetarian: asigură diluţia urinei, pentru evitarea 
suprasaturării acidului uric, alcalinizarea urinii pentru evitarea precipitării acidului 
uric; aport scăzut de Na, întrucât el favorizează precipitarea uraţilor, aport crescut 
de Ca, întrucât el favorizează excreţia uraţilor. 

– Hipocaloric, pentru a se atinge greutatea ideală, sau puţin sub aceasta. Se va 
limita global raţia calorică, în principal la obez, cu scădere ponderală treptată, 
pentru a evita hipercatabolismul (ce va creşte producţia de acid uric) şi acidoza de 
foame (ce va duce la scăderea uricozuriei cu creşterea uricemiei).  

– Hipoproteic: 0,8–1 g/kg corp/zi cu maxim 200 mg de purine/zi. Se
permit 100 g carne de trei ori pe săptămână, întrucât aminoacizii sunt purinogeni, 
crescând sinteza de acid uric, iar pe de altă parte carnea creşte producerea de 
valenţe acide, scade pH-ul urinar ducând la creşterea riscului de apariţie a 
litiazei renale. Se interzice carnea de animal tânăr (pui, viţel, miel etc.). Se 
preferă carnea slabă de vacă, pasăre, peşte slab, în special fierte, întrucât 50% 
din purine trec în apa de fierbere. În zilele fără carne se vor consuma: 
brânzeturi slabe, iaurt, unt (maxim trei zile/săptămână).  Se vor consuma 
maxim trei ouă/săptămână. 

– Hipolipidic: maxim 60 g/zi, preferabil neprelucrate termic, întrucât ele
împiedică eliminarea renală a acidului uric şi sunt acidifiante. 

– Normoglucidic: aproximativ 400 g glucide/zi. Se recomandă consumarea 
hidraţilor de carbon din surse amidonice (pâine, paste făinoase, cartofi), întrucât 
dulciurile concentrate duc la creşterea acidului uric, au un efect acidifiant mai 
important, stimulează sinteza de trigliceride, care scad de asemenea uricozuria; 
cresc sinteza de acid uric întrucât hipertrigliceridemia duce la insulinorezistenţă 
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cu hiperinsulinemie, care accelerează şuntul hexozomonofosfat. Deşi regimul 
alimentar în gută este lacto-fructo-vegetarian, fructoza care se găseşte în fructe 
poate induce hiperuricemie printr-un mecanism încă insuficient de bine 
precizat.

– Hiposodat: maxim 2 g Na/zi, întrucât  Na favorizează precipitarea uraţilor. 
– Alcoolul este contraindicat, întrucât scade eliminarea urinară a acidului uric 

(vinul şi berea, în principal), prin hiperlactacidemia pe care o induce (oxidarea 
hepatică a alcoolului duce la formarea de acetaldehide şi NADH2; NADH2 crescut 
accelerează transformarea acidului piruvic în acid lactic).  

– Aportul de purine va fi restrâns la maxim 200 mg/zi, putându-se folosi în
dieta bolnavilor cu hiperuricemie numai cantităţi limitate din alimentele ce conţin 
sub 40 mg% purine.

– Acidul oxalic agravează efectele hiperuricemiei. Se vor evita alimentele cu 
conţinut crescut în aceste substanţe: mazăre, spanac, sparanghel, smochine uscate, 
concentrate industriale de tomate, sfeclă roşie, castraveţi, ţelină, fasole albă etc.  

– Cura de diureză se recomandă în hiperuricemie, cu consumul de ceaiuri 
dietetice, apă potabilă, ape  oligominerale alcalinizate (Borsec, Lipova), sucuri 
de fructe şi legume, lapte. Se vor consuma 2000–2500 ml lichide, în 6–8 prize 
pe zi, ultima priză seara, înainte de culcare. Se va creşte astfel clearance-ul
acidului uric, care este scăzut la 75% din bolnavi, va creşte volumul urinar şi va 
scădea aciditatea acesteia, permiţând creşterea pH-ului şi diluarea uraţilor, 
împiedicând  astfel formarea de noi calculi şi favorizând eliminarea celor 
existenţi. Prezenţa unei colici renale impune sistarea temporară a curei de 
diureză [2].  

Se vor exclude astfel din alimentaţie: 

 scrumbiile, heringile, sardelele, midia;

 icrele;

 extractele de carne;

 drojdia de bere;

 viscerele (rinichiul, ficatul, limba);

 carnea animalelor tinere (viţel, miel, iepure de casă, pui, porumbel); 

 mezelurile;

 vânatul;

 pasta de peşte; 

 ciocolata, cacao.

Se vor evita:

 alimentele cu conţinut moderat în purine, care vor fi consumate cel mult o 
dată pe săptămână: slănina, supa de pui, carnea de vită, cotletul de berbec, fazanul, 
cârnaţii, cremvurştii, păstrăvul, homarul, crabul. 

Cafeaua şi ceaiul, deşi conţin cantităţi apreciabile de metilpurine nu se 
exclud, întrucât aceste metilpurine nu se transformă în acid uric (tabelul 12.1).  
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Tabelul 12.1

Conţinutul alimentelor în purine 

Alimente cu cea mai mare concentraţie în purine (mg%) 

– cacao
– momiţe 
– scrumbii
– heringi
– ciocolată 
– timus viţel 
– creier
– rinichi
– ficat

1990
990
790
790
620
330
195
150
150

Alimente cu conţinut mediu în purine (mg%) 

– peşte afumat 
– carne de porc
– linte
– spanac
– limbă de vită 
– crap
– ciuperci
– carne de viţel 
– mazăre 
– fasole uscată 
– carne vacă 
– carne gâscă 
– carne de găină 
– varză Bruxelles 
– conopidă 
– sparanghel

82
70
70
70
55
54
50
48
45
44
40
33
29
23
20
14

12.6. STILUL DE VIAŢĂ ÎN PUSEUL ACUT DE ARTRITĂ URICĂ 

– Repaus la pat până la dispariţia fenomenelor inflamatorii.  
– Regim alimentar:

 Dieta se va restrânge caloric, spre 1800 kcal/zi;

 Dietă  hipoproteică; 

 Suprimarea grăsimilor; 

 Suprimarea alcoolului;

 Se vor consuma 2–3 litri de lichide pe zi: ape alcaline, sucuri de fructe
şi legume, lapte degresat;  

 Se vor consuma: orez, paste făinoase, supe creme de legume, pireuri de 
cartofi, pireuri de fructe. După aproximativ 48 de ore, pe măsură ce fenomenele 
acute dispar, se revine la regimul alimentar din etapa anterioară. 
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CAPITOLUL 13

ALIMENTAŢIA ÎN HIPOGLICEMII

ALINA LASCU

13.1. DEFINIŢIE 

Hipoglicemia a fost definită ca un sindrom clinic cu multiple cauze în care 
nivelele scăzute ale glucozei plasmatice duc la eliberarea hormonilor de 
contrareglare şi neuroglicopenie. De obicei, aceasta se întâmplă, la valori ale 
glucozei plasmatice <50 mg% la bărbaţi şi <40 mg% la femei.  

O definiţie încă actuală a hipoglicemiei, bazată pe simptome, a fost dată în 
1930 de către Whipple şi este cunoscută ca „triada lui Whipple”: 

1.  Glicemie plasmatică scăzută. 
2.  Simptome de hipoglicemie în acelaşi timp cu glicemia mică. 
3.  Ameliorarea acestor simptome după administrarea de glucoză. 

13.2. CLASIFICARE

Clasificarea hipoglicemiilor în funcţie de momentul apariţiei 

1. Hipoglicemia à jeun – apare la cel puţin 8 ore după ultima masă şi în general se 
datorează unei cauze organice, fiind de obicei severă, însoţită de simptome 
importante.

2. Hipoglicemia postprandială – apare între 2–5 ore după masă şi mai este 
denumită hipoglicemie reactivă sau funcţională, nu este de obicei ameninţătoare de 
viaţă, neavând un substrat organic. 

Tabelul 13.1

Clasificarea hipoglicemiilor după momentul apariţiei 

1. Hipoglicemia à jeun: insulinom, tumori extrapancreatice, deficienţe ale hormonilor 
de contrareglare, hipocorticism, deficit de glucagon, deficit catecolaminic,
hipopituitarism, boli hepatice, necroză hepatică acută, congestie hepatică, hepatită 
severă, ciroze, uremie, glicogenoze, deficienţe enzimatice gluconeogenetice, 
hipotermie, deficienţă de substrat, hipoglicemia cetozică a copilului, kwashiorkor, 
sarcina avansată, hipoglicemia autoimună.  

2. Hipoglicemii postprandiale: postalimentară, spontană, reactivă, diabet precoce, 
intoleranţa ereditară la fructoză, intoleranţa ereditară la galactoză, sensibilitate la leucină. 

3. Hipoglicemii induse: insulină, medicaţie antidiabetică orală, alcool, alte medicamente 
sau toxice.
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Clasificarea hipoglicemiilor după etiologie 

După mecanismul de producere: mediate de insulină sau nemediate de insulină, 
prin producţie scăzută de glucoză sau prin consum crescut de glucoză (tabelul 13.2). 

Tabelul 13.2

Clasificarea etiologică a hipoglicemiilor [14] 

1. Cauze pancreatice: insulinoame (benigne, maligne), sindrom pluriglandular,
hiperplazia celulelor beta, pancreatită, nesidioblastoză (sau hiperinsulinism 
funcţional). 

2. Hipoglicemia  reactivă esenţială: idiopatică, alcool, postgastrectomie.  
3. Boli hepatice şi renale: boli hepatocelulare, nefropatii avansat, ficat de

stază (ICC).  
4. Neoplasme extrapancreatice: tumori mezenchimale, carcinom hepatic,

tumori de suprarenală, carcinoame variate.  
5. Boli endocrine: insuficienţă hipofizară, insuficienţă corticosuprarenaliană, 

insuficienţă tiroidiană, insuficienţă hipotalamică selectivă.  
6. Erori înnăscute de metabolism: glicogenoze, galactozemie, intoleranţă 

ereditară la fructoză, tulburări ale gluconeogenezei.  
7. Hipoglicemii neonatale: copii cu mame diabetice (hiperinsulinismul

infantil tranzitor), malnutriţia intrauterină, sindromul Beckwith Widemann. 
8. Hipoglicemii cetozice: secundare unor cauze identificabile, idiopatice.
9. Hipoglicemii toxice: agenţi  terapeutici hipoglicemianţi (insulina şi antidiabetice 

orale), alcool, medicamente, substanţe toxice (CCl4, glicocol, amanitină, 
hipoglicină, piriminil).  

10. Cauze diverse: boli ale sistemului nervos central, deprivare glucidică prelungită 
(post), efort fizic excesiv, lactaţie, hemodializă.

13.3. DIAGNOSTIC

Diagnosticul este cert când sunt întrunite criteriile triadei Whipple cu unele
precizări. Există mari diferenţe între răspunsul diferiţilor indivizi la scăderea 
glicemiei. Astfel, unele persoane cu un set-point al glicemiei anormal de mic sunt
asimptomatice la valori <40 mg%, în acest caz vorbindu-se de hipoglicemia
biochimică. În alte cazuri, pragul glicemic este ridicat, astfel încât la valori ale 
glicemiei la 60–70 mg% există indivizi sănătoşi care au simptome de hipoglicemie, 
situaţie denumită pseudohipoglicemie.

Primele simptome ale hipoglicemiei sunt secundare eliberării hormonilor de 
contrareglare ca răspuns la scăderea glucozei sanguine. Cele mai frecvente manifestări 
sunt foame, tremurături, slăbiciune, palpitaţii, anxietate prin eliberarea catecolaminelor. 
Aceste simptome sunt evidenţiate prin următoarele semne: tahicardie, transpiraţii, 
vasoconstricţie periferică, creşterea tensiunii arteriale.  

Simptomele datorate neuroglicopeniei includ dificultăţi de concentrare, oboseală, 
senzaţie de slăbiciune, confuzie, tulburări de vorbire, tulburări de comportament. 
Aceste tulburări pot evolua spre alterări severe ale funcţiilor integrative: letargie, 
convulsii, comă sau chiar stare vegetativă. Hipoglicemia prelungită poate duce la 
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insuficienţă respiratorie, hipotermie, hipopotasemie şi hipofosfatemie. De asemenea, 
poate da tulburări importante de ritm sau precipita angina instabilă sau infarctul de 
miocard. Uneori, în cazul pacienţilor cu diabet de multă vreme, sau dacă pacientul 
este în tratament cu simpatolitice (β-blocante, prazosin, clonidină), pot lipsi primele 
simptome de avertizare iar hipoglicemia se manifestă direct prin simptomele de 
deprivare a creierului de glucoză (hipoglicemia unawerness sau nesesizată).

Există mici diferenţe între valorile glucozei determinate, în funcţie de metoda 
de determinare şi de mediul biologic folosit (plasmă, sânge integral, sânge capilar). 
Unei valori plasmatice a glucozei de 50 mg% îi corespunde o glicemie de 40 mg%
în sângele integral, unde glicemia este cu 15–20% mai mică datorită volumului 
ocupat de elementele figurate [10].

Valori glicemice scăzute se întâlnesc frecvent în sarcină unde glicemia 
normală à jeun este în jur de 60 mg% fără simptomatologie evidentă. 

La pacienţii critici din terapie intensivă răspunsul la administrarea glucozei 
poate fi neevident (datorită problemelor medicale sau chirurgicale asociate) deci 
triada de diagnostic nu este completă şi atunci hipoglicemia necesită monitorizare 
frecventă şi foarte atentă. 

Diferenţele între valorile glicemiei la care pot apărea simptomele hipoglicemiei 
se datorează mai multor cauze: 

 variabilităţii pragului glicemic al indivizilor (set-point-ul);

 vitezei de scădere a glicemiei; 

 posibilităţii adaptative a SNC de a utiliza alte substraturi energetice (de 
exemplu, corpi cetonici);

 integrităţii SNC şi stării circulaţiei cerebrale, simptomele majore ale disfuncţiei 
SNC pot să nu apară până când concentraţia glucozei plasmatice atinge 
20 mg% deoarece fluxul sanguin cerebral creşte suficient să asigure creierului 
glucoza necesară; 

 cauzei hipoglicemiei ce poate determina simptome legate de etiologie.
Există uneori, în practică şi cazuri de hipoglicemie falsă, termen ce se aplică 

unei valori glicemice scăzute obţinută la laborator, care provine de fapt de la un 
individ normoglicemic. Această eroare apare ca rezultat al glicolizei anaerobe din 
celulele sanguine, concentraţia glucozei în probă scăzând cu 7% pe oră dacă sângele 
este păstrat la temperatura camerei. Efectul este amplificat dacă sunt prezente multe 
celule albe (leucocitoză severă). Pentru rezultate corecte este necesară fie prelucrarea 
imediată a probei, fie păstrarea ei la gheaţă sau în eprubete cu fluorură de sodiu [10]. 

Diagnosticul hipoglicemiei nu necesită deci, decât determinarea glicemiei. 
Pentru a stabili etiologia ei sunt necesare şi alte investigaţii de laborator: corpii 
cetonici urinari (de obicei exclud suprainsulinizarea), teste ale funcţiei hepatice şi 
renale, proinsulina, peptidul C, raportul insulinemie/glicemie, testul cu Cosyntropin,
postul de 72 de ore, testul de toleranţă la glucoză (în hipoglicemiile reactive), testul 
la glucagon, testul cu fructoză, testul cu leucină, testul cu galactoză, testul de 
supresie cu diazoxid, ecografia abdominală, tomografie computerizată, determinări 
toxicologice în sânge şi urină. 
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13.4. TRATAMENT  ŞI PROFILAXIE 

Indiferent de cauza hipoglicemiei atitudinea de urmat de urgenţă este aceeaşi: 
se urmăreşte revenirea glicemiei la normal cât mai repede. 

Tratamentul hipoglicemiei în funcţie de gravitatea acesteia 

Hipoglicemiile ce ameninţă viaţa 

O hipoglicemie este severă atunci când pacientul nu poate interveni singur 
pentru a o corecta. De obicei hipoglicemiile organice sunt forme severe, cu
prognostic vital, iar atitudinea de urmat este una de urgenţă. Principala manevră de 
diagnostic şi totodată prima intenţie de tratament este administrarea glucozei.  

În condiţii de spital, se administrează intravenos glucoză necorectată  
33–50%, 50 ml în 3–5 minute în orice caz în care pacientul este necooperant sau
dacă există risc de aspiraţie la tentativa de administrare orală de hidraţi de carbon. 
Este important să nu se administreze subcutanat soluţia concentrată de glucoză 
pentru că fiind hipertonă poate cauza necroză locală şi durere intensă. După 
administrarea glucozei, de obicei răspunsul este rapid şi pacientul îşi revine cu 
excepţia cazurilor când hipoglicemia este de mai mult timp şi la pacienţii vârstnici. 
Chiar după revenirea promptă a pacientului există riscul de a repeta hipoglicemia, 
deoarece bolusul de glucoză tratează simptomele şi nu cauza hipoglicemiei. În 
continuare, se va institui deci, perfuzie venoasă cu glucoză 5% sau 10% în funcţie 
de severitatea hipoglicemiei, în cazurile de hipoglicemii care nu se datorează 
supradozării insulinei. În acest timp se poate evalua cauza hipoglicemiei protejând 
în acelaşi timp pacientul de recurenţă. Este important să nu se crească prea mult 
glicemia, valorile ideale fiind aproximativ 100 mg% [10]. La cazurile de
intoxicaţie sau supradozare cu medicaţie antidiabetică orală există un risc foarte 
mare de hipoglicemie recurentă la întreruperea perfuziei, prin hiperinsulinism, dacă 
valorile glicemiei sunt exagerate în timpul perfuzării cu glucoză. 

Unii autori recomandau „baia de glucoză” adică menţinerea unor glicemii 
mai mari în perioada posthipoglicemie severă, care poate avea însă acest efect de 
rebound asupra insulinemiei cu creşterea riscului de recurenţă a hipoglicemiei. 

În hipoglicemiile refractare, severe, neexplicate este uneori necesară 
continuarea perfuziei cu glucoză şi monitorizarea în terapie intensivă un timp mai 
îndelungat până la stabilirea cauzei. Se determină glicemia la 1–3 ore şi se 
adaptează glucoza perfuzată pentru a menţine valorile sanguine în jur de 100 
mg%. Pentru a stabili când nu mai este necesară glucoza parenterală se întrerupe 
perfuzia cu glucoză şi se determină glicemia după 15 minute. Dacă pacientul nu 
poate menţine o glicemie peste 50 mg% sau dacă devine simptomatic se 
reinstituie perfuzia de glucoză. În funcţie de etiologia hipoglicemiei poate fi 
necesară susţinerea parenterală cu glucoză mai multe zile şi chiar utilizarea unor 
medicamente adiţionale. De asemenea, dacă hipoglicemia se datorează alterării 
gluconeogenezei, în condiţiile insuficienţei hepatice, renale sau cardiace numai 
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tratamentul cauzei determinante, afecţiunea de bază, poate preveni recurenţa 
hipoglicemiei.

Glucocorticoizii pot fi folosiţi în tratamentul hipoglicemiilor severe, 
refractare sau în cazul suspicionării edemului cerebral, când se poate adăuga şi 
manitol 20%. De obicei, dozele de hemisuccinat de hidrocortizon sunt de 100 mg
la 1 litru de glucoză, dar se poate merge până la 1 000 mg/l. Se scontează pe efectul 
corticoizilor de a creşte substratele neoglucogenezei şi de a scădea sensibilitatea 
periferică la insulină. Eficienţa cea mai mare o au în cazul în care hipoglicemia se 
datorează insuficienţei corticosuprarenaliene. 

Octreotidul (sandostatin) este un analog cu acţiune prelungită a somatostatinului, 
hormon  produs în celulele delta pancreatice, ce inhibă secreţia de insulină. Se 
foloseşte în hipoglicemiile severe din nesidioblastoză sau insulinom (cu rezultate 
relativ slabe), poate inhiba şi secreţia de insulină stimulată de sulfonilureice, motiv 
pentru care este utilizat cu succes în hipoglicemiile produse de sulfonilureice sau
chinină. Doza este 1–2 unităţi/kg la 8 ore, dar experienţa folosirii lui este relativ 
mică [10]. 

Diazoxidul are ca acţiune blocarea secreţiei de insulină din pancreas, 
stimularea secreţiei de glucagon şi catecolamine şi scăderea utilizării periferice a 
glucozei. Se poate administra în doza de 300 mg (1–3 mg/kg corp la copii) în
glucoză 5% timp de 30 minute la fiecare 4 ore sau în perfuzie constantă 1 mg/kg 
corp pe oră fiind eficace în hipoglicemiile severe din insulinom, nesidioblastoză, 
intoxicaţie cu sufoniluree [10, 33].  

Glucagonul, are ca principal efect glicogenoliza, fiind eficace la pacienţii 
care au încă rezerve hepatice de glicogen. În serviciul de urgenţă este folosit în 
locul sau pe lângă administrarea glucozei atunci când nu se poate menţine un abord 
vascular. Este mult mai folosit în ambulator la pacienţii cu diabet care fac 
hipoglicemii prin supradozarea insulinei. Totuşi, glucagonul a fost implicat în 
predispunerea la hipoglicemie recurentă deoarece poate stimula prin feed-back
secreţia de insulină. 

Hipoglicemiile moderate şi uşoare 

În aceste cazuri pacientul poate interveni singur pentru corecţia hipoglicemiei. 
Tratamentul începe cu administrarea glucozei 10–15 g. Răspunsul glicemiei 
sanguine se corelează mai bine cu conţinutul în glucoză al alimentelor decât cu
valoarea glucidică totală [1]. În hipoglicemiile induse de insulină, 10 g de glucoză 
administrată oral pot creşte glicemia cu 40 mg% în 30 minute, iar 20 g glucoză cu 
aproximativ 60 mg% în 45 minute. La 60 minute după ingestia glucozei  glicemia 
începe să scadă din nou [1]. 

În tratamentul hipoglicemiilor uşoare se aplică regula 15–15. La un pacient
tratat cu insulină, dacă glicemia este sub 70 mg%, se vor administra 15 g hidraţi de 
carbon, echivalenţi cu 3 tb de glucoză sau 1/2 pahar de suc de fructe. După 15 minute 
se retestează glicemia şi dacă rămâne sub 70 mg% se administrează din nou 15 g 
hidraţi de carbon. Se repetă testarea şi tratamentul la 15 minute până la glicemii de 



195

aproximativ 100 mg%. Se evaluează timpul până la masa următoare sau gustare şi 
dacă este mai mult de o oră se adaugă 15 g hidraţi de carbon [1]. 

Deşi glucoza este tratamentul de preferat (există în comerţ tablete de glucoză 
ce fiind dozate previn administrarea excesivă de glucide), orice altă formă de 
hidraţi de carbon ce conţin glucoză va creşte nivelul glicemiei. Consumul de 
alimente mixte ce  conţin şi proteine nu afectează răspunsul glicemic, dar nici nu 
previne recurenţa glicemiei. Adăugarea de lipide poate întârzia răspunsul glicemiei 
[19]. În timpul hipoglicemiei rata golirii gastrice este de două ori mai mare decât 
de obicei şi egală pentru solide şi lichide [1]. 

Pacientul poate consuma hidraţi de carbon, în prima fază cu absorbţie rapidă: 
fructe, sucuri de fructe, piure de fructe, lapte, dulciuri concentrate sau chiar zahăr. 
Sunt indicate fructele cu conţinut mare de glucoză: mere, pere, portocale, struguri. 
Absorbţia lor va fi mult mai rapidă dacă se consumă decojite şi dacă conţin mai 
puţină celuloză sau sub formă de suc, piure. Fructele oleaginoase: nuci, alune, fistic, 
migdale conţin multe grăsimi care încetinesc evacuarea gastrică şi nu sunt utile 
pentru revenirea din hipoglicemie. De asemenea, fructele care conţin mari cantităţi 
de amidon (castanele) nu sunt indicate în tratamentul acut al hipoglicemiei, deoarece
amidonul eliberează după digestie glucoza ceea ce înseamnă un timp prelungit până 
la efectul lor de creştere a glicemiei. 

Poate fi folosit laptele, de preferinţă lapte degresat, pentru a se elibera rapid 
din stomac şi a permite absorbţia hidraţilor de carbon conţinuţi (4%). Se pot 
administra şi zahăr, sucuri concentrate, bomboane dacă nu există altă sursă de 
hidraţi de carbon. De obicei, în hipoglicemiile uşoare, frecvente la pacienţii cu 
diabet, bine echilibraţi, trataţi cu insulină, aceştia exagerează consumul de zahăr, 
ceea ce duce la glicemii mari în perioada imediat următoare. 

Nu se vor folosi îndulcitori sintetici pentru corecţia hipoglicemiei, deoarece 
ei nu cresc glicemia.

Nu se va recurge la consumul de prăjituri, frişcă, ciocolată deoarece acestea 
conţin şi grăsimi în cantitate mare care întârzie creşterea glicemiei prin scăderea 
evacuării gastrice. 

După ce pacientul îşi revine va consuma şi alimente ce conţin glucide cu 
absorbţie lentă pentru prevenirea recurenţei hipoglicemiei: pâine, biscuiţi, paste 
făinoase. 

La pacienţii cu intoleranţă ereditară la fructoză nu se vor administra surse de 
fructoză care determină accentuarea hipoglicemiei şi care pot fi chiar cauza 
declanşatoare, lucru valabil şi pentru intoleranţa ereditară la galactoză referitor la 
sursele glucidice ce conţin galactoză.  

Tratament şi profilaxie în funcţie de etiologia hipoglicemiei 

Hipoglicemiile la pacienţii cu diabet 

Supradozarea insulinei este cea mai frecventă cauză de hipoglicemie şi are 
mai multe semnificaţii la persoanele cu diabet. La un pacient bine echilibrat, ce 
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încearcă să atingă glicemii cât mai aproape de normal, hipoglicemii uşoare apar 
frecvent prin intensificarea insulinoterapiei. În studiul DCCT, frecvenţa hipoglicemiilor 
la pacienţii cu insulinoterapie intensivă, a fost de trei ori mai mare faţă de grupul 
tratat clasic [7].

Cauze obişnuite  de hipoglicemii la pacienţii cu diabet zaharat: 

 exces de insulină, sau antidiabetice orale; 

 erori nedorite sau intenţionate în dozarea insulinei; 

 administrarea improprie a insulinei în relaţie cu masa; 

 terapia intensivă cu insulină; 

 asocierea altor medicamente;

 erori de medicaţie; 

 ingestie neadecvată de alimente; 

 omiterea meselor sau gustărilor; 

 întârzierea meselor sau gustărilor; 

 ingestia de alcool fără alimente; 

 creşterea exerciţiului fizic sau a activităţilor; 

 activităţi fizice intense, neplanificate; 

 durată prelungită a efortului fizic. 
Alteori insulina poate fi administrată în exces cu intenţia de şantaj sau ca 

tentativă de suicid (mai ales la adolescenţi) sau din greşeală (folosirea unor seringi 
gradate pentru insulină de 40 UI la insulină de 100 UI, funcţionarea defectă a 
penurilor, pacienţii vârstnici cu tulburări de vedere). 

Dietei şi educaţiei pacientului cu diabet îi revine un rol foarte important în 
prevenirea şi combaterea hipoglicemiilor provocate de insulină sau medicamente 
orale. De asemenea, la pacienţii cu tratament intensiv cu insulină (injecţii subcutanate 
sau prin pompă) de mare ajutor este monitorizarea ambulatorie a glicemiei. 

Ca principiu general, pacienţii trebuie să ia 5–6 mese pe zi legate de 
administrarea insulinei, care se va face înaintea meselor principale. Gustările asociate 
vor asigura un aport suplimentar de hidraţi de carbon la 2–3 ore după mesele 
principale (corespunzător vârfurilor de acţiune a insulinei). 

Hidraţii de carbon vor fi distribuiţi  relativ uniform în cursul zilei, în funcţie 
de gradul de activitate fizică şi orele la care pacientul este mai activ. În diabetul 
insulinotratat majoritatea autorilor împart hidraţii de carbon în felul următor:  
15–20% dimineaţa, 25–30% prânz, 25% seara şi câte 10% hidraţi de carbon la 
gustări. Aceste scheme, oarecum rigide, pot fi astăzi adaptate şi flexibilizate 
datorită apariţiei analogilor de insulină al căror profil de acţiune, mai apropiat de 
fiziologic şi riscul mai mic de hipoglicemii, permite omisia gustărilor la pacienţii 
cu program de lucru activ sau dacă este recomandat un regim hipocaloric pentru 
scăderea în greutate. În diabetul zaharat tratat cu antidiabetice orale sunt recomandate 
4–5 mese pe zi (20%–15%–30%–15%–20%).

Utilizarea pompelor de insulină reprezintă un mare avantaj în acest sens. Au 
existat şi controverse legate de câteva cazuri de deces în somn, în timpul nopţii la 
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purtătorii de pompe, datorate hipoglicemiei. Unii autori recomandă pentru 
prevenirea scăderii prea accentuate a glicemiei pe timpul nopţii ca glicemia la 
culcare să nu fie <100 mg% [4]. 

Cauzele hipoglicemiei specifice pompei de insulină sunt reprezentate fie de o 
rată bazală prea mare, fie de bolusuri prandiale prea mari [8]. Pentru corecţia 
hipoglicemiilor se vor consuma hidraţi de carbon, cu absorbţie rapidă (glucoză), se 
administrează glucagon, se întrerupe pompa şi se reajustează rata bazală. 

Cât priveşte tipul de glucide indicate în alimentaţie se discută despre zahăr,
amidon (sau glucide complexe) şi fibre [1].

Există numeroşi factori care influenţează răspunsul glicemic la alimente: 
cantitatea de hidraţi de carbon, tipul de glucide, natura glucidelor complexe 
(amiloză, amilopectină sau glucide insolubile), modul de preparare şi procesare ca 
şi combinarea glucidelor cu alţi componenţi alimentari (proteine, lipide). De 
asemenea, este importantă glicemia preprandială şi severitatea alterării răspunsului 
la glucoză [1]. 

Totuşi, s-au făcut studii prin care s-a demonstrat că ingestia amidonului sau a 
zahărului nu a dus la diferenţe semnificative în ceea ce priveşte răspunsul glicemic 
dacă cantitatea totală de hidraţi de carbon a fost aceeaşi [1]. 

Indexul glicemic este un instrument util pentru măsurarea ratei cu care 
alimentele furnizează glucoză în sânge şi stimulează astfel eliberarea insulinei. 
Acest index măsoară efectul asupra glicemiei al cantitaţilor echivalente de hidraţi 
de carbon conţinuţi în diferite alimente. 

Indexul glicemic arată efectul unui aliment asupra glicemiei sanguine 
comparativ cu un carbohidrat de referinţă, ca pâinea albă. Factorii care influenţează 
indexul glicemic al unui aliment sunt [11]:

 tipul fibrelor alimentare conţinute (alimente ce conţin fibre solubile, ca 
fasolea, au indice glicemic mic);

 forma în care este ingerat alimentul;

 prezenţa grăsimilor în aliment; 

 forma zaharurilor din aliment (fructoza produce o creştere mai mică a 
glicemiei decât sucroza sau glucoza);

 efectul proteinelor şi grăsimilor mâncate odată cu alimentul ce conţine 
carbohidraţi; 

 structura amidonului din aliment, cele  care conţin mai multă amiloză au 
indici glicemici mai mici.

Carbohidratul de referinţă poate fi glucoza sau pâinea albă, interconversia 
dintre ele făcându-se prin multiplicarea cu 0,7 a indexului raportat la pâine. 

La nivel individual se pare că există un răspuns glicemic relativ constant 
faţă de aceleaşi produse hidrocarbonate [16], dar diferenţele între indivizi sunt 
destul de mari. De aceea, astăzi se apreciază ca fiind necesară testarea individuală 
a răspunsului glicemic la alimente, tabelele cu indexul glicemic fiind orientative, 
un punct de plecare pentru construcţia proprie de către pacient, a dietei [11] 
(tabelul 13.3).
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Tabelul 13.3

Indexul glicemic al alimentelor, raportat la pâinea albă [11] 

Pâine
Pâine albă – 100  
Pâine integrală – 99 
Pâine de secară – 58 
Pâine fără gluten – 129 
Pâine baghete franţuzeşti – 136 

Cereale pentru micul dejun
Fulgi de porumb – 119
Mueslli – 80
Cheerios – 106

Cereale boabe
Orez alb – 81
Orez alb cu amiloză scăzută – 126 
Orez maron – 79
Orez instant (6 minute) – 128
Orez instant (1 minut) – 65
Tapioca fiartă cu lapte – 115 
Grâu pentru preparare rapidă – 77 

Paste
Macaroane – 64
Spaghetti îmbogăţit cu proteine – 38 
Spaghetti fierbere 5 minute – 52

Lactate
Lapte integral – 39
Lapte cremat – 46
Iaurt – 51
Îngheţată – 87 

Zaharuri
Glucoză – 138 
Fructoză – 32 
Lactoză – 65 
Miere – 104

Fructe
Măr – 52 
Caisă – 82 
Banană – 76 
Pepene galben – 93
Grapefruit – 36
Mango – 80
Portocală – 62 
Pară – 51 
Piersică – 40 
Ananas – 94
Prună – 34 
Strugure – 91

Legume
Fasole boabe – 40
Soia – 25
Lapte de soia – 43
Mazăre verde – 56 
Cartofi noi – 81
Cartofi uscaţi – 121 
Morcovi – 101
Dovlecel – 107

De asemenea, nu s-au găsit beneficii semnificative prin compararea dietelor 

formate din glucide cu index glicemic mare cu cele cu index glicemic scăzut 

referitor la HbA1c sau nivelele de insulină. Nu sunt încă studii pe termen lung 

referitoare la alimentele  conţinând amidon rezistent (resistant starch – high amylose

cornstarch), naturale sau modificate, dar se pare că ele pot modifica răspunsul 

glicemic postprandial şi pot preveni hipoglicemiile reducând în acelaşi timp 

hiperglicemia.

Odată ce se mănâncă combinaţii de alimente cu indexuri glicemice diferite 

valoarea acestui parametru scade foarte mult [36].

Se mai foloseşte termenul de glycemic load (încărcare glicemică) ce se 

calculează prin înmulţirea indexului glicemic cu cantitatea netă de glucide dintr-un 

aliment reprezentată de hidraţii de carbon totali minus fibrele alimentare raportat 

la 100. Un indice de încărcare glicemică sub 10 este considerat mic, între 10 şi 19 

mediu, iar peste 20 mare [34, 35] (tabelul 13.4).
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Tabelul 13.4

Clasificarea alimentelor după glycemic load [34]

Alimente cu GL 10 Alimente cu GL între 11–19 Alimente cu GL20

Mere–6 (porţia de 120 g) Banane–13 (120 g) Cartofi prăjiţi–22 (150 g) 
Cireşe–3 (120 gr.) Coca-cola–16 (250 ml) Orez fiert–23 (150 g) 
Portocale–5 (120 g) Fasole verde–22 (150 g)
Mazăre verde–3 (80 g)  Curmale uscate–42 (60 g) 
Morcovi–3 (80 g)

Conform recomandărilor ADA, în rezumat:  
 se vor consuma glucide din cereale, fructe, legume, glucide complexe;

 cu privire la efectul glicemic al hidraţilor de carbon, cantitatea totală de 
glucide din conţinutul mesei contează mai mult decât sursa de glucide; 

 deşi alimentele cu index glicemic mic pot să scadă hiperglicemia postprandială 
nu există studii pe termen lung care să arate beneficiul utilizării dietelor 
cu index glicemic mic;

 va fi încurajat consumul de fibre.

Adaptarea dietei şi insulinoterapiei la efortul fizic 

Efortul fizic scade glicemia prin creşterea  consumului de glucoză, prin 
intensificarea eliberării insulinei din depozitele subcutanate aflate în zone supuse 
efortului şi prin creşterea sensibilităţii la insulină în periferie. Creşterea utilizării 
insulinoterapiei intensive şi a automonitorizării a permis pacientului flexibilitatea 
de a face ajustări corespunzătoare ale dozelor de insulină la diferite activităţi. 
Recomandările clasice, rigide de a utiliza hidraţi de carbon suplimentari în efort, 
calculaţi în funcţie de durata şi intensitatea efortului, fără a ţine cont de nivelul 
glicemic la începutul activităţii fizice, de răspunsul metabolic la efort şi de schema 
de insulinoterapie nu mai sunt de actualitate.

Regulile de respectat înainte de efort pentru prevenirea hipoglicemiilor sunt:
1. Control metabolic înainte de efort şi dacă glicemia este <100 mg% se 

ingeră hidraţi de carbon. 
2. Se monitorizează glicemia înainte de efort, în timpul efortului şi după 

efort pentru a identifica modificările ce trebuie făcute în administrarea 
insulinei şi a hidraţilor de carbon şi pentru a învăţa răspunsul glicemic 
individual la diferite activităţi fizice. 

3. Administrarea de alimente atât cât este necesar pentru a evita
hipoglicemiile dar fără a exagera. În timpul efortului este necesar să 
existe la îndemână alimente conţinând hidraţi de carbon.  

Pericolul de hipoglicemie este uneori mai mare după ce efortul a încetat, 
chiar şi la mai multe ore după efort. 

În general, o oră de efort fizic necesită 15 g HC înainte sau după efort, iar un 
efort intens, 30 g HC/h. Dacă efortul fizic este moderat şi durează sub ½ h rareori 
este necesară suplimentarea glucidelor (tabelul 13.5). 
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Tabelul 13. 5

Ajustarea hidraţilor de carbon la efort [1] 

Tipul activităţii Nivelul glicemic Ajustarea hidraţilor de carbon 

Durată scurtă (<30’) intensitate 
scăzută (mers, mers pe bicicletă 
lejer)

<100 mg
>100 mg

10–15 g HC/h
nu este necesar

Durată moderată (30–60’) 
intensitate moderată (tenis, 
jogging, înot)

<100 mg %
100–180 mg %
180–300 mg %
>300 mg%

30–45 g HC/h
15 g HC/h
nu este necesar
se recomandă temporizarea 
exerciţiului fizic 

Durată lungă (>1 h) intensitate
moderată (fotbal, hockey) 

<100 mg %
100–180 mg %
180–300 mg %
>300 mg %

45 g HC/h
30–45 g HC/h
15 g HC/h
se recomandă temporizarea 
exerciţiului fizic 

La glicemii >250 mg% se verifică întâi corpii cetonici şi dacă sunt prezenţi se 
amână exerciţiul fizic. 

Este necesară şi ajustarea dozelor de insulină, mai ales când este programat 
un exerciţiu fizic intens, cu durată peste 45 minute. În majoritatea cazurilor, 
scăderea dozelor de insulină cu 10–20%, înainte de efort este suficientă dar uneori 
este necesară scăderea dozei totale pe 24 de ore chiar cu 1/3–1/2 [1]. 

Datorită faptului că exerciţiul fizic este o componentă importantă a planului 
terapeutic în diabetul zaharat, frica de hipoglicemie nu trebuie să facă din persoana 
cu diabet un sedentar, adăugând astfel un factor de risc suplimentar profilului său 
cardiovascular şi aşa încărcat. 

Hipoglicemia la copilul cu diabet prezintă unele particularităţi. În primul 
rând este un important factor limitant în obţinerea unui nivel glicemic cât mai 
aproape de normal la un copil la care hipoglicemia severă poate produce afectarea 
permanentă a SNC. Aceasta nu trebuie să fie totuşi un impediment mai ales că în 
centrele de diabet în care se obţine un control metabolic excelent (cu HbA1c 
normale), frecvenţa hipoglicemiilor severe este mai mică decât în cazul controlului 
nesatisfăcător.  

La copii, pragul glicemic pentru activarea vegetativă s-a demonstrat că este 
mai mare ca la adulţi. Vârsta mică a copilului este un factor predispozant pentru 
hipoglicemie (sub şase ani), iar în cazul unei hipoglicemii copilul nu se poate ajuta 
singur. De aceea, recomandările sunt ca glicemia să fie menţinută peste 72 mg%  
ziua şi peste 54 mg%, în timpul nopţii [9]. 

Hipoglicemiile nocturne sunt adesea asimptomatice, relativ frecvente, iar
răspunsul de contrareglare scăzut.  Nu sunt previzibile în baza unui nivel glicemic 
la ora de culcare, lucru ce poate fi îmbunătăţit prin determinarea glicemiei la 
miezul nopţii [9]. Unii părinţi sunt mai liniştiţi dacă la culcare glicemia este mai 
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mare, chiar oferă o gustare la glicemii de 100 mg%, ceea ce duce de obicei la 
glicemii mari peste noapte.

Pentru prevenirea hipoglicemiilor severe la copii sunt necesare educarea
părinţilor, copiilor şi a altor persoane din anturaj referitor la semne şi simptome de 
hipoglicemie, necesitatea automonitorizării, efectul efortului fizic, dieta, tratarea 
hipoglicemiei, reevaluare periodică a tratamentului insulinic, măsuri speciale în caz 
de vacanţă, călătorii, faptul că este necesară permanent o sursă de glucoză, 
administrare de glucagon [9].

Pentru gravida cu diabet zaharat, există un risc crescut de hipoglicemie în 
perioada preconcepţională şi în sarcină pentru că se încearcă menţinerea unui 
echilibru metabolic cât mai bun. Este important să se respecte mesele şi gustările şi 
să se automonitorizeze glicemia. Prezenţa senzaţiei de greaţă poate limita aportul 
alimentar. Se poate trece peste acest inconvenient prin consumul de gustări mici, 
frecvente (biscuiţi, pâine prăjită), 8–9 mese pe zi, cu evitarea alimentelor cu 
conţinut lipidic crescut, prăjite, condimentate, consumul lichidelor în cantităţi mici, 
după mese. 

Riscul hipoglicemiei este mai mare în primul trimestru şi imediat după 
naştere, când este necesară monitorizarea atentă a glicemiei, adaptarea permanentă 
a dozelor de insulină şi chiar perfuzii cu glucoză.  

În perioada lactaţiei este necesară suplimentarea alimentaţiei cu o gustare în 
timpul nopţii. De asemenea, permanent trebuie să existe la îndemână tablete de 
glucoză sau fructe. 

Hipoglicemiile datorate agenţilor antidiabetici orali sunt foarte periculoase,
mai frecvente la vârstnici, de obicei în contextul scăderii aportului caloric sau 
asociate cu hepatopatii cronice sau insuficienţă renală. Durata de acţiune a 
sulfonilureicelor este de obicei lungă (peste 24 ore la cele de generaţie II–III) şi din 
aceasta rezultă severitatea hipoglicemiei care necesită spitalizare şi administrare 
orală şi intravenoasă de glucoză timp mai îndelungat (24–72 ore). Se citează cazuri 
în literatură, când o hipoglicemie persistentă, indusă de sulfonilureice a fost tratată 
cu glucoză intravenos timp de 27 de zile [10]. 

Agenţii din clasa meglitinidelor au durată de acţiune mai mică, fiind tablete 
prandiale şi deci şi risc mai mic de hipoglicemie. 

O menţiune specială este necesară pentru acarboză, care în monoterapie nu dă 
hipoglicemie. Asociată cu sulfonilureicele, ea fiind o α-glucozidază ce inhibă 
digestia glucidelor complexe, poate creşte riscul de hipoglicemie, iar ca atitudine 
terapeutică răspunde doar la administrarea glucozei şi nu a glucidelor complexe. 

Hipoglicemiile alcoolice

Se pot instala à jeun cel mai frecvent, sau postprandial, în special la pacienţi 
denutriţi, taraţi şi sunt datorate efectului alcoolului de a reduce gluconeogeneza 
hepatică prin generarea de NADH ce împiedică sinteza normală a glucozei din 
piruvat. De asemenea, se pot produce hipoglicemii la pacienţii cu diabet, alcoolul 
potenţând efectul insulinei şi antidiabeticelor orale. 
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Tabelul 13.6

Hipoglicemiile la alcoolici

Hipoglicemie à jeun – cel mai frecvent la 6–24 de ore după consumul de alcool, în 
special la alcoolicii cronici dar şi la persoane sănătoase, susceptibile; dietele hiperproteice şi 
hipoglucidice favorizează hipoglicemia à jeun;
Hipoglicemia reactivă indusă de alcool – prin stimularea secreţiei de insulină, mai 
ales asociat cu o masă bogată în glucide sau după consum de băuturi alcoolice dulci, la 
3–4 ore (Sindrom gin tonic);
Hipoglicemia la pacientul cu diabet – în contextul consumului de alcool scade
răspunsul de contrareglare şi potenţează efectul insulinei şi al antidiabeticelor orale. 

Măsura terapeutică indicată în hipoglicemiile induse de alcool este interzicerea 
consumului acestuia, ceea ce întâmpină deseori o rezistenţă deosebită. 

Uneori, hipoglicemiile pot fi induse de cantităţi mici de alcool (50–100 g) 
la persoane cu reactivitate individuală deosebită, la alcoolici cronici, la copii, în 
cazul consumului unor diete hiperproteice [19]. La un alcoolic denutrit este
necesar un tratament de dezalcoolizare asociat cu măsuri dietetice care să 
restabilească echilibrul ponderal. Se recomandă mese reduse ca volum, mai 
frecvente, uşor acidulate pentru a stimula apetitul, care de obicei este scăzut, în 
forme de prezentare variate şi apetisante. Se va creşte raţia de glucide, în special 
glucide complexe, se limitează consumul de alcool, se evită dietele hiperproteice, 
se creşte consumul de vitamine B1 şi B6. Deficitul de vitamine şi minerale se va 
acoperi prin consum crescut de fructe şi legume proaspete. Se estimează că 
necesarul de vitamine, în prima săptămână de tratament este de 10 ori mai mare 
decât nevoile zilnice, ulterior fiind de 5 ori mai mare, dieta dovedindu-se
ineficientă în acest caz când este nevoie de suplimentare parenterală [19]. Surse 
bogate de vitamine din grupul B sunt: lactate, ficat, ou, carne, cereale germinate,
drojdia de bere.

În general, laptele este greu tolerat de către alcoolici, datorită alterării lactazei 
intestinale şi se recomandă derivate de lapte (brânzeturi, iaurt), în care lactoza este 
fermentată parţial. La foştii alcoolici, tendinţa de hipoglicemie se menţine mai 
mulţi ani după încetarea consumului. 

Hipoglicemia asociată cu medicamente sau toxice 

Medicamentele sunt implicate în producerea hipoglicemiilor prin multe
mecanisme.

În general, hipoglicemiile apar la pacienţi denutriţi, imunocompromişi, aflaţi 
în stare septică, la care se impune multă prudenţă şi monitorizare atentă. 

Hipoglicemia indusă de chinină, de exemplu, este produsă pe de o parte prin 
consum crescut de glucoză de către parazitul malariei şi pe de altă parte prin 
creşterea eliberării insulinei de către medicament. Este utilă administrarea de 
octreotid în aceste cazuri.
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Tabelul 13.7

Medicamente implicate în producerea hipoglicemiilor [10]

A. Droguri care cresc
concentraţia  insulinei 
circulante:
a) stimulante ale secreţiei de 
insulină: hipoglicemiante orale, 
2 agonişti, calciu, quinidina, 
trimetoprim/sulfametoxazol,
dispopiramida, quinina
b) droguri ce produc distrucţia 
celulei beta cu eliberarea insulinei:
streptozocin, pentamidină 
c) droguri ce favorizează acţiunea 
sulfonilureicelor: antiinflamatoare
nesteroidiene, imipramina, salicilaţi, 
sulfonamide, warfarina

B. Droguri ce alterează 
gluconeogeneza:
a) hepatotoxice: acetaminofen
b) inhibitori ai
gluconeogenezei: etanol,
metformin, metoprolol,
propranolol, fenformin

C. Alte mecanisme:
IEC, steroizi anabolizanţi, 
ciprofloxacin, aspirină, 
acetazolamidă, cimetidină, 
clofibrat, doxepin, Ecstasy
(MDMA), fenoterol,
indometacin, interferon
alfa, litiu, lidocaină, 
fenitoină, ranitidină, 
salicilaţi, haloperidol, 
valproat

Un număr mare de substanţe au fost incriminate în producerea hipoglicemiilor 
prin mai multe mecanisme:

 inhibiţia  gluconeogenezei, 
 hepatotoxicitate ducând la insuficienţa hepatică, 

 creşterea acţiunii sulfonilureicelor, 
 mecanisme neclare.
Tratamentul se adresează intoxicaţiei respective şi susţinerii funcţiilor 

vitale, tratarea insuficienţelor de organ. Uneori este necesară folosirea cărbunelui 
activat pentru a limita absorbţia în organism a drogului, alcalinizarea sau 
acidifierea urinii pentru creşterea eliminării din organism, hemoperfuzie, dializă. 
Riscul acestor hipoglicemii este mai mare pentru că apar de obicei la pacienţi 
taraţi cu afecţiuni multiple, iar efectul unora dintre droguri este prelungit, 
necesitând perfuzii cu glucoză, chiar săptămâni pentru hipoglicemia persistentă. 
De obicei, sunt necesare 2–3 zile de administrare parenterală de glucoză cu 
urmărirea periodică a glicemiei. 

Hipoglicemiile reactive din afecţiunile gastroduodenale 

După intervenţii chirurgicale la nivelul stomacului intervin mai multe probleme: 
1. Aport alimentar inadecvat datorită anorexiei şi simptomelor legate de 

sindromul Dumping.
2. Malabsorbţia alimentelor ingerate. 
Sindromul Dumping este un răspuns fiziopatologic ce apare după gastrectomie 

totală sau subtotală sau intervenţii la nivelul pilorului ca rezultat al pierderii reglării 
motilităţii normale a stomacului. La 1–3 h după ingestia alimentelor apare 
hipoglicemia produsă prin eliberarea rapidă a alimentelor din stomac cu hidroliză şi 
absorbţie a glucidelor, ceea ce duce la creştere exagerată a nivelelor de insulină şi 
hipoglicemie reactivă. 
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Lipidele şi proteinele sunt mai bine tolerate în sindromul Dumping pentru că 
sunt hidrolizate mai lent în substanţe osmotic active, nu produc hiperinsulinism, iar 
lipidele încetinesc şi eliminarea gastrică. 

Glucidele simple (lactoza, zahărul, glucoza) sunt rapid hidrolizate şi 
absorbite, deci vor fi limitate la maxim fiind înlocuite cu cele complexe. Fibrele
alimentare pot reduce tranzitul şi încetini absorbţia glucozei. Pectinele şi gumele 
conţinute în fructe şi legume (mazăre şi fasole uscată, linte, mere, ovăz, orz, 
vegetale frunzoase) pot fi utile în tratarea sindromului Dumping, deoarece ele
formează geluri, încetinesc absorbţia glucidelor şi scad încărcarea glicemică, 
scăzînd astfel răspunsul reactiv-hiperinsulinismul. 

Referitor la modul de preparare al alimentelor, acestea vor fi bine fierte,
coapte, mărunţite, având în vedere că şi digestia gastrică este afectată. 

Recomandările nutriţionale sunt rezumate astfel [11]: 
1. Sunt necesare mese mici, frecvente, pe tot parcursul zilei, care au ca

rezultat îmbunătăţirea absorbţiei şi scăderea incidenţei sindromului 
Dumping;

2. Este recomandat un regim hiperproteic (20%), normolipidic sau uşor 
hiperlipidic (35–40%), cu glucide complexe care sunt tolerate, normocaloric;

3. Ingestia fibrelor încetineşte tranzitul gastroduodenal şi creşte vâscozitatea 
bolului alimentar. Totuşi se vor da cu prudenţă suplimente de fibre(există 
riscul ocluziilor);

4. Repaus postprandial timp de o oră ceea ce duce la încetinirea evacuării 
gastrice;

5. În timpul zilei se vor consuma frecvent mici cantităţi de lichide. Nu se beau 
lichide în timpul mesei pentru că se creşte astfel tranzitul şi absorbţia 
principiilor alimentare. De asemenea, se inversează ordinea alimentelor, 
consumându-se la începutul mesei cele solide şi apoi cele lichide; 

6. Sunt permise numai cantităţi foarte mici din dulciurile hipertone, întotdeauna 
ca desert;

7. Lactoza poate fi rău tolerată şi atunci se evită produsele lactate simple 
(lapte, îngheţată), dar pot fi consumate iaurtul, brânza în care lactoza este 
parţial fermentată; 

8. În caz de steatoree poate fi de folos administrarea lipidelor sub formă de 
trigliceride cu lanţ mediu care nu necesită enzime pentru hidroliză. 

De asemenea, atunci când măsurile dietetice nu previn hipoglicemiile pot fi 
de folos analogii de somatostatin, acarboza, metforminul.

Hipoglicemiile reactive din obezitate

Apar datorită hiperinsulinismului reactiv produs pe de o parte de ingestia unei 
mari cantităţi de alimente şi pe de altă parte de creşterea rezistenţei periferice la 
insulină. În aceste cazuri se impune scăderea în greutate, deci o dietă hipocalorică 
cu 1 000–1 200 kcal/zi, adaptată şi negociată cu pacientul, împărţită în mai multe 
mese de cantităţi mici. 
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Hipoglicemiile reactive idiopatice

Se caracterizează prin secreţia normală de insulină, dar sensibilitate crescută 
la insulină şi în unele cazuri răspuns scăzut la glucagon în caz de hipoglicemie. 
Aceste caracteristici fiziopatologice duc la hipoglicemii tardive postprandial.

Tratamentul este igieno-dietetic.
Nu s-au făcut studii mari referitoare la ce fel de alimente sunt cele mai 

indicate pentru a preveni hipoglicemia. Există numeroase manuale de dietă ce 
conţin sfaturi pentru hipoglicemiile reactive. Indicaţia clasică este de a evita 
alimentele care conţin glucide concentrate, în special cele simple, crescând aportul 
de proteine şi grăsimi. Cercetările recente asupra indexului glicemic au ridicat 
unele întrebări dacă numai alimentele ce conţin zahăr trebuie reduse având în 
vedere că există glucide complexe de tip amidon ce au indexul glicemic mai mare 
decât zahărul [11]. A apărut astfel ideea că de fapt este mai importantă scăderea 
încărcării glicemice (glycemic load) decât sursa de hidraţi de carbon. Secreţia de 
insulină după ingestia de glucoză depinde mai mult de cantitatea de glucide 
ingerate decât de nivelul maxim al creşterii glicemiei [11]. 

Ingestia de fructoză şi galactoză creşte puţin sau deloc secreţia de insulină la 
persoanele sănătoase [11]. 

Proteinele nu cresc concentraţia plasmatică a glucozei, dar stimulează 
eliberarea insulinei, iar mulţi aminoacizi sunt folosiţi pentru gluconeogeneză. 

Grăsimile, de asemenea, nu stimulează secreţia de insulină direct dar în 
prânzuri combinate cu glucide modifică răspunsul insulinic al pancreasului, fiind 
necesare mai multe cercetări în acest domeniu. Ele cresc însă insulinorezistenţa. 

Scopul intervenţiei dietoterapice este de a menţine glicemia la un nivel relativ 
constant fără creşteri mari şi bruşte şi bineînţeles de a evita hipoglicemia. 

Principalele indicaţii dietoterapice sunt  următoarele [11]:  
1. Se vor mânca 5–6 mese mici cu gustări interprandiale şi la culcare. 
2. Se vor distribui hidraţii de carbon la toate mesele, pe tot parcursul zilei. 

La mesele principale se vor mânca 30–60 g hidraţi de carbon, iar la 
gustări 15–30 g hidraţi de carbon. Glucidele vor proveni din amidon, 
fructe, sucuri de fructe, lapte şi iaurt şi alimente conţinând zahăr în 
cantităţi mici. 

3. Vor fi evitate alimentele ce conţin mari cantităţi de hidraţi de carbon: 
siropuri, bomboane, prăjituri, iaurturi cu fructe. 

4. Se va evita cafeaua şi alimentele conţinând cofeină care sunt stimulentele 
sistemului adrenergic, ceea ce accentuează manifestarea hipoglicemiei. 

5. Se va evita consumul de alcool. Acesta creşte secreţia de insulină şi scade 
gluconeogeneza. Nu se va consuma alcool fără aport alimentar, nu se va 
consuma alcool la începutul mesei şi nu se vor depăşi 1–2 măsuri de două 
ori pe săptămână. 

6. Se va scădea aportul de lipide care cresc insulinorezistenţa. Raţia calorică 
se va adapta cerinţelor de menţinere a greutăţii corporale la normoponderali 
sau de scădere în greutate la obezi. Principiile alimentare vor fi împărţite 
astfel ca dieta să fie normoglucidică (55%), normoproteică sau hiperproteică 
(15%) şi normolipidică (30%). 
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Fibrele alimentare sunt indicate în dietele recomandate în hipoglicemii, mai
ales cele din categoria pectinelor şi gumelor, dar este bine să nu se depăşească  
40 g/zi pentru a evita intoleranţa digestivă. 

Hipoglicemiile corelate cu nutriţia parenterală 

Principalele cauze de hipoglicemii la pacienţii hrăniţi parenteral sunt [6]: 

 Neadaptarea adecvată a dozelor de insulină folosite la corecţia glucozei 
Hipoglicemia poate apărea datorită faptului că dojazul este dificil prin 
aderarea insulinei la pereţii tubulaturii sistemului de perfuzie şi 
separarea la suprafaţă, în recipientul de perfuzie, ceea ce duce la 
hipoglicemia acută în momentul golirii flaconului. Se recomandă deci, 
administrarea insulinei doar cu seringi mecanice cu controlul regulat al
glicemiei.

 Fenomenul Dumping la pacienţi cu nutriţie enterală (administrată prin 
sondă). 

 Stimularea prelungită a secreţiei de insulină prin perfuzie cu glucoză ceea 
ce duce când se întrerupe brusc nutriţia parenterală, la hipoglicemie prin 
hiperinsulinism. Se recomandă reluarea progresivă a alimentaţiei orale cu 
întreruperea treptată a soluţiei glucozate perfuzate, timp de 24–36 ore 
prin încetinirea ritmului de perfuzie sau scăderea concentraţiei soluţiilor. 

Hipoglicemiile la pacienţii dializaţi 

La pacienţii aflaţi în programele de dializă peritoneală, de obicei există riscul 
de hiperglicemie datorită absorbţiei glucozei din peritoneu în proporţie de 60–80%, 
adică 100–150 g/zi, ceea ce duce la creşterea necesarului de insulină. 

În cazul hemodializei la pacienţii cu diabet, riscul de hipoglicemie este mai mare 
atât datorită modificării catabolismului insulinei în contextul afectării renale cât şi prin 
ingestie sau absorbţie scăzută a alimentelor. Riscul este crescut pe un teren denutrit, 
lipsit de rezerve de glicogen sau în cazul utilizării unui dializant fără glucoză.  

Insulinoamele

Sunt tumori rare şi 90% nemaligne, de obicei de mici dimensiuni, formate din 
celule β-pancreatice care descarcă insulină. Diagnosticul se pune pe determinarea RIA 
a raportului insulinemie/glicemie (>0,3), a proinsulinei (de obicei >30% din insulina
totală circulantă), a peptidului C şi uneori prin evidenţierea tumorii CT. 

Hipoglicemiile sunt severe şi se pot manifesta prin convulsii, comă. 
Tratamentul cu intenţie curativă este cel chirurgical. Până la intervenţia 
chirurgicală, pacientul trebuie să consume mese mici şi cu  conţinut crescut de 
glucide, frecvente, chiar la 2–3 ore. În general, datorită tratamentului cu Prednison, 
utilizat la aceşti pacienţi este necesară o dietă hipolipidică, cu scăderea grăsimilor 
saturate (7%) şi a colesterolului (200 mg/zi), hiposodată, deoarece corticoizii reţin 
apa şi sodiul. 
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De asemenea, se evită cafeaua şi alcoolul care ar putea produce în plus 
scăderea glicemiei. 

Tumorile neinsulare secretante de insulină 

Rareori unele tumori endocrine complexe secretă insulină, tratamentul este  
chirurgical.

Nesidioblastoza sau hipoglicemia persistentă hiperinsulinemică a copilului 
Este o formă nemalignă de adenomatoză a celulelor insulare, rară, produsă în 

unele cazuri de mutaţii la nivelul receptorilor de sulfoniluree. Este important să fie 
diagnosticată cât mai precoce pentru a preveni sechelele la nivelul sistemului 
nervos aflat în dezvoltare. Tratamentul este chirurgical.

Tumorile neinsulare cu activitate insulin-like

Sunt de obicei tumori mari, care în primul rând consumă foarte multă glucoză 
pentru nevoile metabolice proprii. Pe de altă parte pot produce o serie de substanţe 
de tipul IGF I sau II care au activitate insulinică (hepatoame, tumori gastrointestinale, 
limfoame). Tratamentul este chirurgical.

Hipoglicemia după transplantul de pancreas sau celule insulare 

Au fost descrise hipoglicemii după transplant, de obicei sunt tranzitorii, nu 
reprezintă probleme clinice importante. 

Hipoglicemiile autoimune

Există anticorpi endogeni care se leagă şi activează receptorii de insulină sau 
anticorpi antiinsulină, întâlniţi mai frecvent în unele boli autoimune: mielomul 
multiplu, poliartrită reumatoidă. În aceste cazuri poate fi de folos tratamentul 
imunodepresiv, cu corticoizi.

Hipoglicemii asociate cu deficienţe în răspunsul de contrareglare 

Sunt boli rare, se întâlnesc mai frecvent la copii sau la malnutriţi. Tratamentul 
este al bolii de bază: glucocorticoizi, tratament chirurgical, hormoni de creştere, 
glucagon. Apar în:

 insuficienţa glucocorticoidă (Boala Addison); 
 în deficienţa de STH; 
 rareori în deficienţa de glucagon. 

Hipoglicemii datorate scăderii producţiei endogene de glucoză 

Se întâlnesc în insuficienţe de organ severe: 
 în insuficienţa hepatică severă prin distrucţia celulară, insuficienţa de 

sinteză a glucozei şi a glicogenolizei; 
 în insuficienţa cardiacă congestivă se produce congestie hepatică cu alterarea 
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eliberării substratelor gluconeogenezei şi modificarea potenţialului redox 
intracelular care alterează capacitatea de sinteză a ficatului; 

 în insuficienţa renală prin scăderea ratei de metabolizare a insulinei în 
rinichi şi deficienţă de substrat pentru neoglucogeneză (alanina). 

Hipoglicemia cetozică a copiilor mici 

Apare de obicei între 18 luni şi 5 ani, ca răspuns la lipsa alimentaţiei, în contextul 
unor afecţiuni intercurente, prin deficitul substratelor pentru gluconeogeneză. În acest 
caz se vor monitoriza corpii cetonici care apar cu câteva ore înainte de hipoglicemie,
iar copiii vor primi o alimentaţie bogată în glucide, repartizată în mese mai frecvente. 
Dacă se instalează hipoglicemia, tratamentul este glucoza intravenos sau perfuzii cu 
alanină (aminoacidul glucoformator care lipseşte). 

Hipoglicemiile neonatale

Pentru prevenirea lor se recomandă hrănirea nou-născutului precoce, mese 
mici şi frecvente. Dacă este administrată glucoza intravenos nu se va întrerupe 
brusc datorită hiperinsulinismului reactiv ce poate să apară, ritmul perfuziilor fiind 
diminuat lent, pe parcursul a 24–36 ore.

Se citează cazuri de hipoglicemie neonatală la copiii ce provin din mamă 
diabetică sau dacă mama a fost tratată cu Glyburid sau propranolol în timpul 
sarcinii, cazuri în care este necesară monitorizarea glicemiei la nou-născuţi. 

Hipoglicemia din deficitul sistemic de carnitină [14]

Poate evolua în forme severe, se manifestă cu greaţă, vărsături, encefalopatie 
hepatică, hipoglicemie. Ţesuturile periferice nu pot utiliza acizii graşi pentru 
producerea de energie şi ficatul nu poate produce corpi cetonici, toate devenind 
astfel dependente de glucoză. Este critică evitarea postului, fiind recomandate mese 
fracţionate, bogate în glucide. 

Hipoglicemiile din bolile metabolice congenitale

Intoleranţa la galactoză 
Este o afecţiune metabolică, congenitală caracterizată prin deficitul unor 

enzime ce intervin în metabolizarea galactozei, ceea ce duce la hipoglicemie prin
două mecanisme: 

 împiedicarea glicogenolizei;

 hiperinsulinism produs prin stimularea pancreasului de către galactoza 
aflată în exces. 

Tratamentul exclusiv al acestei afecţiuni este dieta prin care se urmăreşte 
excluderea tuturor surselor de galactoză, cât mai precoce în timpul vieţii pentru a 
preveni dezvoltarea simptomelor bolii.

La sugari se va exclude laptele (format din glucoză şi galactoză) şi se vor 
administra produse adaptate fără galactoză (Nutramigen, Pregestemil, Izomil, 
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Prosobee). Acestea sunt amestecuri de zaharoză, amidon  de tapioca, sirop de 
porumb şi pot conţine galactoză în cantităţi foarte mici sub o formă nedigerabilă 
însă, deci nepericuloasă. 

Există şi alte preparate pe bază de proteine de soia şi cazeinat, de asemenea 
adaptate caloric şi nutritiv la nevoile sugarului.  

Ulterior, alimentaţia se va diversifica, excluzând produsele ce conţin 
galactoză (în special cele pe bază de lapte). De asemenea, se va avea grijă la 
administrarea unor medicamente ce pot conţine lactoză. Produsele fermentate pot 
conţine lactoză, de aceea se vor include din dietă.  

Sunt permise produsele cerealiere, grăsimi, ouă, carne, fructe proaspete, 
legume. Se exclud laptele şi produsele lactate, untul, creier, ficat, rinichi şi orice 
produs preparat cu lapte.

Intoleranţa la fructoză 
În intoleranţa la fructoză, hipoglicemiile apar prin deficitul enzimei fructozo-1 

fosfat care duce la:

 blocarea gluconeogenezei hepatice;

 inhibiţia glicogenolizei hepatice. 
Tratamentul este dietetic, lipsit de fructoză sau alte dizaharide ce conţin sau 

furnizează fructoză: zahăr, sorbitol. 
Dieta se va iniţia odată cu diversificarea alimentaţiei sugarului, când nu se 

vor administra fructe şi legume şi va fi respectată strict pentru a reduce riscul 
dezvoltării complicaţiilor bolii (efect toxic hepatic şi renal). Sunt permise: 
produsele lactate fără zahăr, produsele animale şi unele cereale şi vegetale doar 
după vârsta de 2–3 ani, aportul de fructoză trebuind să fie sub un gram pe zi. 

După perioada de creştere se pot introduce treptat şi surse de fructoză, fără a 
se cunoaşte exact în ce cantităţi şi la ce vârstă (prin tatonare). Este important de 
menţionat, că glucagonul nu este eficace în intoleranţa ereditară la fructoză  
(tabelul 13.8).

Tabelul 13.8

Conţinutul în fructoză al unor vegetale şi cereale permise 

Vegetale Cereale

< 0,2 g la 50 g porţie – permise 2 porţii pe zi: 
ţelină, cartofi natur, spanac, salată, andive 

< 0,1 g fructoz /porţie – cel mult 5 porţii 
pe zi: făina albă, făina de secară, pâinea 
albă, orez alb 

0,2–0,5 g fructoză la 50 g porţie – permise 
1–2 porţii pe săptămână: dovlecei, conopidă, 
varză de Bruxelles, ridichi 

0,1–0,2 g/porţie – permise 1–2 porţii pe 
săptămână: făina de grâu, tărâţe de grâu, 
boabe de grâu, crema de orez, orez maro

Glicogenozele
Glicogenozele de tip I, III, V, IX sunt boli hepatice congenitale caracterizate

prin absenţa unor enzime din metabolismul glicogenului, ceea ce duce la 
hipoglicemii prin scăderea glicogenolizei şi gluconeogenezei. 
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În glicogenoza tip 1 (boala Von Gierke) tratamentul dietetic urmăreşte în 
primul rând combaterea tendinţei la hipoglicemie. Se vor administra 6–8 mese pe 
zi şi mai multe gustări bogate în glucide, uneori fiind necesare şi perfuzii nocturne 
cu glucoză. 

Intoleranţa la leucină sau cetoaciduria aminoacizilor cu catenă ramificată 
Hiperleucinemia poate duce la hipoglicemie prin stimularea secreţiei de 

insulină postprandial. Leucina fiind însă un aminoacid larg răspândit, nu se poate 
exclude total din alimentaţie. 

În copilărie se pot administra produse speciale adaptate caloric şi nutritiv ce 
conţin toţi aminoacizii necesari creşterii, cu excepţia leucinei: Analog MSUD,
MSUD Diet Power, MSUD 1 şi MSUD 2. Pe lângă acestea, alimentele ce conţin 
leucină vor fi repartizate în cantităţi mici, cât mai egale pe mese. 

Pentru controlarea hipoglicemiilor, uneori este necesară administrarea de 
diazoxid 5–10 mg/kg corp/zi.
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CAPITOLUL 14

ALIMENTAŢIA ÎN AFECŢIUNILE 
TUBULUI DIGESTIV

MARIA MOŢA, LUMINIŢA VANGHELIE 

14.1. AGRESIUNI ALIMENTARE

Alimentaţia sănătoasă presupune un echilibru al deprinderilor igieno-alimentare; 
orice depăşire a unor limite impuse de toleranţa digestivă se transformă într-o agresiune 
alimentară, care determină din partea organismului reacţii funcţionale şi anatomice 
reversibile, dacă agresiunea încetează, sau dacă nu, se constituie în disfuncţionalităţi de 
lungă durată sau permanente [1, 2, 16]. 

Din punct de vedere al tipului de agresiune alimentară  se disting: 
 agresiunea prin nerespectarea fiziologiei digestive;
 agresiunea mecanică; 
 agresiunea termică; 
 agresiunea chimică; 
 agresiunea osmolară; 
 agresiunea prin aditivi şi contaminanţi alimentari. 

Agresiuni alimentare prin nerespectarea fiziologiei digestive

 Excesele alimentare;
 Dezechilibrul raţiei alimentare; 
 Nerespectarea bioritmului alimentar;
 Modificarea bruscă a deprinderilor alimentare. 

Excesele alimentare

Se produc de obicei în condiţiile unor momente accidentale, produse cu 
ocazia unor  mese festive sau  mese compensatorii, după perioade de restricţii 
alimentare prelungite; ele presupun o agresiune alimentară din punct de vedere al 
volumului şi cantităţii alimentelor ingerate şi nu în ceea ce priveşte conţinutul 
alimentului [1, 16].

Se produce o suprasolicitate a tractului digestiv superior, cu consecinţe 
subiective (dureri abdominale, senzaţie de plenitudine gastrică, greţuri, vărsături, 
intoleranţă până la aversiune faţă de alimente), şi obiective (distensie epigastrică, 
clapotaj). Astfel, se pot produce gastritele acute, sindromul Mallory-Weiss.
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Dezechilibrul raţiei alimentare 

O alimentaţie dezechilibrată din punct de vedere al  principiilor alimentare 
constituie de asemenea o agresiune asupra organismului în general şi asupra 
tractului digestiv în special.

 Consumul exagerat de dulciuri: gem, dulceaţă, miere, fructe dulci, poate 
genera, în special la copii, scaune diareice produse de un proces de
fermentaţie; 

 Sindromul  diareic la guma de mestecat, determinat de ingestia unor cantităţi 
mari de produse îndulcite cu sorbitol, care stimulează activitatea motorie 
a intestinului. Pot apare până la 12–50 scaune pe zi, flatulenţă, simptome 
ce dispar după întreruperea consumului; 

 Consumul unor cantităţi crescute de vegetale, ce conţin peste 40 g de 
fibre alimentare, atât solubile (gume, pectine, mucilagii) cât şi cele 
insolubile (celuloză, hemiceluloză, lignină), determină o pierdere, prin 
scăderea absorbţiei, de calciu, fier, magneziu, zinc; de asemenea, apare 
balonarea, crampe abdominale, diaree cu scaune păstoase; 

 Consumul crescut de lichide determină disconfort epigastric, scaune diareice; 
 Consumul exagerat de lipide, în special de grăsimi saturate, în exces faţă 

de cele nesaturate, conduce la: ateroscleroză, dislipidemie, diabet zaharat, 
obezitate;

 Consumul exagerat de alcool duce la instalarea de afecţiuni multiple; 
 Raţia hiperproteică poate duce la alterarea funcţiei renale, a metabolismului 

purinic.

Nerespectarea bioritmului alimentar

 Aparatul digestiv rămâne fundamental condiţionat de ritmul alimentaţiei 
[2]. Toate funcţiile tractului digestiv, variaţiile motorii şi secretorii ale 
stomacului, intestinului, căilor biliare şi pancreasului sunt condiţionate 
reflex, de un ritm alimentar rezultat prin educaţie şi deprinderi; 

 Organul cu cea mai mare condiţionare este stomacul, care prezintă 
alternanţa episoadelor secretorii cu apariţia clorhidriei şi a undelor 
peristaltice, în momentul meselor, cu episoade de „repaus secretor
interdigestiv” cu aclorhidrie bazală [1]. Nerespectarea unui ritm alimentar, 
determină la un bolnav cu ulcer secreţie clorhidrică permanentă. De 
aceea, se impune la aceşti pacienţi porţionarea alimentelor în prize mici şi 
pe mai multe mese – 5 mese/zi; Nerespectarea ritmului meselor.

Poate sta şi la originea unor afecţiuni, precum obezitatea. Astfel, consumul a 
25%–50% din energia ingerată în perioada cuprinsă între masa de seară şi 
dimineaţă – sindromul night-eating – este des întâlnit la obezi, fiind corelat şi cu 
tulburările de somn – somnolenţă diurnă şi insomnie nocturnă. Se mai descrie 
sindromul binge-eating, care se caracterizează prin episoade necontrolate de 
foame, în special seara. Tot aici se descriu accesele de foame exagerată cu 
consumul unor cantităţi mari de alimente în timp scurt, „foamea de dulciuri” 
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însoţită de starea de nervozitate sau consumul de bomboane, fursecuri, prăjituri 
interprandial [1, 4, 12, 14, 16].

Modificarea bruscă a deprinderilor alimentare 

 Presupune creşterea cantitativă, bruscă, a raţiei alimentare, fără a avea 
timpul necesar unui proces de adaptare. Rezultatul este o suprasolicitare
gastrică, intestinală şi pancreatică cu tulburări dispeptice şi diareice;

 Deseori aceste tulburări se produc pe fondul unor schimbări radicale în 
modul de viaţă ce asociază de obicei şi factorul stres psihic;

 Astfel se descriu: diareea estivală neinfecţioasă (de fructe sau legume), 
diareea călătorilor, dispepsiile emigranţilor, dispepsiile noilor studenţi 
[1, 14].

Agresiuni alimentare mecanice

 Alimentele înseşi, pot constitui agresiuni mecanice, atunci când nu sunt 
suficient pregătite culinar sau nu sunt suficient supuse procesului de 
masticaţie;  

 Fragmentele voluminoase persistă timp mai îndelungat, prelungesc 
digestia gastrică, dând senzaţia de saţietate. Evacuarea lor se produce sub 
unde propulsive puternice, percepute ca o senzaţie dureroasă; 

 Tahifagia şi masticaţia incompletă, datorată unor afecţiuni bucodentare: 
edentaţie, proteze vicioase, leziuni inflamatorii şi dureroase, constituie 
factori agresivi;

 Fitobezoarii sunt mase vegetale în lumenul gastric, produse de un consum
excesiv de vegetale cu conţinut crescut de celuloză şi lignină,  insuficient 
pregătite culinar. Pot induce balonare, flatulenţă, scaune diareice, 
volvulus intestinal, exulceraţii şi hemoragii gastrice, gastrită flegmonoasă, 
carcinogeneză gastrică; 

 Dacă la început se acorda o importanţă deosebită regimurilor vegetale, 
considerându-se de exemplu, de către şcolile medicale că vegetarianismul 
întreţine „sănătatea şi virtutea” în timp ce consumul de carne „stimulează 
pasiunile” ulterior locul regimului vegetarian a fost reconsiderat, fibrele
vegetale fiind unul din componenţii alimentaţiei echilibrate, alături însă 
de celelalte principii nutritive;

 În funcţie de natura produsului vegetal, variază şi gradul de agresivitate 
mecanică; sunt bine tolerate allimentele ce conţin celuloză fină: dovlecel, 
spanac, mazăre tânără, conopidă, sfeclă, morcovi. Alimentele cu celuloză 
dură sunt contraindicate la pacienţii cu afecţiuni gastro-intestinale. Dintre 
acestea amintim: sâmburi, coji dure, teci de păstăioase, gutui, fasole şi 
mazăre uscată, varză, ţelină, seminţe de roşii sau de vinete, sparanghel, 
fructe cu seminţe: căpşuni, mure, smochine, coacăze, şi cele cu pieliţă – 
caise, piersici, prune.
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Agresiuni alimentare termice

 Controlul buco-labial previne accidentele produse de alimente prea
fierbinţi, cu excepţia unor accidente sau tulburări psihiatrice, pe când 
devierile spre hipotermie sunt bine suportate şi chiar savurate – preparate 
de la gheaţă, îngheţată; 

 Alimentele prea fierbinţi produc leziuni inflamatorii ale mucoasei esofagiene 
şi gastrice. Se pare că acestea duc la gastrita cronică atrofică superficială. 
Studii epidemiologice au demonstrat corelaţia dintre consumul îndelungat de 
ceai fierbinte şi apariţia cancerului esofagian la unele grupuri populaţionale: 
ruşi, chinezi. De asemenea, ingestia de orez fierbinte ar produce cancer 
gastric la japonezi; femeile japoneze care mănâncă tradiţional mai târziu, 
după bărbaţi, când alimentul e răcit, ar fi protejate [1, 16]; 

 Alimentele reci, de la gheaţă, de preferat mai ales în sezonul cald, pot 
duce, în condiţiile unui consum repetat şi exagerat la tulburări dispeptice, 
dureri epigastrice, reacţii peristaltice cu diaree. De asemenea, temperatura 
scăzută a alimentelor, modifică circulaţia locală, cu posibilitatea proliferării 
bacteriene. Încercările terapeutice în hemoragiile digestive superioare şi 
ulcer gastric, cu tehnica „freezing”, s-au soldat uneori cu leziuni necrotice
produse prin congelare (tabelul 14.1).

Tabelul 14.1

Temperatura optimă de consum (în °C) a diferitelor produse alimentare [după Uffelman] 

Apă 
Sifon
Vin alb

12°–15°
10°–12°
10°

Vin roşu 
Bere
Ceai, cafea

17°–18°
 12°–15°
 40°–43°

Supe de carne sau cu legume
Lapte dulce
Pireuri

 37°–43°
 33°–40°
 30°–42°

Mâncăruri cu sos 
Fripturi
Pâine

 37°–42°
 40°
 30°

Agresiuni alimentare chimice

Tractul digestiv poate fi supus unei agresiuni chimice, rezultat al ingerării 
accidentale sau voluntare a unor produse cu conţinut acid sau corozive:

 Substanţele acide conţinute în diferite produse alimentare pot produce 
leziuni de esofagită sau gastrită acută sau în cazul utilizării cronice a 
acestor produse pot determina gastrita cronică. Exemple: sucul de lămâie, 
consumat în cantităţi cresute, în viroze sau cure de slăbire; abuzul de oţet, 
sare de lămâie conduc la gastrită cronică; 
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 De asemenea, diareile estivale produse la copii de consumul de fructe
crude, bogate în acizi organici, ce accelerează tranzitul intestinal; 

 Laptele acru hiperacid determină crize de tip dispeptic, dureri epigastrice; 
 Dieta de cruţare chimică are în vedere pH-ul alimentelor prescrise 

(tabelul 14.2).

Tabelul 14.2

Valoarea pH-ului pentru unele produse alimentare (după Bricher şi colab, 1967) 

Sucurile de legume şi fructe Băuturile nealcoolice Băuturi alcolice 

Lămâi                  2,35
Lămâi+zahăr         2,35 
Prune 2,83
Afine 2,85
Agrişe                  3,06 
Grepfruit 3,17
Zmeură                 3,23 
Caise 3,51
Portocale 3,71
Piersici 3,75
Cireşe                   4,02 
Tomate 4,36
Banane 5,60
Castraveţi             5,64 
Pepeni 6,01
Morcovi 6,23

Pepsi Cola 2,53
Schweppes 2,55
Oranjadă                 3,15 
Iaurt 3,84
Cafea 5,26
Lapte 6,57
Smântână dulce     6,32 
Ceai oriental 6,65

Sherry 3,19
Vermut roşu        3,40 
Vin roşu            3,23–3,57 
Vin alb 3,65–3,77
Coniac 3,58–3,87
Rom 4,00
Bere 4,44–4,62
Whisky 4,30
Ţuică                    7,83 
Vodcă                   7,90 

– Condimentele picante, utilizate în prepararea diferitelor mâncăruri pentru a 
le creşte savoarea, sunt des utilizate în bucătăriile ţărilor orientale. Au un efect de 
stimulare a secreţiei gastrice acide cu putere diferită; astfel, piperul determină un 
efect de stimulare neglijabil, curry un efect evident dar nesemnificativ, pe când
usturoiul, muştarul şi ridichiile au efect crescut de stimulare a secreţiei gastrice. La 
pacienţii cu gastrită sau ulcer, aceste condimente cresc secreţia acidă, agravând 
boala preexistentă. Efectele negative se regăsesc în durerile şi arsurile de la nivel 
anal, în special în prezenţa leziunilor inflamatorii şi a hemoroizilor. 

– Dintre condimentele aromate, care nu determină o acţiune iritantă fac parte: 
leuştean, pătrunjel, mărar, cimbru, tarhon, chimen, dafin, scorţişoară, cuişoare, 
enibahar, anason, coajă de lămâie. 

– Grăsimile prăjite. În urma procesului de degradare termică şi oxidativă se 
formează compuşii toxici, volatili şi nevolatili. Dintre cei volatili: acroleina, o 
aldehidă nesaturată foarte toxică, acţionează prin inhalare, cu efecte toxice asupra 
epiteliului bronşic şi hepato-necroză. Dintre produşii nevolatili amintim: acizii 
graşi liberi, oxiacizii, oxipolimerii, compuşii ciclici. Aceştia rezultă mai ales din 
uleiul de floarea soarelui şi soia, ce conţin acizi graşi polinesaturaţi mai puţin 
stabili. Utilizarea repetată a aceleiaşi grăsimi creşte concentraţia derivaţilor toxici; 
se recomandă evitarea utilizării acestora de peste 8–10 ori. 

– Cafeaua. Acţiunea sa este determinată de conţinutul său în cofeină. La fel, 
ceaiul oriental şi cacao conţin metilxantine: teobromină şi teofilină. 
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Acţiunea cofeinei: 
– la nivelul esofagului : relaxează sfincterul esofagian inferior; 
– la nivelul stomacului: stimulează secreţia acidă; 
– la nivelul intestinului subţire: relaxează musculatura şi stimulează secreţia 

de apă şi electroliţi. 
De menţionat că, nici cafeaua „decofeinizată” nu este lipsită de efecte digestive;  

stimularea secreţiei gastrice acide este mai importantă decât cea indusă de cofeina 
pură [1]. 

– Cofeina, prin efectul excitosecretor, este implicată în ulcerogeneză; de 
asemenea, la pacienţii cu dischinezie biliară determină contracţii veziculare dureroase, 
debacluri diareice;

– Intoxicaţia cu cafea evoluează cu palpitaţii, excitabilitate psihomotorie, 
tremurături, agitaţie, insomnie, hiperideaţie, arsuri epigastrice (tabelul 14.3). 

Tabelul 14.3

Conţinutul în cofeină al diverselor băuturi (Gilbert  şi colab., 1976) 

Cafea obişnuită Instant cafea Cafea decofeinizată Ceai 

mg/ceaşcă      88–190 
g/ml 352–893

30–80
194–571

2–75
7–536

19–150
133–500

– Ceaiul oriental. Exercită efecte adverse şi prin taninul eliberat în soluţie, 
responsabil de episoade de constipaţie. 

– Alcoolul. Exercită efect toxic direct asupra tubului digestiv şi efecte metabolice 
complexe:

 Stomatită, glosită, paradontopatii, cancer de limbă, faringe;  
 Diskinezii esofagiene, esofagită, reflux gastro-esofagian, sindrom 

Mallory-Weiss;
 Gastrite acute şi cronice, hemoragii, eroziuni; 
 Ulcer gastro-duodenal;
 Diaree motorie, malabsorbţie, leziuni epiteliale, atrofie vilozitară; 
 Pancreatita acută şi cronică; 
 Hepatopatie alcoolică;  
 Rectită.  

Agresiuni alimentare osmolare (sindromul dumping)

 Excitaţia jejunală produsă  de soluţii hiperosmolare, cunoscută sub 
numele de „sindromul dumping”, „sindrom jejunal postprandial” (Fodor
şi colab.) sau „sindrom jejunal hiperosmolar” (Lieber) este mult mai
intensă în cazul soluţiilor zaharaoase decât cazul celor saline, demonstrând 
implicaţia şi a chemoreceptorilor, nu numai a osmoreceptorilor; 

 Mecanismul de producere este funcţional, neuroreflex, terenul predispozant 
fiind coordonat de hiperreflectibilitatea jejunală; vagoliticele şi 
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antiserotoninicile deprimă cele două verigi patogenice principale. 
Excitaţia mucoasei jejunale determină descărcarea explozivă de substanţe 
polipeptidice active: serotonină, bradikinină, kalikreină, cu modificarea 
permeabilităţii capilare şi epiteliale, urmată de exudaţie lichidiană, ce va 
izotoniza conţinutul intestinal. Se produce hipovolemie cu hemoconcentraţie; 

 Clinic apar: fenomene generale (astenie, paloare, tremurături, transpiraţii), 
fenomene cerebrale (cefalee, ameţeli, tulburări de vedere), fenomene 
cardiocirculatorii (palpitaţii, tahicardice, hipotensiune arterială), fenomene 
digestive (borborisme, balonare, dureri, greţuri, uneori vărsături sau scaune 
diareice imperioase). Fenomenele apar la 10–30 minute după ingestia de 
alimente şi dispar în 30–90 de minute. Sunt declanşate de dulciuri 
concentrate, lapte (prin conţinut de calciu), extracte de carne (prin conţinutul 
în aminoacizi), sau orice alimente fluide. Manifestările pot  merge de la 
tahicardie moderată până la pierderea cunoştinţei şi colaps; se reduc în 
clinostatism datorită ameliorării irigaţiei cerebrale; 

 Terapia presupune evitarea agresiunii osmolare, fracţionarea meselor, 
asocierea alimentelor pentru a întârzia evacuarea gastrică, corectarea 
hipotensiunii, administrarea de vagolitice şi antiserotoninice. 

Agresiuni prin aditivi şi contaminanţi alimentari 

 Substanţele chimice care nu fac parte din compoziţia naturală a 
alimentelor, fiind încorporate în acestea, direct sau indirect, în cursul
diferitelor faze de la producţie la desfacere, sunt desemnate cu termenul 
de aditivi alimentari [1, 5, 6, 7, 8, 9, 10].

 Tipuri de aditivi:
1. Aditivi direcţi sau intenţionali; 
2. Aditivi indirecţi, neintenţionali sau substanţe contaminatoare. 

Aditivii direcţi:
 Sunt substanţe chimice adjuvante, adăugate intenţionat produselor alimentare, 

cu scopul de a le îmbunătăţi sau menţine valoarea  nutritivă, de a le modifica 
însuşirile organoleptice şi de a le creşte calitatea, sau de a ameliora 
procesele tehnologice [2].

 Se clasifică în trei categorii: 
 substanţe care cresc durata de păstrare a produselor alimentare: antiseptice, 

conservante, antioxidante;
 substanţe care corectează gustul şi aroma: aromatizante, îndulcitoare; 
 substanţe care ameliorează culoarea (coloranţi) şi desfăşurarea proceselor 

tehnologice şi reduc degradarea fizică: gelifianţi, emulsionanţi, antiaglomeranţi, 
sechestranţi. 

Există două tipuri de substanţe toxice: toxicele de concentraţie care realizează 
efecte nocive prin cumularea dozelor şi toxice de sumaţie care produc efecte 
ireversibile pentru fiecare doză administrată, care se sumează şi au efecte 
cancerigene [9, 11].
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Contaminanţii alimentari:
– Contaminarea alimentelor se poate realiza pe două căi: prin procesul de 

„contaminare agricolă”, realizat în timpul cultivării plantelor (insectofungicide) 
sau creşterii animalelor (hormoni, antibiotice, micotoxine) sau prin 
procesul de „contaminare industrială” în timpul procesului tehnologic, prin 
cedarea unor substanţe chimice de către utilaje (uleiuri minerale) sau 
ambalaje (în timpul stocării) [7, 8, 9]. 

– Tipuri de contaminare:
 contaminarea cu metale grele: plumb, cupru, cadmiu, zinc – care

reprezintă componente ale aliajelor din containerele metalice; 
 contaminarea apei cu mercur, cu contaminarea peştilor; 
 contaminarea cu constituenţi ai ambalajelor din material plastic; 
 contamiarea cu nitrozamine;
 contaminarea cu micotoxine;
 contaminarea cu pesticide;

– Contaminanţi alimentari (după Slaga, 1981) 
1. Substanţe chimice sintetice: 
 substanţe chimice utilizate în agricultură (pesticide); 
 aditivi utilizaţi în hrana animalelor (dietilstilbestrol); 
 substanţe chimice care migrează din materialele utilizate pentru 

ambalarea alimentelor (clorură de vinil); 
 substanţe chimice produse prin interacţiunea dintre aditivii alimentari şi 

alte substanţe chimice sau constituenţi alimentari (nitrozamine); 
 substanţe chimice produse în cursul pregătirii alimentelor prin încălzire 

sau iradiere (benzpirenul);
 substanţe chimice ce contaminează alimentele în cursul procesului 

tehnologic (azbest, talc, clorură de vinil). 
2. Constituenţi naturali ai alimentelor: cicazina, hidrocarburi aromatice 

policiclice, safrol.
3. Contaminanţi naturali ai produselor alimentare 
 carcinogeni produşi de bacterii; 
 micotoxine;
 alcaloizi;
 arseniu, nitriţi, nitrozamine. 

– Efectele nocive ale aditivilor şi contaminanţilor alimentari: 
1. Acţiunea carcinogenă 
 Coloranţii alimentari. S-a descoperit efectul hepatocarcinogen al p.DAB, un 

colorant al margarinei „galben de unt”, revizuindu-se utilizarea coloranţilor azoici, 
cu limitarea doar la cei ce conţin grupări acide sau oxidrilice pe fiecare din cele 
două jumătăţi ale moleculei [1, 7, 8]. Aditivii coloranţi naturali, deşi larg utilizaţi 
nu sunt lipsiţi de efecte toxice. 

 Substanţele îndulcitoare.  
– Zaharina: şi-a demonstrat efectul de producere de tumori ale vezicii urinare  

sau tumori cu alte localizări, numai în condiţii experimentale, cu folosirea unor 
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doze mari în alimentaţie, iar acţiunea carcinogenetică s-ar datora nu zaharinei 
înseşi, ci unui contaminant. Utilizată în doze mai rezonabile, efectul cancerigen 
este foarte redus sau inexistent, neexistând argumente pentru a o interzice
pacienţilor cu diabet zaharat sau obezitate. 

– Ciclamatul: în condiţii experimentale, la şobolani, determină producerea de 
tumori vezicale. Utilizată în doze admisibile, temporare, nu are efect carcinogenetic. 

 Clorura de vinil: este utilizată la fabricarea maselor plastice, fiind folosită la 
ambalarea unor sortimente de brânză şi carne. Produce angiosarcoame hepatice şi 
alte tumori hepato-biliare la subiecţii expuşi profesional, la care riscul de a 
dezvolta aceste tumori este de 400 de ori mai mare faţă de populaţia generală. De 
asemenea, se ştie că acest contaminant poate trece în produsul ambalat, trecere care 
este condiţionată de cantitatea de monomer şi de durata de păstrare. 

 Pesticidele: sunt larg răspândite în apă, sol, aer, plante, produse alimentare. 
Experimental se pot produce tumori, în special hepatice. Nu există argumente 
pentru rolul carcinogen la om, probabil datorită nivelului mai mic de contaminare 
sau unor mecanisme metabolice de detoxifiere.

 Substanţele hormonale, provenite din aditivele administrate în hrana 
animalelor în scopul stimulator al creşterii producţiei de carne. La animale s-au  
observat carcinoame vaginale la fiicele mamelor tratate cu doze mari de dietil-
stilbestrol.

 Uleiurile minerale: utilizate pentru lubrefierea instalaţiilor din industria 
alimentară – au risc carcinogen. 

2. Acţiunea embriotoxică 
Se datorează unor numeroşi compuşi, dar în special derivaţilor organici ai 

metalelor grele, cadmiu, pesticide. Au efecte teratogene sau la distanţă, cu apariţia 
de neoplazii.

Manifestările organotoxice
Sunt determinate de contaminanţi alimentari în special, dar şi de utilizarea 

incorectă, de supradozajul aditivilor.  
1. Se produc leziuni:
– hepatice: aromatizanţi, pesticide, plumb;  
– renale: vanadiu, cadmiu;
– osoase: plumb, mercur, pesticide;
– tiroidiene: tiouree;
– hematologice: pesticide, nitriţi, peroxizi; 
– gastro-intestinale: substanţe conservante, acid salicilic, benzoic, sulfuros. 
2. Manifestări alergice şi imunologice [1, 17, 19, 21] 
– Reaţii alergice cutanate, respiratorii au fost descrise la unii coloranţi azoici, 

în special la tartrazină, dar şi la unii aromatizanţi; 
– O serie de contaminanţi: metale grele, pesticide, compuşi organomercurici 

au efect de scădere a imunităţii umorale şi celulare; 
Utilizarea antibioticelor în hrana animalelor cu scopul stimulării creşterii şi 

productivităţii are răsunet asupra transmiterii rezistenţei bacteriene faţă de un grup 
larg de antibiotice.
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3. Modificări comportamentale 
– La copii, care prezintă o predispoziţie genetică, s-a descris „sindromul 

hiperkinetic”, caracterizat printr-un comportament cu caracter hiperactiv, agresiv,
produs de coloranţi, aromatizanţi, antioxidanţi. 

4. Efecte asupra factorilor nutriţionali 
– Bioxidul de sulf inactivează vitamina B1;
– Nitriţii, prin nitrozare pot produce pierderi de aminoacizi; 
– Sulfura de carbon, oxidul de etilen, bromura de metil pot inactiva unii

aminoacizi.
Măsuri profilactive: 
– ameliorarea practicilor agricole;
– scoaterea din uz a pesticidelor cu potenţial toxic marcat; 
– ameliorarea proceselor tehnologice de preparare a produselor alimentare;
– îmbunătăţirea condiţiilor de stocaj pentru a împiedica contaminarea fungică 

sau microbiană şi mărirea gradului de stabilitate fizico-chimică a ambalajelor; 
– pentru evitarea reacţiilor alergice la subiecţii sensibilizaţi se indică menţionarea 

pe etichete a aditivilor alimentari;
– Protecţia populaţiei împotriva riscurilor rezultate de aditivi şi contaminanţi 

se realizează prin măsuri legislative, care stipulează produsele care pot fi folosite şi 
dozele admise, precum şi prin controlul continuu al respectării legislaţiei prin 
autorităţile sanitare. 

14.2. ESOFAGITELE ŞI REFLUXUL GASTRO-ESOFAGIAN 

 Întregul esofag, în momentul înghiţirii funcţionează ca un singur ţesut. 
 Când bolul alimentar trece voluntar din gură în faringe, sfincterul esofagian 

superior se relaxează, alimentele pătrund în esofag, iar sfincterul esofagian 
inferior se relaxează pentru a primi bolul alimentar. 

 Undele peristaltice poartă bolul în josul esofagului şi apoi în stomac. 

Cauzele tulburărilor esofagiene 

– Obstrucţie; 
– Inflamaţie; 
– Alterarea mecanismului de înghiţire. 
Simptomele ce pot să apară sunt:
Pirozisul – arsura epigastrică sau durerea substernală, ce se asociază cel mai 

frecvent inflamaţiei mucoasei esofagiene, produsă de cele mai multe ori de refluxul 
de acid gastric şi/sau conţinut intestinal; 

Regurgitaţia 
Disfagia – apare ca rezultat al complicaţilor esofagitei inferioare cronice: 

ulceraţii, cicatrici, stricturi.
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Fiziopatologia esofagitelor

În funcţie de natura agenţilor ce acţionează se produce esofagita acută sau cronică. 

Esofagita acută este determinată de: 
 ingestia de agenţi iritanţi; 
 infecţia virală; 
 intubaţia. 

Esofagita cronică sau refluxul esofagian este determinat de:
 hernia hiatală; 
 scăderea presiunii în sfincterul esofagian inferior (sclerodermia, fumatul, 

relaxantele musculaturii striate, sarcina, contraceptivele orale ce conţin 
progesteron);

 creşterea presiunii intraabdominale; 
 întârzierea golirii gastrice;
 vărsăturile recurente. 
Cei mai mulţi factori determină un reflux episodic [1, 19]. Când acidul gastric, 

bila şi pepsina din stomac sunt în contact frecvent şi prelungit cu esofagul, apare 
boala refluxului gastro-esofagian (gastroesophageal reflux disease – GERD), iar
pacientul devine simptomatic.

– Deşi majoritatea cazurilor de esofagită sunt determinate de refluxul 
conţinutului gastric, esofagitele pot fi de asemenea determinate de infecţii virale 
sau bacteriene, ingestia de agenţi corozivi, radiaţii [1, 19]. 

Doze mari sau utilizarea cronică de aspirină sau droguri antiinflamatoare 
nesteroidiene  pot creşte riscul de esofagită. 

Terapia nutriţională în boala refluxului gastro-esofagian 

Obiective
Prevenirea durerii în timpul fazei acute prin:
 dietă de cruţare mecanică; 
 dietă de cruţare chimică; 
 dietă de cruţare osmotică; 
 dietă de cruţare termică. 
Prevenirea refluxului esofagian
 Evitarea scăderii presiunii în sfincterul esofagian inferior prin:
– scăderea volumului şi frecvenţei refluxului: se vor evita  mesele bogate în 

grăsimi. Grăsimile întârzie golirea gastrică, crescând astfel timpul de expunere a 
esofagului la agenţi iritanţi, facilitând refluxul gastric; 

– limitarea consumului de alcool, cafea, ciocolată, substanţe ce scad 
presiunea LES; în plus, alcoolul stimulează secreţia gastrică acidă; 

– evitarea fumatului. Fumatul mai produce alterarea constituenţilor gastrici, 
inhibă secreţia pancreatică de bicarbonat, scade pH-ul duodenal, creşte răspunsul 
secretor acid la gastrină sau acetilcolină [1, 19, 27]. Fumatul alterează capacitatea 
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cimetidinei sau a altor medicamente de a reduce secreţia acidă nocturnă şi alterează 
vindecarea spontană, creşte riscul pentru recurenţa ulcerului ca şi probabilitatea ca 
ulcerul să perforeze sau să necesite intervenţie chirurgicală [1, 19, 27]; 

– pierderea în greutate la pacienţii obezi scade presiunea intraabdominală, 
diminuând refluxul;

– evitarea purtării de accesorii vestimentare prea strâmte, care cresc riscul 
pentru reflux.

 Scăderea volumului şi prevenţia refluxului se realizează prin: 
 mese mici şi frecvente; 
 scăderea în greutate la cei supraponderali; 
 consumul de lichide între mese şi mai puţin la mese; 
 consumul adecvat de fibre alimentare pentru a evita constipaţia.  
 Îmbunătăţirea timpului de pasaj al esofagului 
 imediat după masă pacientul nu se va aşeza la orizontală; el va sta în 

picioare sau se va plimba;
 ultima masă va fi cu 2–3 ore înainte de culcare; 
 se va dormi cu capul mai ridicat cu câteva grade.
 Scăderea capacităţii erozive şi acidităţii secreţiilor gastrice 
Se vor  evita alimentele ce stimulează secreţia gastrică acidă: 
 cafea, băuturi alcoolice fermentate (vin, bere); 
 mesele foarte bogate sau cu conţinut crescut de grăsimi sau proteine. 

Guideline nutriţional pentru pacienţii cu reflux şi esofagită [1, 27]

– Evitarea meselor mari, bogate în lipide, în special cu 2–3 ore înainte de culcare;
– Evitarea alimentelor acide şi a condimentelor când este prezentă inflamaţia; 
– Evitarea ciocolatei, alcoolului, băuturilor ce conţin cofeină; 
– Evitarea uleiului de mentă; 
– Menţinerea ortostatismului şi evitarea unei activităţi fizice riguroase 

imediat după masă; 
– Evitarea purtării de haine prea strâmte, în special după masă; 
– Evitarea fumatului.
Management medical sau chirurgical [1, 16]
– antagoniştii receptorilor histaminergici H2 sau inhibitorii pompei protonice,

care scad secreţia acidă; 
– antiacide, care modifică pH-ul gastric; 
– antibiotice, care se adresează esofagitelor bacteriene; 
– medicamente ce cresc presiunea LES şi agenţii prokinetici care grăbesc 

golirea gastrică. 
Aproximativ 5–10% din pacienţii cu reflux nu răspund la medicaţie, după  

3–6 luni de tratament, necesitând intervenţie chirurgicală: fundoplicarea – este un
procedeu prin care fundul stomacului este înfăşurat în jurul esofagului inferior 
pentru a limita refluxul.
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Hernia hiatală 

– Hernia hiatală este un determinant frecvent al refluxului gastro-esofagian şi 
al esofagitei;

– Ea este produsă de hernierea  unei porţiuni de stomac în cavitatea toracică 
prin hiatusul esofagian al diafragmului. Tipul cel mai frecvent întâlnit de hernie
hiatală determină pătrunderea conţinutului acid gastric în esofag; 

– Simptomatologie: disconfort epigastric după mese bogate, cu conţinut 
caloric ridicat, când se produce o distensie a stomacului, dureri epigastrice când
respiră adânc, când se aşează la orizontală sau când se apleacă; 

– Terapia nutriţională: urmăreşte să diminueze simptomatologia dată de refluxul 
gastro-esofagian, pentru a preveni durerea şi iritaţia mucoasei esofagiene inflamate. 

Se recomandă: 
– cruţare mecanică; 
– cruţare chimică; 
– cruţare termică; 
– cruţare osmotică. 
De asemenea, trebuie prevenit refluxul esofagian şi pentru aceasta trebuie evitate: 
– mesele foarte bogate, cu conţinut crescut în grăsimi, care scad presiunea 

sfincterului esofagian inferior şi întârzie golirea gastrică; 
– consumul de alcool, cafea, ciocolată trebuie mult redus; 
– se va evita fumatul;
– persoanele supraponderale vor scădea în greutate, pentru a scădea presiunea 

intraabdominală; 
– se vor evitata obiectele vestimentare strâmte;
– se va evita constipaţia; 
– lichidele se vor consuma între mese;
– pacienţii vor mânca cu 2–3 ore înainte de culcare şi imediat după masă nu 

se vor aşeza la orizontală sau nu vor efectua vreo activitate fizică intensă; 
– pentru a evita stimularea secreţiei gastrice acide trebuie ca mesele să nu fie 

foarte bogate şi să nu conţină multe grăsimi şi proteine; 
– se vor evita băuturile alcoolice fermentate: bere, vin; cafeaua. 
În general, dieta controlează suficient de bine simptomele, fiind tratamentul 

de elecţie, tratamentul chirurgical nefiind o indicaţie de primă intenţie. 

14.3. REGIMUL ALIMENTAR ÎN BOLILE DE STOMAC

Regimul alimentar în gastrite

În gastrite se urmăreşte recomandarea unui regim alimentar cât mai aproape 
de normal, respectând obiceiurile alimentare şi evitând regimurile monotone, mai 
ales în condiţiile unei suferinţe de lungă durată a stomacului. Se vor exclude alimentele 
ce agresează mucoasa gastrică, ca atare, cât şi prin modul de preparare a acestora. 
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– Se recomandă 4–5 mese pe zi, puţin abundente, la ore fixe. 
– Volumul redus al meselor protejează stomacul de un efort digestiv suplimentar, 

care ar favoriza decompensarea sa secretorie şi motorie. 
– Pentru scăderea travaliului gastric se recomandă o bună masticaţie a 

alimentelor, evitând ingurgitarea alimentelor nemestecate datorită foamei sau a 
unei danturi deficitare.

– Menţinerea reflexelor secretorii, atât prin orele fixe de masă cât şi prin 
evitarea conflictelor, a lecturii sau privirii la televizor în timpul mesei.

– Se va evita agresionarea mucoasei prin: fumat, condimente iritante (piper,
ardei iute, muştar), alcool, alimente tari, bogate în celuloză grosolană (ridichi, fasole 
boabe, mazăre boabe, ceapă uscată, usturoi, fructe cu coajă şi sâmburi, pâine 
neagră etc.), carne provenită de la animale bătrâne, bogată în cartilaje, tendoane, 
aponevroze, insuficient prelucrată termic. 

– Se vor evita alimentele prea dulci sau prea sărate, iritante gastrice. 
– Se interzice consumul de alimente prea fierbinţi, ce congestionează mucoasa 

gastrică sau prea reci, ce induc vasoconstricţie. 
– Funcţie de toleranţa digestivă a pacienţilor se pot admite anumite alimente, 

nerecomandate în general.
În concluzie, se vor evita:
 agresiunea prin nerespectarea fiziologiei digestive;
 agresiunea mecanică; 
 agresiunea termică; 
 agresiunea chimică; 
 agresiunea osmolară; 
 agresiunea prin aditivi şi contaminanţi alimentari. 

În gastritele acute

 se suspendă alimentaţia orală 24–28 ore. Se recomandă apa fiartă şi 
răcită, infuzii de muşeţel şi mentă, sunătoare, îndulcite cu zaharină;  

 dacă vărsăturile continuă se recomandă echilibrare hidroelectrolitică prin 
perfuzii intravenoase;

 se începe realimentarea cu supe de zarzavat limpezi sau cu adaos de orez
(100 ml/oră), care se cresc apoi progresiv. Se adaugă treptat brânză de vaci, 
caş proaspăt, făinoase cu apă şi lapte, pâine albă, veche de o zi, sucuri de 
fructe, budinci, sufleuri cu brânză de vaci, carne tocată şi fiartă (pusă la 
fiert în apă rece, pentru a se elimina substanţele peptice, stimulente ale 
secreţiei gastrice). În 8–10 zile se va trece spre alimentaţia normală. 

În gastritele cronice

 apare o scădere progresivă a rezistenţei mucoasei, asociată cu scăderea 
progresivă a secreţiei acide. De aceea, se preferă alimentele ce stimulează 
secreţia acidă gastrică şi nu sunt iritante ale mucoasei gastrice. 

 se interzice carnea grasă, carnea de vânat, mezelurile grase, condimentele, 
conservele, slănina, legumele tari, bogate în celuloză, alimentele prăjite, 
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rântaşurile, dulceaţa, siropurile, bomboanele băuturile iritante, alimentele 
foarte sărate. 

 se contraindică laptele dulce. 
 se permit: supele creme de legume, sosurile, borşurile de carne, ce stimulează 

secreţia gastrică acidă fiind uşor digerabile: carnea de vacă, pasăre, viţel, 
fiartă sau friptă, tocată; peştele slab fiert, fript sau copt în pergament; sunt 
bine tolerate: fulgii de ovăz, orezul, grişul, pastele făinoase. 

 se recomandă pâinea albă, veche de o zi, interzicându-se pâinea integrală 
şi pâinea proaspătă. 

 se recomandă iaurt, kefir care nu au lactoză, nu provoacă fermentaţii şi nu 
inhibă secreţia gastrică. 

 laptele dulce este bine tolerat digestiv asociat cu făinoase; sunt 
recomandate brânza de vaci şi caşul. 

 untul proaspăt, uleiul sunt bine tolerate. 
 smântâna, ouăle ca atare sunt greu tolerate. 
 ouăle se vor folosi la sufleuri, budinci. 
 legumele vor fi preparate ca soteuri, sufleuri, budinci, supe-cremă, ciorbe. 
 fructele vor fi folosite bine coapte, fără coajă şi sâmburi, coapte, în 

compoturi sau ca sucuri de fructe. Nucile, alunele, migdalele vor fi
interzise datorită conţinutului crescut de celuloză dură şi de grăsimi. 

 dulciurile concentrate sunt iritante gastric, fermentează. Se recomandă 
prăjiturile de casă cu mere şi brânză, biscuiţii. 

 se vor permite cantităţi moderate de sare, ce stimulează secreţia gastrică. 
 lichidele se vor consuma numai între mese, pentru a se evita diluarea

sucurilor digestive.

Regimul alimentar în boala ulceroasă 

Regimul alimentar în boala ulceroasă a incitat numeroase dispute, oscilând 
de-a lungul timpului între înfometarea bolnavului şi permiterea tuturor alimentelor, 
fără restricţii. 

Actual se acceptă necesitatea regimului alimentar bazat pe cunoaşterea acţiunii 
alimentelor asupra tubului digestiv, corelat cu etiopatogenia bolii ulceroase. Se vor
respecta întotdeauna obiceiurile alimentare, toleranţa individuală, disponibilitatea 
sezonieră şi financiară, starea de nutriţie a bolnavului, patologia asociată. 

– Numărul meselor: 4–5 pe zi în cantităţi mici, pentru a evita suprasolicitarea 
motorie şi secretorie a tubului digestiv şi pentru a tampona aciditatea. 

– Se vor evita agresiunile termice, mecanice, chimice, osmotice asupra
stomacului, prin evitarea consumului de alimente prea reci sau prea fierbinţi, 
insuficient mestecate, prin consumul de condimente sau afumături, prăjeli şi 
respectiv de alimente excesiv de dulci sau de sărate.  

– În afara episoadelor acute se pot folosi majoritatea alimentelor, pregătite 
corespunzător, pentru a nu irita mucoasa gastro-duodenală. Rămân permanent 
contraindicate: condimentele iuţi (piper, ardei, hrean etc.), conservele de carne şi 
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de peşte, alimentele pregătite cu grăsime prăjită şi cele care conţin celuloză dură 
(ceapa, usturoiul, ridichiile etc.).

– Regimul alimentar va fi individualizat în funcţie de prezenţa puseului acut 
şi a complicaţiilor. 

În ulcerul acut:
– 1–3 zile (primul stadiu) se recomandă lapte dulce neecremat, cu  adaos de 

frişcă sau smântână, în cantitate de 1 500–2 000 ml/zi, în cantităţi mici, repetat la 
aproximativ 2 ore. Persoanele ce prezintă diaree pot adăuga 5 g de calciu carbonic 
(1 linguriţă) la 250 ml lapte; 

– supe mucilaginoase, gelatina de lapte, creme de lapte şi ou, ceaiuri slabe de 
plante, ouă moi. 

În stadiul al doilea, funcţie de evoluţia clinică, alimentaţia se diversifică: 
– se adaugă supe de orez strecurate, fulgi de ovăz, griş cu lapte, pâine albă, 

veche de o zi, pireuri de legume, cu foarte puţin unt. Acest stadiu durează 7–10 zile, 
timp în care se vor asigura 1600–1800 calorii/zi.

În stadiul al treilea:
– se introduce carnea bine fiartă, în perişoare dietetice fără condimente; 
– se va evita carnea grasă, de animal bătrân;  
– se adaugă caş proaspăt, brânză de vaci, telemea desărată, supe de 

zarzavaturi, strecurate, cu adaos de făinoase şi puţină sare, supe de cereale pasate, 
făinoase cu lapte, sufleuri de carne, ecleruri, biscuiţi. 

În ulcerul cronic, necomplicat:
– regimul alimentar va fi larg, cu excepţia primăverii şi a toamnei, când 

bolnavul va trebui să respecte o dietă mai severă, prelungită câteva săptămâni; 
– se vor respecta regulile generale, enumerate anterior;
– alimente permise: laptele dulce simplu sau îndulcit sau asociat cu ceai, cremă 

de lapte, brânzeturi proaspete (caş, brânză de vaci, urdă), unt nesărat, lapte de pasăre, 
făinoase cu lapte; ouă fierte moi sau ochiuri în apă, supe mucilaginoase, supă cremă 
de cartofi, zarzavaturi şi legume fierte, pregătite ca soteuri, sufleuri, budinci, pireuri, 
carne slabă de pasăre, vacă, viţel, peşte slab, fierte sau înăbuşite la cuptor; fructele 
vor fi coapte, sub formă de compoturi, moderat îndulcite, sau se vor folosi sucurile 
naturale de fructe; unt proaspăt şi nesărat: pâine albă, veche de o zi; 

– alimente nerecomandate: laptele bătut, iaurtul, chefirul, brânzeturile fermentate, 
ouăle tari, maioneza, peştele gras (morunul, nisetrul, cega, somnul), peştele conservat, 
sardelele, racii, icrele, carnea de porc, slănina, untura, supele de carne în care carnea a 
fost pusă la fiert în apă rece şi a permis eliminarea  în lichidul de fierbere a unor 
substanţe ce stimulează secreţia acido-peptică a stomacului. În acest caz se recomandă 
consumul cărnii, care a pierdut substanţele respective. Supa de carne recomandată în 
boala ulceroasă se va prepara cu punerea cărnii la fiert în apă clocotită, care va duce la 
formarea unei cruste, ce împiedică eliminarea substanţelor excitosecretorii. În acest caz 
însă nu se recomandă utilizarea cărnii. Se contraindică bolnavului ulceros conservele 
de peşte, de carne, mezelurile, afumăturile, cârnaţii; zarzavaturile cu celuloză dură 
crude: andive, ridichi, varză, gogoşari, castraveţi, fasole uscată; alimentele iritante ale 
mucoasei gastrice: ceapă, usturoi, hrean, muştar, piper, boia; dulciurile concentrate 
(gemurile, ciocolata, dulceţurile, marmelada, etc.); fructele oleaginoase (migdale, 
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alune, nuci); pâinea neagră. Vor fi evitate sosurile nedietetice, prăjelile, rântaşurile, 
apele carbogazoase.

Dietoterapia în complicaţiile bolii ulceroase 

În ulcerul penetrant şi perforat se impune intervenţia chirurgicală. 
În hemoragia gastrică şi duodenală: 
 repaus digestiv o zi, când alimentaţia va fi parenterală; 
 prima zi după hemoragie se va administra ceai, apă zaharată, lapte rece, 

în cantităţi mici şi repetate. Se adaugă progresiv: supe mucilaginoase, ou 
moale, făinoase cu lapte, carne de pasăre, vacă, viţel sau peşte bine fierte, 
trecute de două ori prin maşina de tocat, smântână, unt, gelatină din suc 
de fructe, piure de legume, compot pasat. La o săptămână de la 
hemoragia digestivă se poate trece la etapa a treia de dietă a puseului acut 
ulceros.

În stenoza pilorică: 
 numărul meselor va fi crescut, pentru a putea reduce volumul acestora; 
 se interzice consmul de lichide în timpul meselor, consumul de dulciuri,

lipide, ce ar putea întârzia evacuarea gastrică. Se interzice alcoolul, fumatul; 
 alimentele vor fi administrate sub formă semilichidă sau păstoasă pentru 

a fi evacuate mai uşor din stomac în duoden şi pentru a solicita un efort 
minim de digestie. Se permit: gelatine cu lapte, griş, orez, tăieţei cu lapte, 
supe de zarzavat pasate, cu adaos de paste făinoase, supe mucilaginoase 
strecurate, pireuri de legume, ouă fierte moi sau bătute cu lapte, lapte de 
pasăre, gelatină din suc de fructe, sucuri de legume sau fructe, brânză de 
vaci, carne sau peşte fierte, tocate de două ori prin maşină. 

Dietoterapia stomacului operat

Marea majoritate a pacienţilor ulceroşi ce suferă intervenţii chirurgicale 
prezintă un grad marcat de denutriţie. De aceea, este foarte importantă realimentarea 
bolnavului rezecat  gastric, realimentare care durează 15–16 zile şi a fost împărţită 
în 5 stadii [1, 16, 19]:

Stadiul 0
 durează 2–3 zile, până la apariţia primului scaun. Se permit pe cale orală 

500 ml în prima zi şi 1500 ml în celelalte zile de apă, ceai slab, sucuri de 
fructe;

 bolnavul va fi perfuzat cu ser fiziologic, soluţii glucozate şi de 
aminoacizi, asigurându-se 2000 de calorii şi 70–80 g de proteine zilnic. 

Stadiul 1
 începe după apariţia primului scaun, de obicei în ziua a treia;  
 se începe realimentarea, pornind de la 800 calorii şi 40 g de proteine pe 

zi. Se va administra terci de cereale, fulgi de ovăz, lapte praf, ou. 
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Stadiul 2
 începe din ziua a 5-a de la operaţie;  
 se introduc progresiv: iaurtul, ouăle, grişul, untul, fructele coapte, compoturile 

pasate, cartofii, biscuiţii, legumele cu celuloză fină. 

Stadiul 3
 durează următoarele 3 zile, începe din ziua a 8-a postoperator; 
 se introduce carnea de vită sau pasăre bine fiartă, tocată. 

Stadiul 4
 începe din ziua a 11-a postoperator, când se ating 2400 kcal/zi, acoperită 

de 100–110 g proteine, 250–280 g de glucide şi 90–95 g lipide. 
La externarea din spital se revine spre o dietă aproape normală cu 5–6 mese pe 

zi, evitând iritaţia chimică, osmotică, termică a stomacului. Se va cruţa mecanic 
stomacul printr-o bună masticaţie a alimentelor, prin evitarea consumului de legume şi 
fructe cu celuloză dură, a cărnii de animale bătrâne cu multe tendoane şi aponevroze. 

Dieta în complicaţiile stomacului operat 

Dieta este eficientă în sindromul postprandial precoce şi tardiv. Se recomandă 
5–6 mese pe zi, de volum redus, cu excluderea dulciurilor concentrate şi a alcoolului 
[1, 16, 19].

14.4. REGIMUL ALIMENTAR ÎN AFECŢIUNILE INTESTINALE 

Regimul alimentar în enterocolita acută 

 În primele două zile se vor administra 2–31 de lichide călduţe pe zi: ceai de 
mentă, muşeţel, tei, neîndulcite sau slab îndulcite, sucuri de fructe astringente diluate 
(afine, coarne, mere). Dacă pacienţii nu varsă, se vor administra cantităţi moderate la 
fiecare oră. În caz de vărsături se vor administra cantităţi mici, din 5 în 5 minute. 

 După ziua a 3-a: supe limpezi de legume, sărate, mucilagii de orez, 
chiseluri din sucuri de fructe astringente, orez pasat, supă de morcovi cu morcovul 
pasat, apoi supe creme de legume fără cartofi, făinoase fierte în apă, brânză de vaci, 
telemea desărată, urdă, adăugate în făinoase. Se introduc treptat: merele coapte, 
peştele fiert, budincile de făinoase cu brânză sau carne, bulionul de carne degresat, 
pâinea albă veche de o zi, legumele, albuşul, gălbenuşul, laptele. 

Rămân excluse un timp: condimentele, afumăturile, conservele, mezelurile, 
alimentele cu celuloză dură [1, 16, 19]. 

Regimul alimentar în enteritele cronice

 Numărul meselor: 5–6 pe zi, în cantitate mică. 
 Alimentele vor fi calde, se vor evita momentele stresante în timpul mesei,

care va fi urmată de 30–60 minute de repaus. 
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 Se vor evita condimentele, afumăturile, mezelurile, alimentele ce conţin 
celuloză dură. 

 Alimente permise: carnea slabă cu ţesut conjunctiv redus, peştele slab, de 
apă dulce, şunca presată, pateul dietetic, brânzeturile nefermentate, frişca proaspătă, 
ouăle fierte tari sau în preparate, pâinea albă prăjită, făinoasele în cantitate limitată 
(budinci, sufleuri, biscuiţi, ecler), legumele cu celuloză fină ca soteuri, pireuri, 
sufleuri, budinci; cartofii se vor indica în cantităţi reduse; fructele se indică coapte, 
pireuri, compoturi, sucuri diluate, gelatine: se preferă prăjiturile din aluaturi 
nedospite: ecler, biscuiţi, pandişpan; peltea de gutui, afine; grăsimile vor fi 
reprezentate de unt şi ulei fiert. Se recomandă supe creme de legume, sosuri de 
legume, supe de carne, borş de carne. Sunt recomandate sosurile dietetice, în 
cantitate limitată. 

 Se vor evita: laptele, brânzeturile fermentate, cărnurile grase, peştele gras, 
vânatul, prăjelile, pâinea neagră, pâinea proaspătă, leguminoasele uscate, legumele 
bogate în celuloză grosolană, fructele crude, fructele consumate cu coajă şi 
sâmburi, aluaturile dospite, dulciurile concentrate, alcoolul, maioneza, sosurile cu
rântaş [1, 16, 19]. 

Regimul alimentar în colite

Colitele sunt afecţiuni organice grave ale colonului, reprezentate de rectocolitele 
hemoragice, colitele ulcero-hemoragice acute sau cronice (toxice, dizenterice, parazitare),
colitele granulomatoase (boala Crohn). Este necesar un tratament dietetic al puseului
acut şi altul permanent, ca în oricare afecţiune cronică. 

 În formele grave se recomandă regim hidric, timp de 2–3 zile. Se folosesc 
supe de legume, la care se adaugă orez, şuncă de Praga slabă, tocată (25 g la 100 ml 
supă). Se poate îmbogăţi cu puţin unt crud sau cu un gălbenuş de ou. Se mai 
administrează: apă, ceaiuri de plante, sucuri de fructe neacide, îndulcite cu ciclamat 
de Na sau zaharină. 

 Regimul de „cruţare intestinală”  
 Va fi introdus treptat, funcţie de evoluţie.  
 Se recomandă 5–6 mese mici pe zi. 
 Se permit: carne de pasăre, viţel, vacă, fiartă, tocată, fără zgârciuri, şuncă 

presată slabă, peşte slab fiert sau fript, ouă fierte tari, brânză telemea 
desărată; unt şi ulei crude; paste făinoase; cartofi ca pireuri, în cantităţi 
reduse, pâine albă prăjită, biscuiţi de casă, bulion de legume; suc de 
fructe neacide, apă, ceai de mentă, sunătoare moderat îndulcit.  

 Alimentele se vor prelucra simplu, prin fierbere sub presiune.

 Alimente interzise: produsele lactate în caz de intoleranţă la lactoză; 
fructele şi legumele fierte sau crude; leguminoasele şi fructele uscate; pâinea 
proaspătă, făina integrală; afumăturile, conservele, mezelurile, prăjelile, cărnurile 
grase, fripte, prăjite, condimentele, dulciurile concentrate; băuturile gazoase, 
sucurile de fructe acide.
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 Dacă evoluţia este favorabilă, se vor introduce în alimentaţie succesiv: 
În primul timp: legume puţin bogate în celuloză (dovlecei, sfeclă roşie, carote 

tinere) ca pireuri, soteuri, fructe coapte, neacide, fără coajă şi sâmburi, mai întâi 
sub formă de compot; telemea, brânză de vaci. 

În timpul doi: legume mai bogate în celuloză (fasole verde, vinete, andive), 
totdeauna fierte; roşiile fără coji şi sâmburi par a fi tolerate crude; fructe neacide, 
bine coapte, crude; se reintroduc progresiv: iaurtul, laptele ecremat în preparate,
laptele fiert integral.

Vor fi interzise însă permanent: condimentele iritante, vânatul, conservele, 
cărnurile grase, prăjelile, merele, prunele, pâinea proaspătă, pâinea integrală, 
leguminoasele uscate, legumele crude, legumele uscate, legumele cu celuloză dură: 
varza, conopida, usturoiul, napii, ceapa, ţelina. 

Lărgirea regimului alimentar este însă dependentă de toleranţa individuală  
[1, 19, 24].

14.5. REGIMUL ALIMENTAR ÎN COLOPATIILE FUNCŢIONALE 

Regimul alimentar în diareea de fermentaţie 

 Eliminarea alimentelor fermentescibile, bogate în celuloză şi amidon: 
legume, leguminoase, cereale, fructe.

 Când scaunele diareice sunt numeroase se începe cu o dietă hidrică de 1–2 zile: 
ceai de mentă, muşeţel, călduţ, îndulcit cu zaharină, supă limpede de morcovi, bulion 
de carne degresat.

 Se cresc apoi alimentele cu conţinut proteic crescut ca: telemeaua desărată, 
brânza de vaci stoarsă de zer, supele mucilaginoase, carnea şi peştele fierte. Se 
adaugă: supe creme de orez, chisel de fructe bogate în tanin, supe limpezi de 
morcovi şi dovlecei, cu adaos de făinoase, cantităţi reduse de păine albă prăjită sau 
pesmet. După 3–4 săptămâni se pot reintroduce: fructele bine coapte, ca pireuri, 
legumele cu celuloză fină ca pireuri, soteuri, budinci, sufleuri, untul, făinoasele cu 
lapte, iaurtul proaspăt; cartofii vor fi introduşi în cantităţi mici, mai târziu. 

Rămân interzise: laptele dulce şi derivatele sale acide; afumăturile, conservele, 
peştele şi carnea grase, pâinea neagră, intermediară, proaspătă, leguminoasele uscate, 
legumele cu celuloză dură, fructele oleoginoase, fructele crude, cu coajă şi sâmburi, 
excesul de  grăsime, făinoase, condimentele iritante, băuturile alcoolice, reci, 
aluaturile dospite [1, 19, 24].

Regimul alimentar în diareea de putrefacţie 

 Regimul alimentar va fi alcătuit din alimente sărace în proteine şi bogate în glucide. 
 În cazurile cu numeroase scaune diareice, se va urma o dietă hidrică de 1–2 zile. 
 Se vor adăuga apoi supe de legume, limpezi, cu adaos de făinoase, supe 

mucilaginoase, decocturi de cereale.
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 Se urmăreşte apoi transformarea diareei de putrefacţie în diaree de 
fermentaţie, prin creşterea consumului de fructe, în special de mere, sub formă de 
compot, coapte, pireuri şi a consumului de legume, sub formă de pireuri: carote, 
spanac, cartofi.

 Se reintroduc apoi preparate ce conţin proteine: peştele de râu, proaspăt, 
fiert ca rasol, gelatinele, iaurtul, laptele proaspăt cu făinoase, carnea – iniţial fiartă 
şi tocată, iar mai târziu friptă. 

Crudităţile vor fi excluse 4–5 săptămâni. 
Vor fi evitate în continuare alimentele iritante pentru colon: condimentele

iuţi, fructele necoapte cu coji şi sâmburi, legumele crude, bogate în celuloză, 
conservele, mezelurile, cărnurile grase, brânzeturile fermentate, laptele [1, 19, 24]. 

Regimul alimentar în colonul iritabil

 Regimul alimentar urmăreşte mărirea volumului conţinutului intestinal, 
evitând orice iritaţie a intestinului. Se recomandă alimente ce conţin celuloză fină, 
care nu întreţin spasmul, se acumulează în intestin, îl destind şi îi stimulează 
peristaltismul. Se recomandă: fructe bine coapte, fără coji şi sâmburi, coapte, sub 
formă de compot sau piure; suc de fructe şi de legume, peltea de fructe; legume cu 
celuloză fină: (carote, spanac, conopidă, fasole verde, dovlecei) fierte sau sub 
formă de piure; cartofi ţărăneşti sau piure; unt, untdelemn, carne slabă de vacă, 
viţel, pasăre, peşte slab, fierte, tocate sau rasol; lapte dulce, bătut, cu făinoase, 
brânză proaspătă; unt, untdelemn; pâine albă, orez, paste făinoase [1, 16, 19, 24].  

Regimul alimentar în constipaţie 

 Regimul alimentar în constipaţie este diferenţiat, după cum aceasta este 
spastică sau atonă, sau dacă este însoţită de colită.  

 În constipaţia spastică se recomandă alimente ce cresc conţinutul colic, 
bogate în celuloză şi susceptibile să stimuleze fermentaţia: pâinea neagră, 
zarzavaturile, legumele verzi fierte sau crude, fructele proaspete sau uscate
(smochine, prune), uleiul de măsline (o linguriţă pe nemâncate), frişca, smântâna, 
gălbenuşul de ou au acţiune laxativă prin stimularea descărcării vezicii biliare. 

 În constipaţia atonă, care are ca sediu în general regiunea ceco-ascendentă, 
se va evita destinderea colonului, ce are deja pereţii relaxaţi. Volumul alimentelor 
va fi moderat şi se vor evita vegetalele bogate în celuloză; legumele vor fi 
consumate fierte. Se vor recomanda: uleiul de măsline, frişca, gălbenuşul, pentru 
stimularea veziculei biliare. Se recomandă, de asemenea, gimnastica abdominală, 
combaterea sedentarismului.

 Când constipaţia se complică cu o colită cronică, regimul alimentar devine 
foarte dificil, fiind adeseori opus celui recomandat în costipaţie (vezi „Regimul 
alimentar în colite”) [1, 16, 19, 28].
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CAPITOLUL 15

DIETOTERAPIA ÎN AFECŢIUNILE  
HEPATO-BILIARE ŞI PANCREATICE EXOCRINE

LUMINIŢA VANGHELIE, MARIA MOŢA 

15.1. DATE GENERALE [1, 2, 3, 24]

Ficatul este cel mai complex organ, cu rol central în nutriţie şi metabolism, 
intervine în metabolizarea tuturor principiilor nutritive: glucide, proteine, lipide,
vitamine, are funcţie de apărare şi antitoxică, funcţie de digestie şi excreţie. 

 Glucidele – ficatul are rol în depozitarea glucozei sub formă de glicogen-
glicogeneză – în perioada absorbtivă şi de eliberare a glucozei prin glicogenoliză în 
perioada dintre mese; de asemenea, prin neoglucogeneză se sintetizează glucoza, 
pornind de la aminoacizii glucoformatori sau de la produşii lipolizei din ţesutul adipos. 

Astfel, o afectare hepatică severă duce frecvent la hipoglicemii, fie prin 
reducerea ingestiei de glucide, fie mai ales prin reducerea glicogenolizei sau a
neoglucogenezei.

Alteori se produc tulburări de glicoreglare, cu apariţia intoleranţei la glucide 
sau a diabetului zaharat, datorate fie unei afectări virale concomitente pancreatice 
şi hepatice, fie alterării funcţiei de glicogeneză, fie instalării şuntului porto-cav, cu 
devierea glucozei circulante şi stimularea excesivă, până la epuizare a pancreasului 
endocrin, fie instalarea unui diabet indus iatrogen prin corticoterapie, sau abuz de
saluretice.

 Proteinele – aminoacizii ajunşi la ficat sunt substrat pentru neoglucogeneză; un 
proces foarte activ de neoglucogeneză este dependent de oxidarea acizilor graşi 
care furnizează energia necesară. 

 prin procesul de transaminare, ficatul formează noi aminoacizi neesenţiali, 
pentru sinteza proteinelor şi a compuşilor organici azotaţi: baze purinice 
şi pirimidinice, creatina, porfirinele, glutationul; 

 prin dezaminarea oxidativă ficatul produce alfacetoacizii şi amoniacul, 
care intră în ciclul ureogenetic; 

 se sintetizează proteine structurale, enzimatice şi circulante. 
 Lipidele – ficatul sintetizează trigliceride, fosfolipide, colesterol din acizii 

graşi sintetizaţi in situ, proveniţi din alimentaţie sau eliberaţi prin lipoliză din 
ţesutul adipos: 

 sintetizează apoproteine, cu rol în transportul lipidelor; 
 prin oxidarea acizilor graşi, pentru producerea de energie, se eliberează 

corpii cetonici.



235

 Vitaminele – la nivelul ficatului:
– carotenul este convertit în vitamina A;
– sunt depozitate: vitaminele A, D, E, K şi pentru o scurtă perioadă de timp 

unele vitamine hidrosolubile;
– sunt sintetizate proteinele ce leagă vitaminele circulante A şi D. 

 Funcţia de apărare şi antitoxică 
Ficatul intervine  – în detoxifierea unor substanţe exo sau endogene;  

– medicamente, hormoni, toxice, alcool;
              – în îndepărtarea amoniacului prin sinteza de uree. 

 Funcţia de digestie şi excreţie 
La nivelul ficatului se sintetizează bila, cu rol în digestia şi absorbţia lipidelor 

şi a vitaminelor liposolubile. 
Prin bilă se excretă colesterolul şi substanţele liposolubile, bilirubina, produs 

de descompunere a hemului de hematii [1, 24].

15.2. REGIMUL ALIMENTAR ÎN HEPATITA VIRALĂ ACUTĂ 

Date generale

– Deşi poate avea etiologie diferită (virus A, B, C, D, E), tabloul clinic şi 
biochimic este asemănător; 

– Din punct de vedere fiziopatologic se produce o afectare virală nu numai a 
ficatului, dar şi a  pancreasului şi duodenului, ce induc intoleranţă la glucide pe de 
o parte, iar pe de altă parte duodenita va favoriza absorbţia factorilor toxici şi a 
compuşilor de degradare incompletă a alimentelor, cu agravarea funcţiei hepatice; 

– Sindromul icteric poate fi determinat de un spasm sau o disfuncţie a 
sfincterului Oddi secundar duodenitei, iar ulterior datorat fie afectării organice a 
ficatului, fie afectării funcţionale a ficatului, prin inhibiţia secreţiei biliare. 

Terapia nutriţională în hepatita  virală acută  [1, 2, 3, 9, 11, 24]: 
– Va avea în vedere toate mecanismele patogenice;
– Va fi adaptată fiecărei etape evolutive, în funcţie de simptomatologia clinică 

şi toleranţa bolnavului, de starea de nutriţie a acestuia;  
– Se urmăreşte permanent ca regimul alimentar să devină normocaloric, 

normoprotidic, normolipidic, normoglucidic, intervenindu-se mai ales la sursa
acestor principii nutritive şi la gastrotehnie. 

În perioada preicterică, în care predomină tulburările dispeptice (anorexie, 
greaţă, astenie, vărsături, disconfort abdominal), toleranţa digestivă este mult 
diminuată, regimul va fi hidro-zaharat. 

– Se va indica un regim de cruţare digestivă: ceaiuri, compoturi, sucuri de 
fructe şi de legume, servite la temperatura camerei, gelatine, miere de albine, 
jeleuri, apoi supe de legume limpezi, supe creme de făinoase, lapte simplu degresat 
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sau îndoit cu ceai, sau în preparate, pireuri de legume (cartofi, morcovi), preparate
cu iaurt sau lapte;

– Aceste alimente vor fi împărţite în 5–6 mese, pentru a permite 
administrarea lor în cantităţi reduse. 

În perioada de stare, odată cu apariţia icterului, toleranţa digestivă creşte, cu 
excepţia toleranţei la grăsimi, datorită afectării secreţiei biliare. 

– Se vor permite grăsimi la limita toleranţei, proaspete, reprezentate de 
smântână şi frişcă. Se interzic grăsimile supuse tratamentului termic;  

– Se permit: lapte şi iaurt proaspete, caş, brânză de vaci slabă, proaspătă, 
orezul, grisul, fideaua, pâinea albă, veche de o zi, sucurile de fructe şi legume, 
fructele coapte şi în compoturi, legume cu celuloză fină fierte sau ca pireuri. Nu se 
permite carnea, peştele, brânzeturile fermentate. 

În perioada de declin, odată cu dispariţia icterului, se va extinde progresiv 
alimentaţia. 

– Se va introduce carnea proaspătă, fragedă, fiartă, rasolul de pui, peştele alb, 
carnea de vită slabă. 

Convalescenţa – dacă evoluţia hepatitei acute este spre vindecare, se va trece 
la un regim alimentar de cruţare hepatică, care va dura aproximativ un an.  

Dieta de cruţare hepatică se va respecta, în funcţie şi de toleranţa individuală 
şi de prezenţa unor eventuale tulburări dispeptice restante. 

Alimente permise:

 carnea proaspătă şi slabă de pui, curcan, viţel, vită, peştele alb, pregătite 
ca: rasol, friptă, înăbuşită, tocătură dietetică (fără ceapă, condimente, 
neprăjită) friptă; 

 laptele dulce, bătut, iaurtul proaspăt, brânza de vaci proaspătă, caşul, 
urda; două ouă proaspete pe săptămână;  

 smântâna, frişca, uleiul crud, untul proaspăt; 

 pâinea albă, veche de o zi; 

 făinoasele (gris, orez, fidea, tăieţei, macaroane), preparate cu lapte sau 
budinci cu brânză sau carne şi ou;  

 legumele sub formă de sucuri sau cele cu celuloză fină ca pireuri, soteuri, 
sufleuri, salate coapte sau crude;

 fructele ca atare sau coapte, fără sâmburi şi coajă, ca sucuri proaspete, 
pireuri, compoturi, jeleuri, gemuri;

 deserturile ca: făinoase cu lapte, creme cu lapte şi ou, bezele, mereng, 
biscuiţi de albuş, gelatină cu lapte sau suc de fructe ş.a.; 

 condimentele aromate (pătrunjel, leuştean, mărar, cimbru, tarhon, suc de 
lămâie);   

 sosurile se vor pregăti numai dietetic, cu făină diluată separat în apă rece 
şi grăsime adăugată la sfârşitul prelucrării termice; 
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 supele creme de legume, supe slabe de carne, supele limpezi de legume,
borşurile; 

 băuturile nealcoolice: apa minerală, sifonul, sucurile de fructe şi legume. 

De evitat:
 dulciurile concentrate datorită riscului crescut de a face diabet a acestor bolnavi. 

Alimente interzise:
 prăjelile; 
 mezelurile;
 conservele de orice fel;
 prăjelile, untura, seul, slănina, jumările, orice grăsime în exces; 
 carnea grasă (porc, raţă, gâscă, oaie), fezandată, afumată; 
 toate tipurile de carne cu ţesut conjunctiv; 
 peştele gras; 
 brânzeturile fermentate, grase, condimentate, brânza topită, caşcavalul; 
 ouăle în exces sau fierte tari şi prăjite; 
 supele grase de carne, borşurile drese cu smântână, ciorbele grase, 

ciorbele de leguminoase;
 pâinea neagră, intermediară, pîinea proaspătă;  
 arpacaşul, grâul ca atare;  
 leguminoasele uscate;
 deserturile preparate cu cacao, ciocolată, multă grăsime, aluaturi dospite, 

foarte proaspete;
 făinoasele nerafinate; 
 legumele şi fructele bogate în celuloză dură (ridichiile, guliile, castraveţii, 

varza, leguminoasele uscate, fructele necoapte, cu coajă şi sâmburi, 
alunele, nucile);

 produsele de patiserie;
 ciocolata, cacao;
 alcoolul, cafeaua;
 rântaşurile;  
 sosurile cu ceapă prăjită, grăsime prăjită; 
 maionezele, condimentele iuţi (piperul, hreanul, muştarul, boiaua, ardeiul 

iute, ceapa, usturoiul, chili);
 icrele;
 vânatul;
 moluştele. 
Dacă evoluţia afecţiunii hepatice este favorabilă, după un an se trece la 

alimentaţia normală, raţională a omului sănătos.  
Mesele vor fi în continuare reduse ca volum şi repetate, cu alimente 

proaspete, pregătite dietetic; consumul de alcool va fi interzis timp de un an. 
Se va respecta un regim de viaţă echilibrat, cu evitarea efortului fizic şi psihic 

intens.
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15.3. REGIMUL ALIMENTAR ÎN HEPATITELE CRONICE

Date generale

Pentru ca un pacient să fie considerat cu hepatită cronică, trebuie să prezinte 
hepatită de cel puţin 6 luni sau evidenţa clinică şi biologică a afectării hepatice 
confirmată prin biopsia hepatică, ce arată continuarea unui proces inflamator 
hepatic [Davis, 1996].

Etiologia este multiplă: virală, toxică, metabolică sau autoimună. Hepatita 
autoimună este diagnosticată după ce alte cauze; virală, agenţi hepatotoxici, boli 
metabolice au fost excluse. Din punct de vedere clinico-evolutiv se descriu trei forme:

1. Hepatita  persistentă, caracterizată prin manifestări clinice discrete: jenă în 
hipocondrul drept, diminuare a apetitului, astenie fizică; probele biologice sunt 
uşor modificate. 

2. Hepatita cronică agresivă – activă sau evolutivă, caracterizată prin 
tulburări dispeptice, balonări postprandiale, durere în hipocondrul drept, diminuarea 
apetitului, astenie fizică la eforturi mici, scădere în greutate. 

3. Hepatita cronică necrotică-subacută – forma cea mai severă de hepatită 
cronică se caracterizează prin alterarea testelor biologice şi a stării generale. 

Regimul alimentar [1, 2, 3, 8, 12, 24] va fi normocaloric sau hipercaloric la
pacienţii denutriţi, normoproteic, normolipidic, normoglucidic, cu asigurarea unui 
aport optim de proteine şi lipide animale. Vitaminele şi sărurile minerale vor fi 
asigurate în cadrul unei gastrotehnii corecte. Proteinele se vor asigura în cantitate
normală, din cele cu valoare biologică mare, cu conţinut complet în aminoacizi 
esenţiali, necesare pentru regenerarea ţesutului hepatic; lipidele vor fi asigurate în 
cantitate normală sau uşor scăzută, cu respectarea proporţiei între cele bogate în 
acizi graşi saturaţi şi cele bogate în acizi graşi nesaturaţi. Consumul exagerat al 
grăsimilor bogate în acizi graşi polinesaturaţi poate duce la apariţia de hepatoame. 
Glucidele se vor asigura din legume, fructe, cereale cu evitarea dulciurilor concentrate.

Numărul meselor va fi 4–5 pe zi, pentru a preveni ingestia unui volum 
crescut de alimente.

În hepatita cronică persistentă, regimul alimentar se suprapune regimului de
cruţare hepatică, din perioada de convalencenţă a hepatitelor virale acute.  

În hepatita cronică activă regimul alimentar va fi normocaloric sau
hipercaloric la denutriţi, normoproteic, alcătuit în special din proteine cu valoare 
biologică crescută, cu un aport de lipide la limita inferioară a normalului, din care 
cel puţin jumătate vor fi de origine animală, normoglucidic, cu evitarea dulciurilor 
concentrate, bogat în vitamine şi minerale.  

Se vor servi 4–5 mese pe zi la ore regulate, ultima masă cu 2–3 ore înainte de 
culcare, pentru asigurarea unei bune digestii şi a unui somn odihnitor. Nu se vor 
consuma lichide în timpul mesei, pentru a evita diluarea sucurilor digestive. O
atenţie deosebită se va acorda tehnicii de preparare a alimentelor. Alimentele 
permise şi cele interzise au fost prezentate în cadrul regimului de cruţare hepatică 
din convalenscenţa hepatitelor acute. 
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15.4. REGIMUL ALIMENTAR ÎN CIROZELE HEPATICE

Date generale

Ciroza hepatică este o afecţiune hepatică difuză, caracterizată prin fibroză şi 
dezorganizarea arhitecturii hepatice.

Etiologia este multiplă: virusuri hepatitice, B şi C în special, alcoolismul 
cronic, bolile metabolice şi autoimune, hemocromatoza, boala Wilson, deficienţa 
de α-1-antitripsină, agenţi toxici hepatici, inclusiv medicamente (izoniazidă, 
methotrexat).

Perturbări ce pot apare: 
 perturbarea sintezei proteice, cu hipoproteinemie, hipoalbuminemie,

scăderea fibrinogenului, protrombinei. Concomitent scade aportul proteic, 
datorită inapetenţei, cresc pierderile proteice prin creşterea catabolismului, 
sângerări, creşterea excreţiei urinare de aminoacizi. 

 aminoacizii, ajunşi la ficat pe cale portală, nu mai sunt reţinuţi şi ajung în 
circulaţia sistemică. 

 creşte amoniemia, datorită scăderii enzimelor implicate în ciclul 
ureogenetic, dezaminării aminoacizilor din intestin sub acţiunea florei 
intestinale, prin scăderea fluxului sanguin renal – sindromul hepatorenal 
(se produce retenţia ureei, care difuzează în intestin şi sub acţiunea 
ureazelor bacteriene este transformată în amoniac), din glutamină, prin 
acţiunea glutaminazei renale, la pacienţii cu hipertensiune portală, prin 
şuntul porto-cav sau porto-sistemic sau porto-cav realizat chirurgical, 
când amoniacul circulant ocoleşte ficatul şi nu mai este detoxifiat. 

 10–37% dintre pacienţii cu ciroză hepatică prezintă diabet zaharat, iar 
60–70% au toleranţă scăzută la glucoză, în special datorită insulinorezistenţei. 

 hipoglicemia à jeun este frecventă, datorită scăderii rezervelor hepatice 
de glicogen, a scăderii gluconeogenezei. 

Regimul alimentar în cirozele hepatice face parte integrantă din tratament, în 
cadrul căruia deţine un rol important [1, 2, 7, 8, 10, 24]. 

Aportul caloric va fi normal, sau crescut la pacienţii cu denutriţie.  
Proteinele vor fi date la limita superioară a normalului, sau regimul alimentar 

va fi uşor hiperprotidic, datorită deficitului proteic de diverse grade, pe care îl 
prezintă pacienţii cirotici. Se vor indica proteinele cu valoare biologică ridicată, din 
lactate, brânzeturi, carne. În iminenţa apariţiei insuficienţei hepato-celulare se va 
reduce aportul de proteine, ce predispune la creşterea derivaţilor amoniacali şi a 
altor compuşi toxici în organism, dar ele vor fi reintroduse după ameliorarea 
tabloului clinico-biologic.

Lipidele vor fi recomandate la limita inferioară a normalului, sau dieta va fi 
hipolipidică în perioadele icterice, când scade toleranţa digestivă la acestea. Peste 
50% din proteine şi lipide vor fi de origine animală. 

Glucidele vor completa aportul caloric, ele fiind indicate la limita superioară a 
normalului, uneori dieta fiind hiperglucidică. Va fi evitat consumul excesiv de dulciuri 
concentrate, datorită asocierii frecvente a diabetului zaharat la bolnavii cirotici. 
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Vitaminele sunt în general asigurate prin dietă, dar pot fi suplimentate în caz 
de nevoie.

Aportul de sodiu va fi moderat restrâns în cirozele compensate, atingând
2 g/zi, dar va fi scăzut sub 500 mg/zi când ciroza se decompensează.  

Regimul alimentar în ciroza compensată, fără ascită şi fără icter 

 Numărul meselor va fi de 4–6 pe zi pentru a permite prize alimentare mici; 
ultima masă va fi servită seara, cu 2–3 ore înainte de culcare. 

 Ambianţa de servire a mesei va fi plăcută pentru a nu inhiba apetitul şi aşa 
redus al acestor bolnavi.

 Alimentele vor fi bine mestecate, se vor servi călduţe, nu se vor consuma 
lichide în timpul mesei

 Alcoolul este proscris. Orice consum de alcool poate declanşa alterări 
hepatice profunde, uneori cu consecinţe grave. 

 Aportul de sodiu va fi de 2 g/zi în medie.
 Regimul alimentar este acelaşi cu cel de cruţare hepatică din hepatitele 

acute şi cronice. 

Regimul alimentar în ciroza hepatică decompensată cu ascită şi edeme 

 Regimul alimentar în acest caz va fi asemănător cu al cirozei compensate,  
urmărindu-se însă reducerea marcată a ingestiei de sodiu, sub 500 mg/zi [1, 3, 8, 24].  

 Prepararea alimentelor se va face fără sare, în plus fiind excluse din 
alimentaţie preparatele cu conţinut excesiv în sodiu: pâinea se va recomanda 
nesărată, laptele şi produsele lactate vor fi desodate, va fi limitat consumul unor 
legume cu conţinut crescut în sare (ţelina, varza, sfecla, spanacul, ridichiile), carnea 
şi ouăle vor fi limitate funcţie de conţinutul lor în sare; se vor contraindica apele 
minerale cloruro-sodice, cele bicarbonatate. După compensarea cirozei se va reveni 
la regimul alimentar anterior.

 Când apare insuficienţa hepato-celulară bolnavul va fi internat în spital, 
necesitând adaptarea dietei şi a terapiei de la o etapă la alta, funcţie de evoluţie. 
Când apare encefalopatia hepatică se scad proteinele la 20–40 g/zi, iar lipidele sub 
60 g/zi.

15.5. REGIMUL ALIMENTAR ÎN BOLILE CĂILOR BILIARE 

Dieta în colecistita acută 

 Dieta va fi hipocalorică, în principal glucidică, cu suprimarea temporară a 
proteinelor şi lipidelor, care au efect colecistochinetic. 
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 24–48 ore regim hidrozaharat: limonadă, ceaiuri îndulcite, sucuri de fructe 
diluate, supe limpezi de legume. Vor fi asiguraţi 2–3 litri de lichid administraţi la 
2–3 ore, funcţie de pierderi. 

 După 48 de ore se adaugă mucilagii din făinoase, pireuri de legume 
preparate cu lapte degresat sau iaurt, făinoase cu lapte degresat, apoi, brânzeturi 
proaspete, lapte, iaurt, peşte alb slab, carne slabă rasol, sufleuri de legume, pâine 
albă prăjită, asigurându-se în continuare un regim de cruţare colecistică, care este 
identic cu cel de cruţare hepatică. 

Dieta în colecistita cronică 

Se suprapune dietei de cruţare hepatică, prezentată la hepatita acută virală. 

Dieta în litiaza biliară 

Întrucât litiaza biliară este frecvent asociată cu colecistita cronică, se va 
recomanda acestor bolnavi dieta din colecistita cronică. În perioadele marcate de 
colici biliare repetate dieta va fi lichidă şi semilichidă, asemenea celei din colecistita 
acută. Majoritatea calculilor veziculari fiind din colesterol, însoţiţi în general de 
hipercolesterolemie, se recomandă reducerea alimentelor bogate în colesterol (creier, 
ficat, rinichi, cărnuri grase,  ouă, unt, brânzeturi grase, slănină etc.). 

Dieta în dischinezia biliară hipertonă 

Se suprapune dietei din colecistita cronică, adeseori fiind necesar un tratament 
sedativ, datorită accentuării simptomatologiei la bolnavii stresaţi, anxioşi.  

Dieta în dischinezia biliară hipotonă 

Se recomandă un regim de cruţare biliară, asociat cu alimente cu efect 
colagog, administrate dimineaţa pe stomacul gol: smântână, unt, margarină, ulei de 
măsline, gălbenuş de ou.  

15.6. DIETOTERAPIA ÎN AFECŢIUNILE PANCREATICE 

Pancreasul, organ glandular, situat în abdomenul superior, în spatele
stomacului, exercită o dublă funcţie: endocrină şi exocrină. Pancreasul endocrin 
secretă insulină, glucagon, somatostatin, implicaţi în homeostaza glucozei. Pancreasul 
exocrin secretă enzime implicate în procesul de digestie şi absorbţie: 

 lipaza pancreatică necesară metabolizării grăsimilor; 
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 amilaza pancreatică pentru metabolizarea glucidelor. De notat, că în cazul 
unei insuficienţe secretorii pancreatice, digestia hidraţilor de carbon nu este major 
afectată, deoarece amilaza este produsă şi de glandele salivare ca şi de duoden; 

  tripsina şi chimotripsina implicate în metabolizarea proteinelor; 
 bicarbonatul de sodiu care menţine pH-ul alcalin la nivelul duodenului. 

Secreţia exocrină pancreatică este controlată de un mecanism dublu: neural, cu 
intervenţie rapidă şi hormonal, cu intervenţie tardivă, mediat de secretină şi 
colecistokinină. Cauzele ce duc la tulburări pancreatice: 

 alcoolismul cronic – implicat în special în pancreatita cronică; 
 litiaza biliară, litiaza canalului Wirsung – cauza principală a pancreatitei acute; 
 traumatismele;
 infecţiile virale; 
 hipertrigliceridemia;
 hipercalcemia;
 tumorale;
 congenitale.

Pancreatita acută 

Pancreatitele acute sunt afecţiuni edematoase sau necrotice ale pancreasului; 
cu prognostic variabil în funcţie de forma anatomo-clinică şi care necesită măsuri 
de terapie intensivă medico-chirurgicală. 

Cele mai frecvente cauze le prezintă litiaza căilor biliare şi alcoolismul 
cronic, grefate pe o predispoziţie genetică. 

Obstruarea căilor de eliminare a enzimelor inactivate, duce la activarea 
acestora prin depăşirea activităţii inhibitorilor enzimatici, cu invadarea glandei şi 
autodigestie. Tripsina realizează proteoliza substanţei fundamentale a ţesutului 
conjunctiv, cu acţiune necrotică, cu eliminarea de histidină care transformată în 
histamină este responsabilă de tulburările vasculare. Invadarea plexului solar 
explică durerile intense din pancreatită. 

De asemenea, prin acţiunea lipazei asupra centrilor nervoşi rezultă leziuni 
hemoragice în focar şi zone de demineralizare, care stau la baza encefalopatiei de 
origine pancreatică; bolnavul prezintă: halucinaţii vizuale, delir, stare confuzională. 

Simptomatologie: dureri abdominale de intensitate mare, accentuate de
ingestia de alimente, care stimulează secreţiile pancreatice, greaţă, vomă, distensie 
abdominală, steatoree, hipotensemie arterială, oligurie, dispnee. 

Criterii de apreciere a severităţii pancreatitelor acute 
Criteriile Ranson:
 la internare
 vârsta peste 55 ani
 leucocitoză >16 000/mm3

 glicemie >200 mg%
 HDL seric >350 UI/l
 ASAT >250 UI/l
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 la 48 ore
 scăderea Ht >10% faţă de internare 
 creşterea ureei sanguine >50 mg% 
 PO2 sub 60 mmHg
 deficit de carbonaţi sanguini >4 mEq/l 
 lichide sechestrate >6000 ml
 calcemie < 8 mg%
Criteriile IMRIE:
 vârsta peste 55 ani
 leucocitoza >15 000/mm3

 glicemie >200 mg%
 HDL >1,5  valoarea normală 
 calcemie < 8 mg%
 PO2 < 60 mmHg
 uree sanguină >50 mg% 
 albuminemie < 3,2 g/l

Terapia nutriţională în pancreatitele acute [1, 3, 24, 25]
– trebuie să asigure evitarea oricărei stimulări a secreţiilor pancreatice; 
– se impune suprimarea alimentaţiei per orale, pentru a pune pancreasul în repaus;
– terapia nutriţională trebuie să asigure un aport proteic corespunzător; 
– iniţial se va asigura alimentarea pe cale parenterală, asigurându-se aport de 

lichide, electroliţi, plasmă, substanţe coloidale; 
– în cazurile severe, prelungite de pancreatită acută, se vor asigura:  
– emulsii lipidice, dacă nivelul trigliceridelor serice este sub 300 mg%; peste 

aceste valori, emulsiile lipidice sunt contraindicate;
– aport de glucide;
– aport proteic pentru echilibrare azotată; 
– în cazurile mai puţin severe, după 3–4 zile se permite o dietă lichidiană, sub 

formă de ceaiuri, supe mucilagioase şi apoi lărgirea treptată a dietei, cu împărţirea 
în 6 mese mici/zi, bogate în glucide, lipsite de lipide şi cu conţinut mai redus de 
proteine. Alimentele vor fi introduse treptat, respectând tolerabilitatea pacientului;

– după 7–10 zile se creşte cantitatea de proteine şi se pot adăuga lipidele în 
cantităţi mici, sub formă de unt: 25–30 g pe zi; 

– după 2–3 săptămâni alimentaţia va fi completă, cu interzicerea consumului 
de alcool;

– se va asigura suplimentarea cu enzime pancreatice;
– se vor administra antiacide, antagonişti ai receptorilor H2, inhibitorii pompei

protonice pentru scăderea secreţiei clorhidrice cu reducerea stimulării pancreatice. 

Pancreatita cronică 

Este o afecţiune caracterizată prin leziuni de fibroză interstiţială, distrugerea 
ireversibilă a pancreasului exocrin şi anomalii ale canalelor pancreatice, cu 
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conservarea relativă a pancreasului endocrin, care poate fi lezat tardiv în evoluţie 
[1, 3, 24].

Cauzele ce duc la tulburări pancreatice sunt: 
 alcoolismul cronic – implicat în special în pancreatita cronică; 
 litiaza biliară, litiaza canalului Wirsung – cauza principală a pancreatitei acute; 
 traumatismele;
 infecţiile virale; 

 hipertrigliceridemia;
 hipercalcemia;
 tumorale;
 congenitale.
Pancreatita cronică se însoţeşte, în general de o scădere ponderală marcată, 

datorată scăderii secreţiei exocrine a pancreasului, cu scăderea digestiei şi absorbţiei 
proteinelor, dar în mod special a grăsimilor. Digestia şi asimilarea glucidelor este mai 
puţin afectată, întrucât amilaza, enzimă necesară digestiei lor, se produce şi în 
glandele salivare şi în duoden. Când prin scaun se elimină peste 15 g de grăsimi 
apare steatorea, ce conduce la slăbire intensă. 

Regimul alimentar în pancreatitele cronice:
 Hipercaloric (2 500–6 000 calorii, în raport cu starea de slăbire); 
 Hiperproteic (100–250 g zilnic, din care cel puţin 65% vor fi de origine 

animală), care nu produc fermentaţii, stimulează apetitul, ajută la 
regenerarea tisulară; 

 Normo/hiperglucidic, glucidele vor fi crescute spre 400 g pe zi. Când
coexistă diabetul zaharat se restrâng hidraţii de carbon, dar totdeauna se 
vor asigura peste 250 g pe zi, asociindu-se tratamentul cu insulină; 

 Hipolipidic sau la limita inferioară a normalului. Administrarea orală 
concomitentă a unor enzime pancreatice (nutrizim, triferment, creon, 
festal etc.) ameliorează digestia lipidelor, permiţând creşterea acestora 
spre 60–140 g pe zi.

 Se recomandă 4–5 mese pe zi, egale ca volum, ce vor permite un aport 
caloric mai ridicat.

 Dintre grăsimi sunt foarte bine tolerate: untul proaspăt de vacă (30 g/zi), 
brânzeturile ce conţin sub 50% grăsimi, uleiul de floarea soarelui, porumb, soia  
(30 ml/zi în medie).

 Carnea se prepară friptă, având avantajul  că absoarbe la un volum mai mic 
o cantitate de proteine egală cu cea dintr-un volum mai mare de carne fiartă.  

 Interzicerea completă a consumului de alcool, ce acţionează prin 4 mecanisme: 
 Efect toxic direct asupra celulelor pancreatice cu precipitarea materialului

proteic în canalele secretorii;
 Denutriţie proteică; 
 Stimularea secreţiei clorhidropeptice şi consecutiv a secretinei, cu 

stimularea secreţiei pancreatice; 
 Duodenită, edem şi spasm papilar, cu obstrucţia canalului Wirsung. 
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 Se vor evita alimentele bogate în celuloză greu digerabilă. 
 Se vor prefera alimentele ce aduc într-un volum mic o cantitate calorică mare. 
 Se va evita consumul de lichide în timpul mesei, care diluează enzimele 

digestive.
 Regimul va fi normosodat;
 Se permit condimente neiritante ale tubului digestiv.
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CAPITOLUL 16

DIETOTERAPIA
ÎN BOLILE CARDIOVASCULARE

TOMINA POPESCU, MARIA MOŢA 

Bolile cardiovasculare ucid mai mulţi oameni într-un an decât următoarele 
şapte cauze de mortalitate adunate (American Heart Association, 1997). Cardiopatia
ischemică cronică este cea mai frecventă cauză de mortalitate dintre toate 
afecţiunile cardiovasculare, 50% dintre decesele de origine cardiacă fiind rezultatul 
acesteia. Se consideră că una din nouă femei şi unul din şase bărbaţi cu vârste 
cuprinse între 45–64 ani suferă de o afecţiune cardiacă. După vârsta de 65 de ani, 
una din trei femei şi unul din opt bărbaţi sunt afectaţi [1]. 

În ceea ce priveşte infarctul miocardic, acesta reprezintă principala cauză de 
mortalitate în general, România nefiind o excepţie. Mortalitatea de cauză cardiovasculară 
creşte cu vârsta şi rasa, fiind cea mai ridicată la rasa neagră, urmată apoi de rasa 
albă, pe ultimul loc aflându-se asiaticii şi hispanicii. 

Vom încerca în continuare să oferim câteva principii de alimentaţie în 
principalele afecţiuni cardiovasculare, cunoscându-se faptul că ţările care au impus 
o schimbare în stilul de viaţă al populaţiei (în special în alimentaţie) au obţinut 
rezultate notabile în prevalenţa maladiilor cardiovasculare. 

16.1. DIETA ÎN ATEROSCLEROZĂ 

Ateroscleroza reprezintă principala cauză a cardiopatiei ischemice cronice. 
Este o boală lentă, progresivă, care debutează încă din copilărie şi evoluează pe 
parcursul mai multor decenii. Acest proces implică modificări structurale şi 
compoziţionale în interiorul membranei intime a arterelor mari, ducând în timp la 
infarct miocardic, accident vascular cerebral sau gangrene la nivelul extremităţilor. 
Arterele cel mai des afectate sunt: aorta abdominală, arterele coronare şi cerebrale. 
Leziunile dezvoltate la aceste nivele sunt rezultatul mai multor procese:

 proliferarea celulelor musculare netede, a macrofagelor şi limfocitelor; 
 formarea de celule musculare netede unite într-o matrice de legătură; 
 acumularea de lipide şi Colesterol în acestă matrice [1]. 
Depozitele de lipide împreună cu produşii de degradare celulară, calciu şi 

fibrină poartă denumirea de placă de aterom. Acestă placă se formează ca răspuns la 
injuriile endoteliului vascular. Între factorii care pot produce injurii endoteliale putem
aminti: hipercolesterolemia, LDL mici şi dense, hipertensiunea, fumatul, diabetul, 
obezitatea, homocisteina, dietele bogate în Colesterol sau grăsimi saturate.  



248

Există cinci faze ale aterogenezei. Faza 1 este asimptomatică şi deseori 
observată la tinerii sub 30 de ani, constând în acumularea de lipide în macrofage şi 
celulele musculare netede. Ea se poate opri aici sau poate avansa spre faza 2,
caracterizată prin formarea unei plăci cu conţinut bogat în lipide, predispusă la 
ruptură. Prin această instabilitate caracteristică fazei 2 se poate produce avansarea 
către faza 3, faza complicaţiilor acute, cu ruptură şi formare de trombuşi nonocluzivi, 
sau către faza 4, cu formare de  trombuşi ocluzivi, faze exprimate clinic prin 
infarctul miocardic sau moartea subită. Faza 5, faza fibrotică sau ocluzivă, are aceleaşi 
manifestări clinice. 

Influenţând factorii de risc dintr-o fază cât mai precoce, putem preveni 
manifestările clinice acute. După formare, placa de aterom are o evoluţie care nu 
este nici liniară şi nici previzibilă, leziunile putând apărea chiar la artere 
considerate „normale” la angiografie cu câteva luni înainte [2].

Factorii care determină apariţia aterosclerozei nu sunt încă în totalitate 
cunoscuţi, dar din punct de vedere al influenţării lor prin dietă se împart în factori 
dietoinfluenţabili şi factori dietoneinfluenţabili [3].  

Factorii dietoneinfluenţabili sunt: creşterea concentraţiei unor factori 
procoagulanţi, creşterea homocisteinei, diverse boli inflamatorii arteriale, scăderea 
durităţii apei potabile. Factorii dietoinfluenţabili, mai importanţi din punct de 
vedere al posibilităţilor de prevenţie, sunt: hipertensiunea, dislipidemia, obezitatea, 
diabetul zaharat, hiperinsulinemia, consumul excesiv de alcool (≥60 g alcool /zi).  

Obiectivul principal al dietei în ateroscleroză îl constituie îndepărtarea sau 
diminuarea potenţialului aterogen al factorilor de risc dietoinfluenţabili. 

Regimul alimentar va fi:
 normocaloric sau hipocaloric, în situaţia în care pacientul este supraponderal 

sau obez, normalizarea greutaţii fiind una din componentele esenţiale ale 
tratamentului;

 hipolipidic sau normolipidic cu limitarea grăsimilor de origine animală în 
favoarea celor de origine vegetală; 

 hipocolesterolemiant, cu un aport de Colesterol sub 300 mg zilnic;
 normoglucidic, cu preferinţă pentru glucidele cu absorbţie lentă în defavoarea 

celor concentrate şi cu absorbţie rapidă (se va ţine cont de existenţa sau 
nu a asocierii diabetului zaharat);

 normoproteic;
 normosodat sau hiposodat, în funcţie de valoarea tensiunii arteriale.  
Regimul trebuie să ţină cont de prezenţa unor stări fiziologice speciale (sarcină, 

lactaţie, profesii cu solicitare fizică intensă), de coexistenţa altor afecţiuni. Meniurile 
trebuie să fie individualizate în funcţie de preferinţele culinare, să evite monotonia, să 
nu creeze senzaţia de pedeapsă (având în vedere că este o dietă „à la longue”).

Mesele vor fi fragmentate în trei mese principale şi două gustări, 
administrarea unor cantităţi mai mici de alimente producând creşteri insulinemice 
mai mici, cu răspuns lipemic mai scăzut (scăderea LDL Colesterolului). 

În privinţa gastrotehniei, se vor evita prăjelile, rântaşurile, alimentele 
conservate, adaosul de sare în exces. Se va prefera fierberea, coacerea, înăbuşirea. 
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Vor fi consumate cât mai multe crudităţi. Uleiurile vor fi adăugate la finalul 
preparării alimentelor, pentru a-şi păstra toate calităţile nutritive. 

Vom încerca în continuare să detaliem fiecare din factorii alimentari care 
intervin în procesul aterosclerozei.

Proteinele vor reprezenta 12–13% din raţia calorică zilnică. Se vor prefera 
proteinele de origine vegetală faţă de cele animale care aduc şi supliment de lipide. 
O atenţie sporită trebuie acordată lactalbuminei şi cazeinei cu proprietăţi 
hipercolesterolemiante marcate, în special cele din produsele lactate, mai puţin cele 
din carne şi neînsemnate cele din ou. De asemenea, amintim aici proprietăţile 
deosebite ale proteinelor din soia, un produs cu o conotaţie tristă la noi în ţară, dar 
foarte apreciat în America şi Asia. Soia are un puternic efect hipocolesterolemiant, 
chiar în cazul adăugării de Colesterol la dietă. Consumată în cantitate de peste 50 g 
pe zi, soia se pare că ajută la prevenirea bolii canceroase (asiaticii au cea mai mică 
incidenţă a cancerului). Datorită structurii sale şi gustului foarte asemănător cu 
carnea este recomandat consumul ei zilnic.

Glucidele se vor consuma în procent de 55–60% din raţia calorică zilnică. Se 
preferă glucidele din surse naturale, carbohidraţii complecşi (amidonul reduce 
lipidele circulante). Se recomandă pentru consumul zilnic cerealele şi 
leguminoasele, cu indice glicemic mic, care nu cresc insulinemia foarte mult
(hiperinsulinemia fiind factor de risc aterogen). Zahărul şi produsele zaharoase vor 
reprezenta maxim 5% din glucide, acestea fiind surse glucidice „goale”, fără alte 
principii nutritive, dar în schimb cu o puternică acţiune hiperlipemiantă. 

Fibrele alimentare vor fi consumate în cantitate de 30–35 g/zi, provenind din
fructe, vegetale, cereale integrale. Se vor prefera fibrele alimentare solubile, ce
formează geluri în intestin, reducând astfel rata de absorbţie a principiilor nutritive 
şi prelungind, de asemenea, timpul de golire gastrică, cu reducerea glicemiei 
postprandiale. Consumul de fibre alimentare solubile asigură scăderea Colesterolului 
seric total şi a LDL Colesterolului. Media scăderii LDL Colesterolului a fost de 
14% pentru cei cu hipercolesterolemie şi de 10% pentru cei cu Colesterol normal în 
cazul adăugării fibrelor alimentare solubile la o dietă hipocolesterolemiantă [4]. 

Mecanismele prin care aceste fibre acţionează sunt: 
– legarea acizilor biliari, necesitând astfel Colesterol pentru înlocuirea

acestora şi scăzând astfel Colesterolul seric; 
– ele fermentează sub influenţa bacteriilor intestinale, generând acetat, 

propionat, butirat, produşi ce inhibă sinteza de Colesterol [1].  
În ceea ce priveşte fibrele alimentare insolubile, cum ar fi celuloza şi lignina, 

ele nu influenţează nivelul Colesterolului seric, menţinând doar un tranzit intestinal 
normal.

Recomandăm deci un consum de 30–35 g fibre alimentare pe zi, din care 
aproximativ 6–10 g fibre alimentare solubile, lucru uşor de realizat în condiţiile 
servirii a 4–5 porţii de fructe şi vegetale pe zi şi a 5–6 porţii de produse cerealiere.  
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Lipidele trebuie să reprezinte 30% din raţia calorică zilnică, o dietă sănătoasă 
necesitând ca un procent de 10% să fie reprezentat de acizi graşi saturaţi, 10% acizi 
graşi polinesaturaţi şi 10% acizi graşi mononesaturaţi.  

Acizi graşi saturaţi (AGS) cresc Colesterolul seric cu toate subfracţiunile sale. 
Cei mai aterogenici dintre aceştia sunt acidul miristic, acidul lauric şi acidul palmitic.  

Acidul miristic se găseşte în cantităţi mari în unt, nucă de cocos şi ulei de 
palmier, acidul lauric se găseşte în uleiul de palmier şi în nuca de cocos, iar acidul 
palmitic se găseşte în general în produsele de origine animală. Consumul excesiv al 
acestora este corelat cu progresia aterosclerozei. La persoanele care şi-au 
restricţionat produsele bogate în acizi graşi saturaţi, s-a remarcat stabilizarea 
leziunilor de ateroscleroză.  

Acizii graşi polinesaturaţi (AGPNS) se împart în 6 şi 3.
AGMNS 6  este reprezentat în principal de acidul linoleic. Sursa majoră a 

acestor acizi se găseşte în uleiurile vegetale (ulei de porumb, de floarea soarelui, de 
arahide, de nuci). Creşterea ingestiei de AGPNS 6 în cadrul dietei scade Col LDL
şi creşte Col HDL. Totuşi pentru scăderea Colesterolului, eliminarea AGS este de 
două ori mai eficientă decât creşterea ingestiei de AGPNS 6 [5].

Acizii graşi polinesaturaţi 3, reprezentaţi în principal de acidul 
eicosapentaenoic şi docosahexanoic, se găsesc în cantităţi mari în uleiul de peşte, 
peştele albastru, macrou, heringi, sardine. Se pare că aceştia au proprietăţi 
antiaterogene remarcabile, nu atât prin acţiune pe Col seric total, cât pe nivelul 
trigliceridelor. Efectul lor este dependent atât de doză (cu cât sursa lor e mai 
concentrată şi deci doza este mai mare, cu atât efectul este mai puternic), cât şi de 
tipul de dislipidemie (efect mai puternic în tipurile IIb, III, IV, V) în care este
crescut nivelul trigliceridelor. Acizii graşi 3 intervin şi în alte puncte ale 
procesului de ateroscleroză. Ei sunt precursori ai prostaglandinelor care intervin în 
procesul de coagulare sanguină, lucru evidenţiat la populaţiile cu un consum 
crescut de 3 (şi deci cu o incidenţă scăzută a afecţiunilor cardiovasculare), cum ar 
fi populaţia eschimosă, care are un timp de sângerare crescut. 

Ca o concluzie, se recomandă un consum de acizi graşi 3 de aproximativ
1,5 g pe săptămână (corespunzând la un consum de alimente bogate în aceşti acizi 
de 2–3 ori pe săptămână). 

Acizi graşi mononesaturaţi (AGPNS) se împart în două forme: forma cis şi 
forma trans.

Acizii graşi mononesaturaţi forma cis (AGPNS) – reprezentant principal acidul
oleic. Se găsesc în principal în uleiul de măsline, de arahide, de soia parţial hidrogenat. 
O dietă bogată în AGMNS scade nivelul seric al colesterolului şi trigliceridelor; efectul 
pe Col HDL depinde de conţinutul total de grăsimi al dietei respective. Când ingestia 
de lipide şi de AGMNS este mare (cazul dietei mediteraneene), Col HDL nu se 
modifică sau creşte puţin. În cazul unei diete sărace în lipide (sub 30% lipide), Col 
HDL scade. Totuşi, deşi o dietă bogată în AGMNS poate fi eficientă în scăderea 
colesterolului, ea trebuie folosită cu precauţie datorită densităţii calorice mari a 
lipidelor, care poate produce creşteri în greutate (trebuie amintit că dieta mediteraneană 
este foarte bogată şi în fructe şi legume). 
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AGMNS forma trans apar în cadrul procesului de hidrogenare, folosit pe
scară largă în industria alimentară pentru solidificarea uleiurilor vegetale (ex. 
margarina). Cu cât margarina este de consistenţă mai tare, cu atât procentul de acizi 
graşi forma trans este mai mare. Acizii graşi trans se mai găsesc şi în produsele de 
patiserie din comerţ (în special în biscuiţi), în produsele de origine animală şi în 
cantitate mai mică  în unt şi grăsimea din lapte. 

Deşi la începutul anilor 1960 se considera că AGS cresc Colesterolul seric 
într-o mai mare măsură decât acizii graşi trans, recomandând astfel consumul
margarinei în defavoarea untului, studii mult mai recente (Katan & Mensink, 1995)
[6] au arătat contrariul. Aceste studii arată că creşterea consumului de AGS creşte 
LDL Colesterolul fără să afecteze HDL Colesterolul, în timp ce creşterea 
consumului de acizi graşi forma trans creşte LDL Colesterolul şi scade HDL 
Colesterolul, fiind astfel mai intens aterogeni. Companiile producătoare de 
margarine au realizat în ultimul timp produse din care se extrag acizii graşi forma 
trans (margarine semisolide şi lichide), dar în produsele de patiserie predomină 
încă grăsimile vegetale hidrogenate. 

Rezumând, trebuie redus consumul de margarine intens solidificate, produse de
patiserie din comerţ, carne grasă; untul şi  smântâna trebuie consumate cu moderaţie.  

Colesterolul. Consumul crescut de Col duce la creşterea Col seric total şi a 
Col LDL, dar într-un procent mai mic decât acizii graşi saturaţi. O creştere a Col 
din dietă cu 25 mg duce la o creştere a Col seric cu doar 1 mg%. Este de 
recomandat totuşi scăderea Colesterolului alimentar sub 300 mg/zi (prin reducerea 
până la excludere a consumului de ouă, untură, slănină, crustacee, lapte integral, 
carne de porc, icre, viscere).

Alţi factori alimentari implicaţi în procesul de ateroscleroză sunt: alcoolul, 
vitaminele, mineralele, cafeaua.

Alcoolul. Consumul excesiv de alcool creşte TG şi fracţiunile 2 şi 3 ale HDL 
Col [12]. Consumul moderat de alcool (în special vinul roşu) reduce tensiunea 
arterială, Col LDL, creşte Col HDL şi reduce factorii coagulării. Prin consum 
moderat de alcool se înţelege un consum de 10–30 g alcool pur (etanol) pe zi. 
Cunoscându-se conţinutul în alcool al diferitelor băuturi se pot calcula cantităţile 
permise din fiecare dintre acestea (conţinutul în alcool pur este de 40–50% pentru 
ţuică, 40% pentru vodcă, 6–12% pentru bere, 10–12% pentru vin. Există 
numeroase studii care arată că mortalitatea coronariană la băutorii moderaţi este cu 
20% mai mică decât la nebăutori. De asemenea, un studiu efectuat în localitatea 
Oakland (S.U.A.) pe o perioadă de şapte ani arată că protecţia cardiovasculară la 
consumatorii de vin este cu 30–40% superioară faţă de cea a consumatorilor de 
băuturi spirtoase. 

În cadrul unui stil de viaţă sănătos se acceptă (nu se recomandă), 1–2 pahare 
de vin sau bere pe zi sau 50 ml de tărie pe zi. Trebuie amintite aici calităţile 
speciale ale vinului roşu bogat în polifenoli şi resveratrol, un compus antifungic 
care se găseşte în coaja strugurelui, cu marcate proprietăţi antioxidante. Francezii, 
care sunt mari consumatori de vin roşu, au mortalitate cardiovasculară foarte 
scăzută, probabil şi datorită acestui fapt.  
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Vitaminele. În patogenia aterosclerozei, LDL sunt la originea plăcii de 
aterom. Prin oxidare, LDL stimulează monocitele favorizând aderarea acestora la 
endoteliul vascular. LDL-ul oxidat este citotoxic şi pentru celulele vasculare, 
stimulând eliberarea de enzime lizozomale în spaţiul extracelular. În mod normal, 
endoteliul vascular previne aderarea leucocitelor, a plachetelor, precum şi spasmul 
vascular prin eliberarea unui derivat denumit oxidul nitric. Oxidarea Col LDL
împiedică eliberarea oxidului nitric în arterele normale.  

S-au efectuat numeroase studii pentru a stabili dacă administrarea de 
antioxidanţi cu blocarea consecutivă a oxidării Col LDL poate să împiedice 
evoluţia aterosclerozei. Concluzia la care s-a ajuns este că unii antioxidanţi pot să 
limiteze expresia clinică a aterosclerozei prin stabilizarea plăcii de aterom şi nu 
prin împiedicarea formării de noi plăci. Aceşti produşi antioxidanţi cresc rezistenţa 
Col LDL la oxidare şi previn reducerea oxidului nitric. Dintre aceşti antioxidanţi 
cei mai importanţi sunt vitamina E, vitamina C, vitamina A. 

Vitamina E este cel mai puternic antioxidant natural, protejând membranele
celulare şi lipoproteinele, prevenind astfel cancerul şi maladiile cardiovasculare. 
Sursele principale sunt reprezentate de uleiurile vegetale, iar acţiunea ei este 
potenţată de prezenţa vitaminei C. Aportul zilnic recomandat este de 12 mg. 

Vitamina C, de asemenea un antioxidant puternic, este şi un stimulator al 
imunităţii. Doza zilnică recomandată este de 60 mg/zi. La fumători este indicat un 
aport zilnic cu 20–40 mg mai mare. Sursele principale sunt reprezentate de
crudităţi (citrice, kiwi, pătrunjel, afine etc.) Vitamina C potenţează acţiunea 
vitaminei E, protejează membranele vasculare, participă la reglarea proceselor de 
schimb lipidic, reduce nivelul Col seric, măreşte activitatea lipoprotein-lipazei 
(reducând astfel trigliceridemia), are acţiune anticancerigenă. 

Provitamina A (carotenoizii) pe lângă acţiunea de blocare a  oxidării Col 
LDL are şi a acţiune puternic fotoprotectoare. Sursele principale sunt fructele şi 
legumele. În doze mari, vitamina A favorizează peroxidarea şi implicit 
aterogeneza. Se recomandă deci ca aportul să se realizeze din surse naturale pentru 
a împiedica supradozarea.

Vitamina PP influenţeză atât metabolismul Col, cât şi pe cel al TG. Ea poate 
determina scăderi ale Col prin scăderea sintezei hepatice a acestuia; de asemenea, 
reduce conversia lipoproteinelor cu densitate  foarte mică în lipoproteine de 
densitate mică.

Suplimentarea pe scară largă a dietei cu antioxidante nu este la ora actuală 
posibilă şi probabil că nici nu este indicată. Se preferă în schimb consumul 
alimentelor bogate în antioxidanţi naturali (fructe, legume verzi). 

Mineralele. Zincul are un puternic rol antioxidant şi imunostimulant. Inhibă 
peroxidarea lipidică, reduce producţia de radicali hidroxilaţi (OH). Consumul zilnic 
recomandat este de 8–12 mg. Sursele principale sunt scoicile, fructele de mare şi 
carnea.
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Seleniul face parte din structura mai multor enzime cu acţiune antioxidantă. 
Aportul zilnic recomandat este de 70 mg/zi.

Magneziul împiedică peroxidarea lipidică. Aportul zilnic recomandat este de 
400 mg. Sursele principale sunt ciocolata, cerealele, fructele uscate.

Calciul, în doză de 1,2 g/zi are rol hipolipemiant: scade Col LDL cu 4,4% şi 
creşte Col HDL cu 4,1%  [12].  

Cafeaua. Consumată în cantitate de peste o ceaşcă pe zi, cafeaua creşte 
cantitatea de homocisteină, având astfel un efect proaterogen. Efectul este mai 
marcat la cafeaua preparată prin fierbere (cafea turcească), decât la cea preparată 
prin metoda „la filtru”. Probabil că efectul ei proaterogen se datorează şi faptului că 
marii consumatori de cafea au o constelaţie de alţi factori de risc adăugaţi (de 
obicei sunt fumători, sedentari, mari consumatori de grăsimi animale etc.). 

Concluzii. Pentru ca alimentaţia să fie antiaterogenă este necesar să se 
respecte câteva principii generale, principii care trebuie aplicate cât mai devreme,
dacă e posibil încă din copilărie, prin măsuri educaţionale precise. Ca recomandări 
generale, putem aminti:

 produse cerealiere în cantitate de 5–6 porţii de zi, cu preferinţă pentru 
pâinea neagră în loc de pâinea albă şi cerealele integrale în loc de 
cerealele rafinate;

 fructe şi legume 4–5 porţii pe zi, cu preferinţă pentru crudităţi în loc de 
cele preparate, fructe întregi (cu coajă şi seminţe) în loc de sucuri de 
fructe. Consum zilnic de produse din gama mazăre, fasole, cartofi; 

 consum de uleiuri vegetale variate, adăugate la sfârşitul preparării 
alimentelor sau în salate;

 consumul a 2–3 porţii de peşte pe săptămână; 
 reducerea până la eliminarea consumului de dulciuri concentrate, băuturi 

carbogazoase, lapte integral, margarină, untură, carne grasă, produse de 
patiserie din comerţ; 

 eliminarea sării în exces; consum recomandat de NaCl 4–6 g/zi;  
 băuturile alcoolice să fie consumate cu moderaţie, cu preferinţă pentru 

vinul roşu; 
 păstrarea unei greutăţi ideale în conformitate cu vârsta şi sexul; 
 consum moderat de cafea; eliminarea fumatului.

16.2. DIETA ÎN INSUFICIENŢA CARDIACĂ 

Insuficienţa cardiacă reprezintă un stadiu avansat al majorităţii bolilor 
cardiace. Cauza cea mai frecventă a insuficienţei cardiace o reprezintă ateroscleroza. 
Dacă inima, în ciuda afectării sale, poate menţine o circulaţie apropiată de normal, 
vorbim despre insuficienţă cardiacă compensată. În această situaţie este nevoie de o 
restricţie moderată de sare (2 g/zi) şi activitate fizică în limita simptomelor. În 
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situaţia în care cordul nu mai e capabil să menţină irigaţia ţesuturilor periferice, 
vorbim despre insuficienţă cardiacă decompensată sau congestivă, situaţie în care 
este necesar repausul la pat cu reducerea aportului energetic. În ambele situaţii 
alimentaţia are un rol foarte important (fie un rol profilactic, de împiedicare a 
decompensării cardiace, fie un rol curativ). Regimul alimentar va trebui să asigure 
minimum de efort din partea inimii. Se vor prefera deci mesele mici şi dese şi se 
vor evita alimentele greu digerabile sau cele care au fost supuse unor pregătiri 
laborioase. Factorii de risc care produc insuficienţă cardiacă sunt cardiopatia 
ischemică cronică, hipertensiunea, diabetul. Dieta de prevenţie a instalării 
insuficienţei cardiace va trebui deci să acţioneze asupra factorilor de risc 
menţionaţi (controlul tensiunii arteriale, al greutăţii, dislipidemiei, un bun control 
glicemic în cazul diabetului).

Regimul alimentar va fi :
– normocaloric sau hipocaloric în cazul celor supraponderali sau obezi.

Atingerea greutăţii ideale va reprezenta o componentă esenţială a tratamentului. 
Scăderea în greutate reduce travaliul cardiac şi scade nivelul lipidelor circulante 
precum şi al tensiunii arteriale. 

– hiposodat, iar în formele severe chiar desodat, cantitatea de sare permisă 
fiind în funcţie de existenţa edemelor şi a hipertensiunii. 

– hipolipidic (vezi treapta I sau treapta a II-a de dietă hipolipidică), în funcţie 
de dislipidemiile asociate.

– normoproteic sau hipoproteic, ştiindu-se că în general un regim bogat în 
proteine conţine şi o mare cantitate de sare. Se vor prefera proteinele cu valoare 
biologică înaltă, proteinele vegetale.  

– se va evalua aportul de lichide când insuficienţa cardiacă este decompensată. 
– evaluarea aportului de K se impune, mai ales la pacienţii sub tratament cu 

diuretice, insuficienţă renală etc. 
Se va ţine cont, de asemenea, de patologia asociată (diabet, afectare renală), 

dieta în insuficienţa cardiacă fiind de fapt o dietă combinată.  
Vor fi evitate alimentele care produc disconfort gastric, alimentele bogate în

sodiu (varză, ţelină, spanac, leguminoase uscate, sfeclă). Se evită, de asemenea, 
alimentele foarte reci sau foarte calde, alimentele ce conţin substanţe stimulante 
(cafeina).

În insuficienţa cardiacă medie, dieta hiposodată singură poate preveni 
edemele. În insuficienţa cardiacă severă dieta va fi desodată şi pacienţii vor fi 
hrăniţi cu linguriţa pentru a evita orice efort suplimentar (până la reducerea 
edemelor şi reluarea funcţiei cardiace). 

Alimentele permise sunt:
 laptele degresat, urda, caşul nesărat. 
 carnea slabă, preferabil de peşte, pasăre sau vită în cantitate de 150–200 g/zi 

de 2–3 ori pe săptămână, preparată prin fierbere, grătar sau la cuptor.  
 2–3 ouă pe săptămână, numai în preparate alimentare. 
 ocazional unt; zilnic uleiuri vegetale, adăugate crude în mâncare, în 

cantitate depinzând de necesarul caloric.
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 pâine nesărată, veche de o zi în raport cu necesarul caloric. 
 legumele şi fructele fierte (compoturi, soteuri, piureuri, sufleuri, budinci), 

sau în stare crudă. 
 în locul sării se vor prefera condimentele aromate (pătrunjel, mărar, 

tarhon, cimbru).
 acrirea alimentelor se va face cu zeamă de lămâie. 
 dulciurile vor fi preparate în casă, fără bicarbonat şi fără sare, preferabil 

aluaturi uscate sau aluaturi de biscuiţi, gelatine de fructe, peltele.  
 băuturile permise: ceai de plante, suc de fructe şi legume, lapte bătut, lapte 

degresat, iaurt, cafea de orz; sunt contraindicate băuturile carbogazoase. 
Pacientul va mânca 4–5 mese pe zi, mesele vor fi servite într-o atmosferă de 

calm. Se vor evita discuţiile în timpul meselor, consumul de lichide în timpul 
meselor. Masa de seară se va servi cu 2–3 ore înainte de culcare.  

Din când în când, (o dată pe săptămână sau chiar mai des în cazul pacienţilor 
supraponderali sau obezi), pacientul poate urma un aşa-zis regim de descărcare, 
alcătuit numai din fructe şi legume, pe parcursul unei zile. 

16.3. DIETA ÎN HIPERTENSIUNEA ARTERIALĂ 

Hipertensiunea arterială este definită ca fiind valoarea presiunii arteriale 
sistolice ≥140 mmHg şi cea a presiunii arteriale diastolice ≥ 90 mmHg. Valoarea 
optimă a tensiunii arteriale este considerată <120/80 mmHg, cea normală 
<130/85 mmHg, iar până la 140/90 mmHg este definită valoarea „high-normal”,
care nu este încadrată ca fiind hipertensiune, dar reprezintă totuşi o grupă cu risc 
cardiovascular crescut.

Presiunea arterială crescută produce un stres la nivelul vaselor de sânge din 
organele ţintă. Ea reprezintă un factor care precipită instalarea aterosclerozei şi a 
complicaţiilor acesteia, dar, pe de altă parte, este întreţinută la rândul ei de 
existenţa aterosclerozei. Când diametrul vaselor de sânge este scăzut prin 
ateroscleroză, presiunea arterială creşte; invers, medicaţia vasodilatatoare, crescând 
diametrul vaselor de sânge, scade presiunea arterială. Cu timpul, prin creşterea 
travaliului cardiac necesar pentru pomparea sângelui în periferie, în ciuda unei
rezistenţe vasculare crescute, se instalează hipertrofia ventriculară stângă şi, în cele 
din urmă, insuficienţa cardiacă. Din aceste motive, este evidentă motivaţia 
„coborârii” presiunii arteriale la un nivel cât mai apropiat de cel optim. O scădere 
cu 3 mmHg în tensiunea arterială sistolică va scădea riscul de AVC cu 8% şi pe cel 
de CIC cu 5% (National Joint Committee 1993).

Primele măsuri care pot fi aplicate încă din stadiul de tensiune „high-normal”
sunt cele de modificare a stilului de viaţă, acest lucru implicând schimbări 
importante şi în dietă. 

Cei mai importanţi 4 factori legaţi de dietă şi asupra cărora modificarea 
stilului de viaţă are un impact foarte mare sunt: supraponderea, ingestia crescută de 
sare, consumul de alcool şi sedentarismul. Un studiu realizat de Stambler şi colab. 
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pe un lot de subiecţi normotensivi, pe o perioadă de 5 ani, a demonstrat că la grupul 
la care s-a realizat o scădere ponderală de 5%, o modificare  în aportul  de lipide şi  
sodiu (dietă recomandată de American Heart Association), o limitare a ingestiei de
alcool (mai puţin de două pahare/zi) şi o creştere a activităţii fizice la 30 minute de 
trei ori pe săptămână, incidenţa hipertensiunii a fost de 8% faţă de grupul de 
control, la care a fost de 19% [8].

Vom încerca să detaliem fiecare din factorii care pot fi influenţaţi prin dietă. 

Supraponderea sau obezitatea
Greutatea corporală influenţează în mare măsură valoarea tensiunii arteriale. 

Un IMC ≥27 este corelat cu creşterea tensiunii arteriale (National Joint Committee).
Mult mai fidelă în acest sens este obezitatea abdominală, prezenţa ei semnificând o 
constelaţie de alţi factori de risc cardiovascular. 

Creşterea în greutate realizată de-a lungul vieţii explică, de asemenea, 
tendinţa tensiunii arteriale de a creşte odată cu vârsta. S-a observat că în societăţile 
umane în care populaţia nu câştigă ponderal pe măsura avansării în vârstă, 
tensiunea arterială rămâne de obicei stabilă de-a lungul vieţii. 

Este necesar deci, ca măsură de prevenţie a hipertensiunii, un screening al
obezităţii şi supraponderii, realizat încă din perioada copilăriei, şi instituirea 
precoce de modificări în stilul de viaţă. Copiii trebuie încurajaţi să participe la cât 
mai multe activităţi sportive, să-şi limiteze aportul de produse gen fast-food,
preferând în schimb fructele şi legumele, să-şi controleze aportul de sare şi lipide. 

Ingestia crescută de sare 
Mai multe  studii au demonstrat rolul etiologic al sării în dezvoltarea HTA. 

Populaţiile cu o ingestie de sare mai mică de 4,5 g/zi au o incidenţă scăzută a 
hipertensiunii, şi, de obicei, tensiunea arterială la aceste populaţii rămâne stabilă 
de-a lungul vieţii. De asemenea, populaţiile cu un aport de sare mai mare de 6 g/zi 
au o incidenţă mult mai mare a hipertensiunii şi cu o tendinţă crescătoare a acesteia 
odată cu înaintarea în vârstă [9,14, 15]. 

Dacă rolul sodiului în apariţia hipertensiunii e foarte bine stabilit, nu la fel se 
poate spune despre rolul lui în tratamentul acesteia. Există două tipuri de indivizi: 
sodiu sensibili şi sodiu rezistenţi. Dieta hiposodată poate scădea moderat tensiunea 
la aproximativ 50% dintre hipertensivi. La aceştia, reducerea ingestiei de sodiu la 
jumătate poate scădea presiunea sistolică cu 5 mmHg şi pe cea diastolică cu 4 mmHg 
(indivizi „sodiu sensibili”). La restul, valoarea TA nu se modifică semnificativ prin 
limitarea aportului de sodiu („sodiu rezistenţi”). 

Concluzionând, putem spune că : 

 evitarea sării în exces este benefică pentru toţi indivizii, chiar şi pentru 
normotensivi;

 la cei cu risc de a dezvolta hipertensiune, recomandăm un regim alimentar 
hiposodat şi anume să nu adauge sare în mâncare, să evite alimentele 
sărate excesiv; 

 la cei hipertensivi dovediţi, regimul hiposodat este obligatoriu, acesta 
aducând numai beneficii.
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Alcoolul – este demonstrat faptul că un consum de alcool mai mare de 30 g 
alcool pur/zi duce la o creştere cu 3 mmHg a presiunii arteriale. Este recomandat 
deci să se evite consumul de alcool sau acesta să nu depăşească 30 g alcool/zi, 
valoare scăzută la jumătate în cazul femeilor sau a bărbaţilor slabi [14, 15]. 

Alţi factori alimentari:
Potasiul – aportul acestuia în alimentaţie este invers proporţional cu valoarea 

tensiunii arteriale. Cu cât cantitatea de potasiu consumată e mai mare, cu atât 
valoarea presiunii arteriale este mai mică. Există studii care arată că dublarea 
cantităţii de potasiu în alimentaţie scade presiunea diastolică între 3–5 mmHg, 
scăzând astfel riscul de AVC [16].  

Mecanismele prin care acţionează potasiul sunt: 
 reduce rezistenţa vasculară periferică (prin vasodilataţie directă); 
 favorizează eliminarea apei şi a Na din organism; 
 inhibă sistemul renină-angiotensină; 
 scade tonusul adrenergic.
Creşterea aportului de K se poate realiza prin creşterea consumului de fructe 

şi vegetale verzi. O altă posibilitate ar fi înlocuirea sării din alimente cu o sare de 
potasiu, dar acest lucru necesită precauţii speciale, în special referitoare la funcţia 
renală. 

Calciul – s-a demonstrat, de asemenea, că populaţiile care consumă mai mult 
calciu au o prevalenţă mai mică a hipertensiunii arteriale. 

Totuşi, adăugarea de Ca în alimentaţie nu a produs scăderi semnificative în 
valoarea tensiunii arteriale. În situaţia în care probele rămân incerte, recomandăm 
un aport zilnic de Ca de 1200 mg/zi.

Magneziul – este un inhibitor puternic al tonusului muscular neted, având
deci efect vasodilatator. Totuşi, în studiile efectuate, suplimentarea dietei cu Mg nu 
a avut rezultatele scontate în ceea ce priveşte valoarea tensiunii arteriale. Tendinţa 
generală la ora actuală este de a recomanda suplimentele cu Mg pentru prevenirea 
HTA [12].

Lipidele – este demonstrat faptul că un număr mai mic de vegetarieni au 
valori tensionale crescute comparativ cu cei care consumă carne, în condiţiile unui 
aport de sare asemănător. Acest lucru se datorează probabil dietei mai bogate în 
acizi graşi polinesaturaţi şi mai sărace în grăsimi saturate, caracteristică 
vegetarienilor. Acizii graşi polinesaturaţi sunt precursori ai prostaglandinelor, care 
intervin în eliminarea renală de sodiu, precum şi în tonusul vaselor de sânge. Alţi 
factori care pot să intervină în valorile tensionale mai scăzute ale vegetarienilor 
sunt reprezentaţi de aportul crescut de minerale, în special de potasiu. 

Recomandăm deci, pentru prevenţia hipertensiunii, o dietă corectă din punct 
de vedere al aportului de acizi graşi saturaţi, polinesaturaţi şi mononesaturaţi (vezi 
„Ateroscleroza”). În privinţa hipertensiunii constituite este recomandată dieta din 
dislipidemii treapta I, care aduce beneficiul de a controla şi alţii factori de risc 
cardiovascular.

În concluzie, o dietă  bogată în fructe, legume, produse alimentare ecremate 
şi săracă în Colesterol, grăsimi saturate şi sare poate scădea tensiunea arterială 
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sistolică cu 6–11 mmHg. Acest lucru a fost demonstrat de studiul DASH (Dietary
Approaches to Stop Hypertension). Această dietă se foloseşte atât în prevenirea, cât 
şi în tratamentul hipertensiunii. 

Ca reguli generale, putem enumera:
 produse cerealiere – 5–6 porţii/zi, preferabil pâine neagră sau intermediară, 

cereale integrale;
 legume – 4–5 porţii/zi, în special cartofi, fasole, roşii, mazăre, broccoli, 

morcovi – surse bogate în fibre alimentare, potasiu, magneziu;
 fructe – 4–5 porţii/zi, cu aceleaşi calităţi ca şi legumele; 
 produse lactate degresate – 2–3 porţii/zi (lapte degresat, iaurt degresat, 

brânzeturi slabe) – sursă de calciu şi proteine; 
 carne – sub 2 porţii/zi – preferabil carne de pui fără piele, peşte slab, vită, 

preparată prin fierbere sau coacere, nu prin prăjire. 

16.4. DIETA ÎN TRANSPLANTUL CARDIAC

Dieta în cazul transplantului cardiac trebuie să parcurgă trei faze: pretransplant, 
posttransplant precoce şi posttransplant tardiv. 

Pretransplant
 obţinerea unei greutăţi cât mai apropiate de greutatea ideală; 
 o ingestie de Na de 2 g/zi;
 un aport caloric de 30 kcal/kg corp/zi;
 un aport proteic de 1–1,2 g/kg corp/zi;
 suplimentare de Ca şi vitamina D pentru prevenirea osteopeniei. 

Posttransplant precoce – trebuie aplicate schemele de nutriţie parenterală, care 
să asigure aportul energetic crescut, caracteristic acestei perioade (prin hipercatabolism). 

Posttransplant tardiv – este necesară dieta treapta a II-a din dislipidemii, cu 
un aport de sodiu de 2–4 g/zi. Este foarte importantă menţinerea greutăţii ideale, 
atât printr-un aport caloric adecvat, cât şi prin activitate fizică. 

16.5. DIETA ÎN INFARCTUL MIOCARDIC

Infarctul miocardic reprezintă expresia afectării cardiace acute. În funcţie de 
forma clinică, pacienţii trebuie să păstreze un repaus la pat, care poate varia de la 
14–15 zile la 3–4 săptămâni (sau chiar mai mult). În ceea ce priveşte dieta, 
obiectivul principal al acesteia este de a asigura odihna cordului, ajutând astfel la
refacerea rezervelor funcţionale miocardice. Sunt necesare deci următoarele 
modificări în regimul alimentar: 
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 hipocaloric, cel puţin în primele săptămâni, chiar şi la pacienţii fără 
obezitate, pentru evitarea travaliului cardiac inutil;

 alimentele vor fi împărţite în 4–5 mese mici din aceleaşi considerente; 
 hipolipidic;
 hipoproteic;
 hipoglucidic;
 hiposodat.
În primele 24–48 ore, regimul alimentar va fi hidric, alcătuit din apă, sucuri 

de fructe, ceaiuri, în cantitate de 1 000–1 500 ml în 24 de ore. Cantitatea de lichide
va fi adaptată în funcţie de pierderi. Lichidele se vor administra cu linguriţa. 
Pacientul nu se va alimenta singur pentru a evita eforturile suplimentare care pot
influenţa negativ boala. 

În următoarele 7–8 zile, se va administra un regim hipocaloric, hipolipidic, 
hiposodat. Alimentele vor fi lichide sau semisolide şi se vor administra cu linguriţa. 
Se vor asigura 4–5 mese pe zi, cu 800–1 000 kcal, obţinute din 120–150 g glucide, 
50–60 g proteine, 20–30 g lipide. Regimul va conţine lapte, biscuiţi, cereale fierte, 
legume fierte sau coapte (sub formă de supe-creme, budinci, piureuri preparate cu 
lapte, soteuri), ceaiuri, fructe sub orice formă, crude sau preparate (sucuri, compoturi, 
chisel, budinci, gelatine). Carnea va fi introdusă treptat, fiartă sau friptă. Se pot 
consuma salate de crudităţi rase fin, asezonate cu zeamă de lămâie şi ulei.  

Din săptămâna a treia, în cazul evoluţiei favorabile, se poate trece la un regim 
alimentar care va dura practic toată viaţa. Acesta va fi normocaloric (adaptat cu 
vârsta, sexul şi gradul de activitate fizică pe care pacientul o va mai putea presta), 
sau hipocaloric, dacă există suprapondere. Glucidele vor reprezenta 50–55%, 
proteinele 15–20%, iar lipidele 30% din raţia calorică. Se va ţine cont de coexistenţa 
altor afecţiuni (boli renale, diabet).  

Glucidele se vor da preferenţial din produse cerealiere (pâine intermediară sau 
integrală, cereale integrale, orez, paste făinoase, cartofi). Aluaturile dospite, 
prăjiturile, torturile cu creme vor fi evitate. Vor fi evitate modurile de preparare care 
presupun o cantitate mare de grăsime (de exemplu, cartofii prăjiţi). Legumele vor fi 
consumate din abundenţă, preferabil crude, sub formă de salate, având avantajul 
fibrelor alimentare (vezi dieta în ateroscleroză). Vor fi evitate legumele bogate în 
celuloză (varza, gulia) sau cele care produc meteorism accentuat (fasole uscată, 
mazăre, bob). Fructele vor fi consumate la discreţie, proaspete sau preparate, sub 
formă de compoturi, budinci, sucuri. Nucile, alunele, arahidele vor fi evitate.  

Proteinele vor fi 40–50% de origine animală şi restul de origine vegetală. Se 
recomandă consumul de carne de pasăre, vită, peşte. Vor fi evitate mezelurile, 
viscerele. Ca mijloace de preparare se preferă fierberea, coacerea, înăbuşirea. La 
preparare se va îndepărta grăsimea vizibilă. Ouăle se vor consuma maxim  
2–3/săptămână, preferabil fierte sau ochi românesc. Dintre lactate, recomandăm 
laptele degresat, laptele bătut, iaurtul dietetic, brânza de vaci, telemeaua desărată. 
Se interzic frişca şi smântâna. 

Lipidele vor fi consumate în cantitate de maxim 70–80 g în 24 de ore,
preferabil lipide de origine vegetală. La calculul cantităţii de lipide se va ţine cont 
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şi de grăsimea din carne, lapte, brânză, ouă, asfel încât grăsimea consumată ca 
atare nu va depăşi 40–50 g pe zi. Uleiurile vegetale, care au şi proprietăţi 
antiaterogene, se vor consuma crude, la salate sau adăugate la sfârşitul preparării 
alimentelor. Se recomandă consumul de unt în defavoarea margarinelor, dar fără a 
se face abuz (maxim 15–20 g/zi).

Pentru a evita monotonia unui regim hiposodat se vor folosi plantele aromate
(tarhon, pătrunjel, mărar, cimbru), iar pentru acrire se utilizează lămâia sau oţetul. 

16.6. DIETA ÎN ANGIOPLASTIA CORONARIANĂ 

Angioplastia coronariană este o procedură folosită pentru dezobstrucţia 
coronarelor blocate prin plăci de aterom. Se utilizează un balonaş ghidat  sub 
anestezie locală la nivelul coronarei obstruate, într-un laborator specializat în 
cateterism cardiac. Recuperarea este destul de rapidă şi nu necesită modificări 
importante în dietă. Regimul alimentar pe care pacientul îl va urma în continuare 
trebuie să reducă la minim riscul de restenozare a arterelor. Se recomandă deci la 
pacienţii care au suferit o procedură de angioplastie dieta din treapta a II-a din 
dislipidemii (reducerea aportului de lipide sub 30% din totalul kcal, cu un aport de
grăsimi saturate sub 7% din kcal şi de Col sub 200 mg/zi). 

16.7. DIETA ÎN BY-PASS-UL CORONARIAN

Aceasta reprezintă o intervenţie chirurgicală laborioasă, prin care se foloseşte o 
venă sau o arteră de la nivelul membrelor inferioare pentru înlocuirea coronarelor 
afectate. Se foloseşte în general la cei care au mai mult de două artere obstruate. Artera 
graftată este supusă de asemenea procesului de ateroscleroză şi deci restenozării. Se va 
recomanda deci dieta treapta a II-a din dislipidemii. Particular în această situaţie este 
dieta din primele zile postoperator. Se va prefera alimentaţia orală cu lichide 
administrate cu linguriţa (vezi dieta din primele zile ale infarctului miocardic). Dacă 
pacienţii nu-şi pot asigura un aport nutritiv adecvat pe cale orală, se va suplimenta cu 
alimentaţia parenterală. Pe măsura recuperării pacienţilor, se va trece la o alimentaţie 
mai complexă, cu toate restricţiile impuse de o boală cardiacă.   

16.8. DIETA ÎN VALVULOPATII

Morbiditatea şi mortalitatea prin valvulopatii constituie o parte importantă a 
patologiei cardiovasculare. Spre deosebire de cardiopatia ischemică, unde modificarea 
factorilor de risc influenţează notabil curba mortalităţii, în privinţa valvulopatiilor 
nu se înregistrează schimbări remarcabile. Atâta timp cât valvulopatiile sunt compensate, 
nu necesită schimbări majore în dietă. Este suficient un aport energetic corespunzător 
pentru menţinerea greutăţii corporale ideale (sau hipocaloric dacă este vorba de 
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obezitate), aceasta constituind o treaptă foarte importantă a tratamentului (cordul 
nu trebuie supus unor eforturi inutile).

În momentul în care valvulopatiile se decompensează vorbim despre 
insuficienţă cardiacă şi de dieta recomandată în cazul acestei afecţiuni.  
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CAPITOLUL 17

DIETOTERAPIA ÎN AFECŢIUNILE RENALE

ADRIANA VASILE

Menţinerea aproape constantă a compoziţiei mediului intern, incluzând 
volumul, tonicitatea şi distribuţia compartimentală a fluidelor corporale, este 
esenţială pentru supravieţuire. Având în vedere diferenţele zilnice ale aportului 
alimentar şi lichidian, conservarea mediului intern necesită excretarea acestor 
substanţe în cantităţi care echilibrează cantităţile ingerate. Cu toate că pierderile 
prin plămâni, piele şi intestine contribuie la această capacitate excretorie, cea mai 
mare responsabilitate pentru excreţia de apă şi solviţi aparţine rinichilor. Rinichii 
reglează compoziţia şi volumul fluidului plasmatic. Acesta, în primul rând, determină 
compoziţia şi volumul fluidului din compartimentul extracelular. Schimbul continuu 
de apă şi solviţi ce traversează toate membranele celulare permite rinichilor la fel 
de bine să influenţeze şi fluidul din compartimentul intracelular. Pentru a îndeplini 
aceste sarcini, mecanismele fiziologice abilitează un individ să excrete excesul de 
apă şi solviţi nemetabolizaţi conţinuţi în dietă, precum şi produşii finali nevolatili 
ai metabolismului azotat, cum sunt ureea şi creatinina. Dimpotrivă, în situaţii de 
deficite de apă şi/sau orice alt constituent principal al fluidelor corporale, excreţia 
renală a acestor substanţe poate fi scăzută, reducând probabilitatea scăderii 
volemiei sau a solviţilor [3]. 

Volumul urinar excretat zilnic (aproximativ 1,5 l) este un mic reziduu a două 
procese ample şi, din multe privinţe opuse, denumite ultrafiltrarea a 180 litri de 
lichid plasmatic pe zi sau mai mult (aproximativ 125 ml/min) şi reabsorbţia a mai 
mult de 99% din acest volum filtrat prin procese de transport în tubii renali. Fluxul
sanguin renal reprezintă aproximativ 20% din debitul cardiac de repaus, deşi 
rinichii reprezintă doar 1% din greutatea corporală [3]. Fiecare rinichi este format 
din aproximativ 1 milion de unităţi funcţionale numite nefroni. Aceştia, la rândul 
lor, sunt alcătuiţi din glomeruli în constituţia cărora se găseşte un ghem de capilare 
modificate care realizează o suprafaţă mare, de cca 2 m2, favorabilă pentru filtrarea 
plasmei şi formarea urinii şi din tubi, care reprezintă continuarea glomerulilor şi 
care, unindu-se în conducte din ce în ce mai mari, vor forma căile urinare (uretere, 
vezică, uretră), prin care se va elimina urina formată [7]. 

Majoritatea bolilor renale sunt o consecinţă directă a afectării unei porţiuni 
nefronice. Astfel, în funcţie de tipul predominant de leziune morfologică, distingem 
mai multe tipuri de boli renale bilaterale:

 nefropatii glomerulare: când glomerulul este cel bolnav;
 nefropatii tubulare: când leziunile morfologice predomină la nivelul 

sistemului tubular al nefronului;
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 nefropatii interstiţiale: când fenomenul inflamator se situează în interstiţiul 
renal;

 nefropatii vasculare: nefroangioscleroze, trombozele venelor renale, rinichiul
de şoc. 

Tratamentul dietetic al nefropatiilor este încununat de succes dacă indicaţia 
este corectă şi dacă se bazează pe un diagnostic bine stabilit. Un rol important îl 
joacă şi respectarea unor recomandări aparent minore, dar general valabile în cursul 
bolilor renale. De exemplu, aplicarea oricărei diete pentru tratamentul unei 
nefropatii bilaterale poate întâmpina dificultăţi când sunt prezente unele tulburări 
digestive, din care pe primul plan stă anorexia. Aceasta poate ceda dacă mâncarea 
va fi bine preparată şi repartizată în mai multe mese mici în cursul zilei. O altă 
manifestare disturbantă sunt greţurile, care pot ceda uneori prin administrarea unei 
băuturi calde (ceai, lapte), dimineaţa. Igiena defectuoasă a cavităţii bucale poate 
împiedica o alimentaţie altfel corectă, de aceea îngrijirea acestei cavităţi trebuie să 
ocupe un loc important în prescripţiile medicului dietetician [6]. 

Obiectivele nutriţionale depind de anomalia care trebuie tratată. 

17.1. REGIMUL ALIMENTAR ÎN BOLILE RENALE
GLOMERULARE (GLOMERULONEFRITE)

Glomerulonefritele sunt boli inflamatorii glomerulare cu etiologie multiplă, de 
multe ori necunoscută, produse prin mecanisme predominant imunitare, caracterizate 
histopatologic prin leziuni proliferative, alterări ale membranei bazale glomerulare şi 
prin depozite de substanţe străine şi hialinoscleroză, iar clinico-biologic prin 
proteinurie asociată cu hematurie, edeme, HTA, având o evoluţie variabilă, cel mai 
frecvent spre insuficienţa renală terminală [12]. 

În armonie cu funcţiile fiziologice ale glomerulului, toate leziunile glomerulare 
produc deteriorarea filtrării glomerulare şi apariţia anormală a proteinelor şi 
celulelor sanguine în urină [3]. 

Inflamaţia glomerulilor poate fi acută sau cronică. 

Glomerulonefritele acute (GMA)

GNA sunt afecţiuni inflamatorii ale glomerulilor cu etiologie multiplă, care 
se manifestă clinic prin sindrom nefritic acut: oligurie (scăderea cantităţii de urină), 
hematurie (urini roşii), proteinurie < 3,5 g/24ore, cilindrii hematici, edeme, HTA. 
Etiologia GNA este diferită; ele pot să apară ca boli primare ale glomerulilor, la 
care nu identificăm o anumită cauză (nefropatia cu IgA), ca boli secundare 
glomerulare determinate fie de infecţii, fie în cadrul unor boli sistemice (LES, 
vasculite sau GNA asociată endocarditei, abceselor sau şuntului ventriculo-
peritoneal infectat) şi, în sfârşit, există glomerulonefrite ereditare [12].  

Glomerulonefrita acută (GNA) poate fi difuză (când afectează toţi glomerulii) 
sau focală (când afectează un număr restrâns de glomeruli) [7]. Cea mai frecventă 
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GNA poststreptococică este prototipul GNA postinfecţioase şi cauză principală a 
sindromului nefritic acut. Boala se dezvoltă în medie după zece zile de la o 
faringită sau după două săptămâni de la o infecţie cutanată (impetigo) cu o tulpină 
nefritigenă din grupul A al streptococului beta hemolitic [3]. 

Pacienţii prezintă hematurie (consecinţa inflamaţiei capilare care alterează 
bariera glomerulară pentru celulele sanguine), oligurie, cefalee şi simptome generale 
ca anorexie, greţuri, vărsături, stare de rău, dureri în flanc sau în lombe. Examenul 
fizic evidenţiază edeme, HTA, hipervolemie; sedimentul urinar este de tip glomerular 
cu hematii deformate, cilindrii hematici, leucocite şi proteinurie < 3,5 g/24 ore. 

Regimul igieno-dietetic este un mijloc terapeutic extrem de important,
întrucât boala poate evolua spre o formă cronică. Repausul la pat este absolut 
necesar în perioada de stare (în medie 4–6 săptămâni) şi trebuie menţinut pâna la 
dispariţia edemelor, HTA, hematuriei, fiind motivat de următoarele consideraţii: 

 efortul fizic sau ortostatismul prelungit determină scăderea fluxului 
sanguin renal şi consecutiv, a filtrării glomerulare (FG) şi a diurezei; 

 efortul fizic determină un metabolism crescut cu hiperproducţie de substanţe 
azotate, toxice, pe care rinichiul bolnav nu le mai poate elimina [12].

Dietetica ocupă un loc important şi a fost controversată de-a lungul vremii. 
Clasic, se parcurgeau următoarele etape: cura de foame şi sete a lui  Volhard (2–7 zile), 
regim de cruţare (dieta uscată) timp de alte 5–7 zile, regimul de făinoase, dieta 
hiposodată, hipoprotidică, dar normocalorică şi, în sfârşit, regimul complet. În plus, 
între zilele a 9-a şi a 12-a se prescria şocul cu apă (Wasserstoss) administrând 1500 ml
ceai slab în decurs de 30 minute pentru „ruperea” barierei renale [12].

Astăzi, pe baza experienţei acumulate, s-a renunţat definitiv la cura Volhard; 
de asemenea, regimul lactat prescris altădată este abandonat deoarece aduce o 
cantitate mare de sodiu (Na) şi proteine [12] 

Ceea ce este însă utilă, este restricţia de sare cât mai precoce, astfel încât în 
primele 24–48 ore de la debutul clinic al bolii, regimul ar trebui să fie strict 
desodat. De obicei, regimul în această perioadă este un regim hidric, în care 
bolnavul va consuma ceai diuretic, siropuri, apă îndulcită cu zahăr. Cantitatea de 
lichide va fi în medie de cca 800 ml şi, a doua zi, egală cu diureza [7]. 

După 48–72 ore, dacă evoluţia apreciată după diureză şi densitatea urinii pare 
favorabilă, o parte din glucide se pot prescrie sub formă de orez, paste făinoase, 
zahăr, fructe (când diureza este peste 1 000 ml/zi) care să aducă cca 2 000 calorii, 
20 g proteine, 5 g lipide, 420–570 g glucide, 150 mg sodiu şi 200 mg Cl. Acest 
regim modificat după Kempner este monoton, insipid şi nu poate fi prelungit mai 
mult de şapte zile. În această fază, unii autori recomandă regimul de fructe care are 
avantajul de a fi lipsit de proteine, sărac în clorură de sodiu, este diuretic şi uşor 
alcalinizant. Conţinutul mare în potasiu (K) al sucurilor de fructe limitează 
folosirea acestora atunci când oliguria se menţine [6,7]. 

De îndată ce diureza depăşeşte 1 000 ml/zi, regimul se poate apropia de 
normal şi trebuie să fie bogat în calorii, fiind îmbogăţit progresiv cu supe de 
zarzavat, cartofi, marmeladă, pâine fără sare, iar mai târziu, dacă funcţiile renale îşi 
revin, se pot adăuga alimente mai bogate în proteine [6]. 
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Este recomandabil să se evite prelungirea regimului hipoproteic, pe de o parte 
fiindcă acesta poate declanşa procesele de autofagie, iar pe de altă parte, fiindcă un 
astfel de regim va împiedica resorbţia edemelor, suprapunând în timp edemului 
renal, edemul hipoproteinemic. Introducerea proteinelor în regim se va face
eventual în ordinea lactate, ouă, peşte, carne. Concomitent cu introducerea 
proteinelor în regim sau chiar cu câteva zile mai devreme, se vor introduce şi 
lipidele [6]. Singura restricţie ce va fi menţinută un timp mai îndelungat este cea 
pivitoare la consumul de sare: în primele 24–48 ore se va prescrie un regim
complet desodat, apoi se vor permite 300 mg Na, crescându-se treptat în funcţie de 
starea clinică a  bolnavului, numai la indicaţia medicului [7]. Se poate ajunge la o 
cantitate de 3–4 g sare pe zi, dar în cazurile severe, nu se va trece însă de 1 g sare 
pe zi. În cazul în care după 2–3 zile de anurie, diureza nu reapare şi dacă se 
constată în acelaşi timp o creştere a azotemiei, bolnavul va fi considerat ca fiind în 
iminenţă de IRA şi, pentru a o împiedica, se vor administra 100–150 g glucide pe 
zi, iar cantitatea de lichide ingerate nu va depăşi 400 ml pe zi. Procedeele de 
epurare extrarenală vor fi folosite numai în cazuri excepţionale [6]. 

Mai recent, se precizează că nu există raţiunea restricţiei proteice sau a 
aportului de K decât în cazul apariţiei uremiei sau a hiperpotasemiei. Când este 
prezentă HTA, aceasta este legată în special de excesul volumului extracelular şi 
atunci devine necesară restricţia de sodiu [5]. În absenţa unei IR notabile, nici o altă 
prescripţie dietetică nu pare a fi indispensabilă, decât restricţia severă de sodiu [12]. 

Glomerulonefrita în focare diferă de cele difuze prin caracterul parcelar al 
focarelor inflamatorii, motiv pentru care nu sunt însoţite de la început de fenomene 
de insuficienţă renală dar, netratate la timp, o pot determina. Tratamentul dietetic 
depinde de faza evolutivă a bolii în cadrul căreia a apărut manifestarea patologică 
renală, putând fi asemanător celui din GNA atunci când atingerea renală este mai 
extinsă, sau se va rezuma la simple indicaţii cu caracter general, ca evitarea 
alcoolului şi condimentelor, care pot fi iritante pentru căile renale. Un regim de 
restricţie proteică nu va fi prescris decât în formele depăşite, atunci când explorarea 
funcţiei renale va indica scăderea FG sau când apare tendinţa la azotemie [6]. 

Glomerulonefritele cronice (GNC)

În unele cazuri, când forma acută a fost tratată incorect sau a fost mai severă, 
se ajunge la cronicizare. GNC evoluează treptat către IRC care reprezintă un stadiu 
în care vindecarea nu mai este posibilă, rinichii nu mai sunt capabili să 
îndeplinească funcţia lor de eliminare a deşeurilor din organism, astfel încât o serie 
de substanţe toxice se acumulează în sânge. Pentru a preîntâmpina evoluţia bolii 
către IRC, bolnavul va trebui să respecte repaus la pat suficient zilnic (3–4 ore 
după fiecare masă); munca va fi permisă numai dacă funcţiile renale sunt normale 
şi nu există edeme sau HTA [7].  

La bolnavii cu GNC ce evoluează cu HTA, regimul alimentar va fi 
asemănător celui din boala hipertensivă, în vreme ce la bolnavii cu GNC ce 
evoluează cu sindrom nefrotic (proteinurie > 3,5 g/24 ore, hipoalbuminemie, 
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hiperlipidemie, edeme, lipidurie şi hiprecoagulabilitate), dieta recomandată a 
suferit unele modificări faţă de trecut. 

Obiectivele primare sunt reducerea edemelor, hipoalbuminemiei şi 
hiperlipidemiei ce caracterizează sindromul nefrotic, descreşterea riscului de progresie 
către IRC şi menţinerea statusului nutriţional optim. Pacienţii cu deficienţă proteică 
majoră care continuă să piardă proteine, pot necesita timp îndelungat asistenţă 
nutriţională atentă. Dieta trebuie să asigure suficiente proteine şi energie pentru a 
menţine pozitiv bilanţul azotat, pentru a creşte concentraţia plasmatică a albuminelor şi 
a duce la dispariţia edemelor. O creştere a concentraţiei plasmatice a albuminelor şi 
o balanţă azotată pozitivă nu sunt întotdeauna uşor de realizat, pentru că o creştere 
a aportului de proteine duce la creşterea pierderilor urinare [5]. Nivelul proteic al 
dietei în sindromul nefrotic rămâne controversat. În trecut, aceşti pacienţi primeau 
diete bogate în proteine până la 1,5 g proteine/kg corp/zi, în speranţa creşterii 
nivelului seric al albuminelor şi prevenirii malnutriţiei proteice [4]. Studiile au 
arătat că o scădere a aportului proteic până la 0,8 g/kg corp/zi, poate să scadă 
proteinuria fără efecte adverse asupra albuminelor serice. Pentru utilizarea optimă a 
proteinelor, este nevoie ca 3/4 din acestea să fie cu valoare biologică mare [4]. 
Aportul energetic trebuie să fie de 35–50 kcal/kg corp/zi la adult şi de 100–150 kcal/kg 
corp/zi la copii [5]

Edemul, manifestarea clinică cea mai comună a acestei boli, indică o 
supraîncărcare cu sodiu. Însă datorită presiunii oncotice scăzute, consecinţă a 
hipoalbuminemiei, volumul de sânge circulant poate fi scăzut. Încercările de 
limitare mai importantă a aportului de sodiu, precum şi încercările de eliminare a 
unor cantităţi semnificative de sodiu cu ajutorul diureticelor, pot duce la 
hipotensiune marcată, exacerbarea stării procoagulante şi deteriorarea funcţiei 
renale. Iată de ce controlul edemelor va trebui să nu fie complet şi va presupune 
numai o restricţie modestă de sodiu de aproximativ 3 g pe zi [5]. 

Consecinţa importantă a colesterolemiei în această afecţiune este posibila 
inducere a bolii cardiovasculare. Mulţi pacienţi pediatrici cu recăderi frecvente şi 
sindrom nefrotic rezistent au risc crescut pentru ateroscleroză prematură. Se 
justifică astfel recomandările dietei hipolipidice combinate cu administrarea 
agenţilor hipolipemianţi, care pot scădea colesterolul total, LDL colesterolul şi 
trigliceridele pacienţilor cu sindrom nefrotic [5]. 

Se poate recomanda o dată pe săptămână o zi de crudităţi în care bolnavul 
consumă numai legume şi fructe, însă păstrează repaus strict la pat [7]. 

17.2. REGIMUL ALIMENTAR
ÎN NEFROPATIILE TUBULARE

Necesarul mare de energie şi cheltuiala energetică a tubilor renali în 
exercitarea funcţiilor de secreţie activă şi reabsorbţie, explică de ce această parte a 
rinichiului este vulnerabilă în particular la injuriile ischemice. De asemenea, 
concentraţia locală crescută a multor droguri  toxice poate distruge sau deteriora 
variate segmente ale tubilor renali [3]. În nefropatiile tubulare acute, indiferent de
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forma clinică şi de cauza lor (mecanică, toxică, infecţioasă, hemodinamică), interesează 
în mod deosebit atitudinea terapeutică în faza oligoanurică  [7]. 

17.3. INSUFICIENŢA RENALĂ ACUTĂ (IRA) 

IRA este un sindrom acut şi brutal de pierdere parţială sau totală a funcţiilor 
renale, survenind cel mai frecvent pe un parenchim sănătos şi numai rareori pe o veche 
nefropatie, caracterizându-se prin reducerea bruscă a ratei filtrării glomerulare (RFG) şi 
prin incapacitatea rinichiului de a excreta produşii de metabolism, cu creşterea brutală a 
produşilor de retenţie azotată (uree, creatinină, acid uric), tulburări de echilibru hidro-
electrolitic şi acido-bazic [2]. Poate surveni în asociere atât cu o scădere în eliminarea 
de urină (oligurie definită printr-un volum  urinar <500 ml pe 24 ore) cât şi cu un flux 
urinar normal [5]. Cauzele sunt numeroase şi adesea survin simultan, putând fi 
clasificate în trei categorii: a – perfuzie renală inadecvată (IRA prerenală), b – boli ale 
parenchimului renal (IRA intrinsecă) şi c – obstrucţie (IRA postrenală). În general, 
dacă se acordă atenţie diagnosticării şi corectării cauzelor prerenale şi obstructive, IRA 
este de scurtă durată şi nu necesită intervenţie nutriţională specială [5]. 

IRA intrinsecă poate rezulta din expunerea la droguri toxice, reacţia locală 
alergică la droguri, GN rapid progresivă, ori episoade prelungite de ischemie care 
duc la necroza tubulară acută ischemică. 

Evoluţia clinică depinde în principal de afecţiunea cauzală. Cei cu IRA 
determinată de toxicitatea drogurilor, îşi revin în general complet după sistarea 
drogului. Pe de altă parte, rata mortalităţii asociată cu necroza tubulară acută 
ischemică datorată şocului este de aproximativ 70%, aceşti pacienţi fiind 
hipercatabolici, cu distrucţii masive tisulare care survin în stadiile precoce. 
Hemodializa este utilizată pentru corectarea acidozei, corectarea retenţiei arotate şi 
controlul hiperpotasemiei. Dacă vindecarea poate surveni, în general acest lucru se 
întâmplă într-un interval de 2–3 săptămâni, atunci când injuria cauzatoare a fost 
corectată. Faza de recuperare este caracterizată iniţial de o creştere a excreţiei 
urinare şi apoi de o reluare a eliminării produşilor de metabolism, astfel încât în 
cursul acestei faze, dializa poate fi încă necesară şi o atenţie sporită trebuie 
acordată balanţei hidro-electrolitice [5]. 

Dieta este în particular importantă în IRA pentru că pacienţii nu prezintă 
numai retenţie arotată, acidoză metabolică şi tulburări hidro-electrolitice, dar şi 
stres (infecţii sau distrucţii tisulare) care cresc necesarul proteic. În stadiile precoce 
ale IRA, pacienţii nu se pot alimenta şi a fost demonstrat că o atenţie precoce 
acordată statusului nutriţional sub forma nutriţiei parenterale totale (TPN) şi a 
dializei, are un impact pozitiv asupra supravieţuirii [5]. 

Aportul energetic

Necesarul energetic este stabilit în funcţie de afecţiunea cauzală a IRA, de 
comorbiditate şi poate fi măsurat prin calorimetrie indirectă [5]. Dacă acest 
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echipament nu este disponibil, necesarul caloric trebuie estimat la 30–40 kcal/kg
corp de greutate uscată/zi [5]. Un aport caloric excesiv poate duce la producerea de 
bioxid de carbon în exces. Dacă se practică dializa peritoneală sau terapia de 
substituţie renală continuă, nivelul glucozei absorbite creşte semnificativ aportul 
energetic zilnic şi trebuie calculat. Creşterea aportului de carbohidraţi şi lipide 
administrate va preveni utilizarea proteinelor în scop energetic. Pentru pacienţii 
care primesc terapie parenterală totală, cantităţi crescute de carbohidraţi şi lipide 
pot fi administrate pentru a acoperi nevoile energetice, atât timp cât se
monitorizează funcţia respiratorie [5]. 

Se poate utiliza o dietă hipercalorică, hipoproteică atunci când nu sunt 
disponibile dializa sau hemofiltrarea. Au fost create formule speciale înalt calorice,
hipoproteice şi hipoelectrolitice pentru îmbunătăţirea dietei, care necesită atenţie 
sporită datorită hiperglicemiei ce poate fi secundară intoleranţei la glucide şi care, 
poate necesita administrarea insulinei [5].

Aportul de proteine

La debutul IRA, când puţini pacienţi pot tolera alimentarea orală din cauza 
vărsăturilor şi diareei, preparate intravenoase pot fi administrate pentru a reduce 
catabolismul proteic; prin administrarea doar de carbohidraţi (de exemplu, 100 g în 
24 ore), se reduce consumul proteic cu doar 50%. De aceea, tratamentul preferat
este administrarea parenterală de glucoză, lipide şi a unei mixturi de aminoacizi 
esenţiali şi neesenţiali. Se reduce astfel catabolismul proteic şi producţia de uree la 
minimum, până când pacientul poate tolera alimentarea orală [5]. 

Consideraţii privind cantitatea de proteine care trebuie administrate 
pacienţilor cu IRA trebuie să ia în calcul nevoile catabolice extraordinare ale 
acestora, ca şi imposibilitatea excreţiei fluidelor, electroliţilor şi produşilor de 
metabolism. Adesea, aceşti pacienţi pot necesita terapie de substituţie renală cum 
ar fi hemofiltrarea continuă arteriovenoasă (CAVH) sau hemofiltrarea continuă 
venovenoasă (CVVH), mai degrabă decât dializa periodică [5]. Un aport proteic 
mai mare poate necesita şedinţe de dializă mai frecvente, adesea la un pacient 
instabil hemodinamic şi de aceea, există riscul crescut al complicaţiilor dializei. 
Nivelul recomandat de proteine  variază în literatură între 0,5–0,8 g/kg corp în 
cazul pacienţilor nedializaţi şi între 1,0–2,0 g/kg corp pentru pacienţii dializaţi. La 
pacienţii stabilizaţi, cu reducerea necesarului metabolic, când dializa nu mai este 
riscantă, înainte de reluarea funcţiilor renale, se recomandă un aport proteic zilnic 
de 0,8–1,0 g/kg de greutate ideală (IBW) [5]. 

Echilibrul hidro-electrolitic

În cursul  fazei precoce a IRA (adesea oligurică), este esenţială monitorizarea 
statusului hidric al organismului. În mod ideal, aportul de fluide şi electroliţi trebuie 
să echilibreze pierderile şi, cum excreţia urinii este neglijabilă, calculul pierderilor 
hidrice include pe cele prin vărsături, diaree, cele cutanate şi respiratorii, precum şi 
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lichidele sechestrate în diverse cavităţi. Dacă este prezentă febra, pierderile cutanate 
pot fi excesive, în vreme ce dacă pacientul respiră în atmosferă umidifiată, pierderile 
respiratorii sunt minime [5].

Datorită numeroaselor droguri administrate intravenos, ca şi sângelui şi 
produşilor de sânge necesari a fi administraţi, provocarea în managementul acestor 
pacienţi este reducerea aportului de fluide pe cât de mult posibil, în paralel cu 
asigurarea apotului adecvat de proteine şi energie [5]. 

Aportul de sare este restricţionat în funcţie de nivelul excreţiei urinare. În 
faza oligurică, când excreţia de sodiu este foarte mică, se reduce aportul de sodiu la  
20–40 mEq/zi. Este adesea imposibilă limitarea sodiului, datorită necesităţii 
introducerii intravenoase a soluţiilor (incluzând antibiotice, antihipertensive şi cele 
pentru terapia nutriţională parenterală). Administrarea acestor soluţii în apa liberă 
de electroliţi în prezenţa oliguriei duce rapid la intoxicaţie cu apa (hiponatremie), 
motiv pentru care toate fluidele care depăşesc pierderile calculate zilnice, trebuie 
administrate sub forma  unei soluţii saline fiziologice [5]. 

Nivelul potasiului seric trebuie strict monitorizat în toate situaţiile de alterare a 
funcţiilor renale. În afara surselor alimentare, toate ţesuturile conţin cantităţi mari de 
potasiu, astfel încât distrucţia tisulară determină supraâncărcare cu potasiu. Aportul 
de potasiu trebuie să fie individualizat în funcţie de nivelul plasmatic. Principalul 
mijloc de îndepărtare a excesului de potasiu în IRA este dializa. Controlul nivelului 
seric al potasiului interdialitic include administrarea de glucoză, insulină şi 
bicarbonat, care introduc potasiul intracelular. Administrarea rezinelor schimbătoare 
de ioni cum este Kayexalat-ul, care schimbă K pentru sodiu la nivelul tractului 
gastro-intestinal, poate fi utilă la concentraţii foarte înalte de potasiu, dar din cauza 
efectelor secundare (obstrucţie), acest tratament este departe de a fi ideal [5]. 

În tabelul 17.1 este prezentată sumar terapia medicală nutriţională din IRA: 

Tabelul 17.1

Terapia medicală nutriţională în IRA 

Nutrient Cantitate

Proteine
0,8–1,0 g/kg greutate ideală, crescând pe măsură ce 
RFG revine la normal
60% trebuie să fie proteine cu valoare  
biologică înaltă 

Energie 30–40 kcal/kg corp

Potasiu

30–50 mEq/zi în faza oligurică (în funcţie de diureză, 
dializă şi nivelul K seric); 
se înlocuiesc pierderile în faza diuretică 

Sodiu
20–40 mEq/zi în faza oligurică (în funcţie de diureză, 
edeme, dializă şi nivelul seric al Na); 
se înlocuiesc pierderile în faza diuretică 

Fluide
se înlocuiesc pierderile din ziua precedentă (vărsături, 
diaree, urină) plus 500 ml 

Fosfor limitat cât este necesar
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17.4. REGIMUL ALIMENTAR
ÎN NEFROPATIILE INTERSTIŢIALE 

Nefropatiile interstiţiale sunt afecţiuni renale acute sau cronice, plurietiologice, în 
care leziunile dominante sunt situate în interstiţiul renal. Secundar, apar leziuni 
tubulare; leziunile glomerulare şi vasculare sunt de minimă importanţă [12]. 

Pielonefrita este o nefropatie interstiţială de cauză microbiană, asociată unei 
inflamaţii a bazinetului (pielita). Elementul tipic în pielonefrită (PN) îl constituie 
discrepanţa în timp şi amploare între perturbările funcţiei tubulare renale şi ale 
funcţiei glomerulare [6]. Când leziunea tubulară se menţine pe primul plan, 
eliminarea substanţelor azotate din alimentaţie nu constituie încă o obligaţie 
dietetică. În schimb, în această perioadă asistăm la tendinţa de a pierde apă şi 
sodiu, care corespunde pe plan metabolic instalării unei stări de acidoză 
hipercloremică datorită diminuării excreţiei renale a ionilor de H+. Dieteticianul va
trebui să-şi concentreze atenţia în scopul corectării acestor deviaţii ale echilibrului 
acido-bazic şi numai în cazurile în care se constată o scădere a FG sub anumite 
limite, are datoria să prescrie un regim care să împiedice sau să trateze o azotemie 
în curs de instalare sau deja prezentă. În sfârşit, va trebui să ţină seama de alura 
evolutivă a bolii, acută sau cronică [6]. 

Pielonefrita acută (PNA) 

Caracteristica regimului în PNA este lipsa de restricţii în general şi 
caracterul uşor digerabil al alimentelor prescrise. Nu se impun restricţii în ceea ce 
priveşte principiile alimentare sau aportul de clorură de sodiu, întrucât PNA 
evoluează fără sindrom edematos, fără HTA şi fără restrângerea FG. Sunt însă şi 
cazuri mai rare, în care există un grad de IR, în care aportul de proteine va trebui 
restrâns. De cea mai mare importanţă însă în cursul PNA, este administrarea din 
abundenţă a lichidelor, motiv pentru care se va recurge la diverse ceaiuri, apă şi 
sucuri de fructe [6].

Se va căuta, de asemenea, ca regimul alimentar să fie astfel compus încât să 
combată eficient tendinţa la constipaţie, atunci când aceasta există sau când este 
exacerbată de repausul la pat obligatoriu pentru aceşti pacienţi [6]. 

Pielonefrita cronică (PNC) 

PNC este adesea consecinţa unei PNA incorect tratate. 
În formele de boală necomplicată, regimul alimentar se va călăuzi după 

valoarea FG, cantitatea de proteine permisă zilnic va fi cu atât mai apropiată de 
cea a omului normal, cu cât FG va avea valori mai apropiate de ale normalului. În
cazurile fără IR, se va asigura un aport proteic de 1 g/kg/zi. De asemenea, în 
dietetica PNC necomplicate, nu numai că nu se va recomanda o reducere a 
aportului salin, dar chiar se va indica bolnavului să consume cel puţin 3 g de sare 
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pe zi, cu atât mai mult cu cât în urma explorărilor funcţionale renale, se va putea 
demonstra o scădere a funcţiei tubulare renale la o FG rămasă în limite foarte 
aproapiate de ale normalului [6]. Cazurile în care PNC evoluează cu HTA obligă 
la o limitare a aportului de sare şi apă. Când PNC evoluează cu edeme, aportul de 
sare va trebui redus între 1–3 g/zi. Într-un stadiu mai avansat, când se instalează 
insuficienţa renală cronică (IRC), aportul de proteine va fi redus [6]. Forma de 
IRC din PNC diferă de forma din GNC prin aceea că se reţine în sânge clorul şi 
nu sodiul şi, în consecinţă, va trebui ca regimul hipoproteic puţin sărat să aibă 
totuşi o tendinţă la alcalinizare, putându-se asocia cantităţi moderate de 
bicarbonat de sodiu [7].

S-a arătat că  sucul de afine poate reduce bacteriuria datorită concentraţiei de 
tanin şi proantocianide care par să inhibe aderenţa Escherichiei coli la celulele
epiteliale ale tractului urinar [5].

În concluzie, se poate spune că în cazul PNC, rolul dieteticii atât timp cât nu sunt 
complicaţii, este de a asigura o stare bună de nutriţie, o diureză suficientă, o corectare a 
pierderilor saline, condiţii necesare asigurării unui bun rezultat al tratamentului cu 
antibiotice, care va reprezenta măsura terapeutică de bază. Nu trebuie să se uite că PN, 
în special cele cronice, sunt procese dinamice cu evoluţie continuă, în cursul cărora 
bilanţul nutritiv poate fi afectat în mod diferit, în  funcţie de stadiul evolutiv al bolii 
renale. Aceasta face ca regimul să capete şi el un caracter dinamic, suferind modificări 
cerute de stadiul funcţiilor renale [6]. 

Alte boli tubulo-interstiţiale 

Există o mare varietate de boli sau afectări ale tubilor şi interstiţiului, care au 
manifestări comune şi care pot fi considerate asemănătoare în ceea ce priveşte 
managementul dietetic.

– Nefrita interstiţială cronică poate fi rezultatul unui abuz de analgezice, 
siclemiei, diabetului zaharat, refluxului vezico-ureteral şi se manifestă în principal 
prin incapacitatea concentrării urinii şi prin IR moderată. 

– Boala chistică medulară, o afecţiune ereditară a interstiţiului, prezintă 
acelaşi tablou ca cel anterior. 

Managementul dietetic constă în asigurarea unui aport adecvat de lichide care 
poate fi de ordinul a câţiva litri, şi care este în general bine tolerat de pacienţi, cu 
excepţia perioadei suprapunerii unor afecţiuni intercurente. 

– Sindromul Fanconi se caracterizează prin incapacitatea renală de 
reabsorbţie a unor cantităţi adecvate de glucoză, aminoacizi, fosfaţi şi bicarbonat la 
nivelul tubului proximal, ducând la excretarea acestor substanţe în urină. Adulţii cu 
acest sindrom prezintă acidoză, hipopotasemie, poliurie şi osteomalacie, în vreme 
ce copiii afectaţi de acelaşi sindrom, prezintă poliurie, tulburări de creştere, 
vărsături, rahitism. Pentru că nu există nici un tratament medical specific, 
tratamentul dietetic este principala formă de management şi constă din indicaţia de 
a consuma cantităţi mari de lichide care să înlocuiască pierderile, ca şi de a 
suplimenta dieta cu bicarbonat, potasiu, calciu şi vitamina D. 
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– Acidoza tubulară renală (ATR), un defect tubular în reabsorbţia de 
bicarbonat, poate fi cauzat atât de un defect tubular proximal (tipul 2), cât şi de un 
defect tubular distal (tipul 1). Leziunea proximală poate fi asociată cu alte defecte 
tubulare proximale cum ar fi sindromul Fanconi şi are o semnificaţie clinică mică, 
în vreme ce ATR distală duce la osteomalacie severă, litiază renală şi adesea 
nefrocalcinoză (calcificări renale). ATR distală se tratează cu cantităţi mici de 
bicarbonat de 70–100 mEq/zi, cu rezoluţie completă a manifestărilor bolii. ATR 
proximală izolată la adult este o boală benignă, care este adesea agravată de 
tratamentul cu bicarbonat, motiv pentru care nu se tratează [5]. 

17.5. INSUFICIENŢA RENALĂ CRONICĂ (IRC) 

Insuficienţa renală cronică (IRC) se defineşte ca incapacitatea rinichilor de a-şi 
exercita multiplele funcţii, datorită distrugerii lent progresive a populaţiei de nefroni, 
susceptibilă să compromită procesele care contribuie la reglarea constanţei mediului 
intern [2].

Boala renală terminală este punctul final al evoluţiei multor afecţiuni renale, 
90% din pacienţii care se află în acest stadiu fiind diagnosticaţi cu boli cronice ca: 
diabet zaharat, glomerulonefrite şi HTA [5]. 

În cazul în care boala a ajuns în stadiu de IRC, asistăm la apariţia unor 
probleme legate de incapacitatea rinichiului de a excreta produşii de metabolism, 
de a menţine echilibrul hidro-electrolitic şi acido-bazic, şi de a produce hormoni. 
Cum IR progresează lent, un moment important evolutiv este cel în care nivelul 
circulant al produşilor de metabolism, în special protidic (care nu mai pot fi 
excretaţi renal), determină apariţia simptomelor sindromul uremic [5]. 

Uremia este definită ca un sindrom clinic de astenie, slăbiciune, greaţă şi 
vărsături, crampe musculare, prurit, gust metalic şi adesea tulburări neurologice, 
determinate de un nivel inacceptabil de produşi azotaţi în organism. Nici un 
parametru de laborator nu corespunde strict cu debutul acestor simptome; se
consideră că pragul uremic este atins atunci când azotul ureic sanguin (BUN) 
depăşeşte 100 mg/dl şi creatinina serică este  peste 10–12 mg/dl [5]. 

Tratamentul medical

Tratamentul bolii renale terminale presupune transplant renal sau dializă. 
Daca se anticipează transplantul, este foarte importantă menţinerea unui 

status nutriţional optim al candidatului propus pentru transplant renal. 
Terapia nutriţională posttransplant se bazează în principal pe efectele 

metabolice ale terapiei imunosupresoare. Medicaţia utilizată pe termen lung 
include steroizi, ciclosporina, azathioprina şi mofetil micofenolat. FK506 şi OKT3 
sunt utilizate tipic pe termen scurt (iniţial sau în rejetul acut) [5]. 

Corticosteroizii sunt asociaţi cu accelerarea catabolismului proteic, 
hiperlipidemie, retenţie de sodiu, creştere în greutate, intoleranţa la glucoză şi 
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alterarea metabolismului normal al calciului, fosforului şi vitaminei D. Terapia cu 
ciclosporină este asociată cu hiperpotasemie, HTA şi hiperlipidemie. 

În cursul primei luni posttransplant şi în timpul terapiei cu doze mari de steroizi 
utilizate pentru prevenirea rejetului acut, o dietă hiperproteică (1,3–1,5 g/kg corp) 
şi un aport energetic de 30–35 kcal/kg sunt recomandate pentru a preveni 
negativarea balanţei azotate. Cantităţi mai mari de proteine, de 1,6–2,0 g/kg/zi, 
sunt necesare în caz de febră, infecţie, stres chirurgical sau traumatic. O restricţie 
moderată de sodiu în timpul acestei perioade (80–100 mEq/zi), minimalizează 
retenţia hidrică şi ajută la controlul TA. După această perioadă, aportul de 
proteine poate fi redus la 1,0 g/kg corp/zi şi aportul caloric trebuie să fie suficient 
pentru atingerea şi menţinerea greutăţii corespunzătoare înălţimii. Aportul de 
sodiu este individualizat pe baza retenţiei hidrice şi a presiunii arteriale [5]. 

Hiperpotasemia asociată terapiei cu ciclosporină necesită restricţie de potasiu în 
dietă chiar dacă numai temporar. Mulţi pacienţi prezintă posttransplant hipopotasemie 
şi hipercalcemie moderată (datorită resorbţiei osoase), asociate cu hiperparatiroidism 
persistent şi cu efectele steroizilor asupra metabolismului calciului, fosforului şi 
vitaminei D. Dieta va trebui să conţină cantităţi adecvate de calciu şi fosfor (câte 
1 200 mg din fiecare pe zi) şi nivelele lor serice trebuie monitorizate periodic. Pentru 
corecţia hipofosforemiei pot fi necesare suplimente de fosfor [5]. 

Majoritatea recipienţilor de transplant au nivele crescute de trigliceride, 
colesterol sau ambele, etiologia acestei hiperlipidemii fiind multifactorială şi este 
neclar dacă se impune tratament şi dacă da, ce fel de tratament. Intervenţia constă 
în restricţia calorică pentru cei supraponderali, limitarea aportului de colesterol 
< 300 mg/zi şi limitarea aportului total de lipide. Dacă se asociază intoleranţa la 
glucide, se impune limitarea carbohidraţilor simpli şi efectuarea de exerciţii fizice 
moderate în mod regulat.

Într-un studiu care a inclus pacienţi ce primeau ciclosporină în cursul primului 
an posttransplant, utilizarea a 6 g ulei de peşte ce conţine acizi graşi 3, a avut un
efect benefic pe hemodinamica renală şi pe controlul presiunii arteriale; de 
asemenea, supravieţuirea la un an posttransplant a fost mai mare la cei cărora le-a 
fost administrat uleiul de peşte. Autorii au speculat ideea că efectele uleiului de 
peşte asupra producţiei de eicosanoizi sunt probabil importante şi pot creşte 
acţiunea imunosupresivă a ciclosporinei [5]. 

Dializa poate fi realizată sub formă de hemodializă şi de dializă peritoneală. 
Hemodializa necesită efectuarea unui tratament cu o durată între 3–5 ore de 

trei ori pe săptămână, necesarul proteic fiind de 1–1,2 g/kg corp/zi, pentru a se 
înlocui cantitatea pierdută în dializant. 

Dializa peritoneală intermitentă este o metodă mai puţin eficientă de 
îndepărtare a produşilor de metabolism din sânge şi tratamentul durează mai mult 
decât hemodializa, aproximativ 10–12 ore pe zi, de trei ori pe săptămână. Pacienţii 
au un necesar crescut de proteine, de 1,2–1,5 g/kg corp/zi, din cauza pierderilor
proteice mai mari.

Dializa peritoneală ambulatorie continuă (DPAC) este similară dializei 
peritoneale intermitentă, cu excepţia faptului că soluţia de dializă (dializantul) este 
prezentă constant în cavitatea peritoneală. Înlocuirea dializantului folosit cu soluţie 
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proaspătă se face prin schimburi efectuate manual, de patru ori zilnic, (cu variaţii 
între 3 şi 5 ori), la aproximativ 6 ore interval [11]. Pierderile proteice sunt mai mari 
decât în dializa peritoneală obişnuită. Pacienţilor în program de DPAC li se permite 
un aport mai mare de lichide, sodiu şi potasiu pentru că terapia este continuă şi o 
cantitate mare din aceşti produşi se pierde. Pierderile de sodiu pot fi de 6 g/zi, 
astfel încât aportul de sodiu va fi crescut [5].

Complicaţiile asociate cu DPAC includ peritonite, hipotensiune şi creştere în 
greutate, ultima rezultând din absorbţia glucozei din dializant, care aduce un aport 
suplimentar de calorii de aproximativ 600–800 calorii/zi. Acest lucru poate fi
benefic în cazul pacienţilor subponderali, dar probabil aportul dietetic va trebui 
modificat ţinând cont de energia absorbită din dializant [5]. 

Suportul psihologic al pacienţilor cu IR este foarte important, având în vedere 
că aceştia se confruntă cu sentimente contradictorii legate de dependenţa de 
mijloacele artificiale de epurare renală, dar şi cu modificarea calităţii vieţii şi 
necesitatea adaptării la o boală cronică, progresivă [5]. 

Tratamentul dietetic

Scopurile terapiei nutriţionale în boala renală terminală sunt: 
1. Prevenirea deficienţelor şi menţinerea unui status nutriţional bun (şi 

asigurarea creşterii în cazul copiilor), prin aport adecvat de proteine, 
energie, vitamine şi minerale. 

2. Controlul edemelor şi tulburărilor electrolitice prin monitorizarea 
aportului de Na, K şi fluide. 

3. Prevenirea sau întârzierea dezvoltării osteodistrofiei renale prin controlul 
aportului de calciu, fosfor şi vitamina D. 

4. Asigurarea unei diete atractive, care să corespundă stilului de viaţă al 
pacientului.

Chiar dacă s-au dezvoltat metodele de dializă şi tehnicile de transplant, 
terapia nutriţională rămâne esenţială, putând îmbunătăţi rezultatul dializei, 
menţinând un status nutriţional optim şi prevenind complicaţiile [5]. 

Echilibrul hidro-electrolitic

Capacitatea rinichiului de eliminare a apei şi sodiului trebuie evaluată 
frecvent în boala renală terminală prin măsurarea tensiunii arteriale, nivelului seric 
al sodiului şi al aportului adus prin dietă şi prin prezenţa edemelor. Dieta şi aportul 
hidric sunt modificate apoi în consecinţă. 

Deşi majoritatea bolnavilor cu boală renală terminală prezintă retenţie de sodiu, 
există şi pacienţi care pierd sodiu, în special cei diagnosticaţi cu boală renală 
polichistică, uropatie cronică obstructivă, PNC, nefropatie analgezică. Aceştia pot 
necesita astfel un aport crescut de sodiu pentru a preveni apariţia hipotensiunii arteriale, 
hipovolemiei, crampelor şi deteriorării progresive a funcţiei renale [5]. 

De obicei, dieta conţine 130 mEq sodiu (3 g) sau mai mult pe zi, care reprezintă 
nivelul conţinut de o dietă normală, fără adaos de sare. Nevoi mai crescute de sare 
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pot fi realizate prin adaos de sare sau de alimente sărate. Deşi numărul pacienţilor 
care necesită acest aport mai crescut de sare este mic, se subliniază astfel 
necesitatea individualizării dietei pentru fiecare pacient în parte. 

Pentru pacienţii cu funcţie renală reziduală consistentă, a căror diureză 
depăşeşte un litru, vor beneficia doar de o restricţie moderată de lichide (2 l/zi), ca 
şi de sodiu (2,5 g/zi); această restricţie va fi susţinută de doze mari de diuretic 
(200–400 mg/zi de furosemid) [11].

Pacienţii dializaţi care prezintă HTA şi edeme, necesită o scădere a aportului 
de apa şi sare; chiar şi aceia care nu prezintă aceste simptome, dar care urinează 
puţin, vor beneficia de restricţia de sodiu, aceasta limitând senzaţia de sete şi 
prevenind câştigul de fluide interdialitic; astfel, pentru pacienţii anurici este 
necesară o restricţie severă de lichide (sub 1 l/zi), ca şi de sodiu (sub 2 g/zi), restricţie 
individualizată prin monitorizarea TA şi a câştigului ponderal interdialitic [11]. 
Pentru pacientii care sunt menţinuţi în program de dializă, aportul de apă şi sodiu 
este astfel calculat, încât să nu permită o creştere în greutate mai mare de  
2–3 kg interdialitic, în vreme ce alţi autori nu consideră permisă depăşirea a 5% din 
greutatea „uscată” a pacientului.  Aceasta înseamnă un aport de sodiu de 130 mEq 
zilnic (3 g) şi un aport de lichide de până la 1 000 ml/zi plus cantitatea echivalentă 
cu volumul urinar excretat [5]. Cu toate acestea, s-a demonstrat că şi câştigurile 
ponderale mai mici, de sub 1–1,5 kg, sunt nefavorabile, acestea fiind expresia unui
aport dietetic redus şi predictive pentru hipoalbuminemie şi chiar mortalitate 
precoce pentru pacienţii hemodializaţi [11]. 

Nivelul recomandat de sodiu pentru marea majoritate a pacienţilor este de  
2–3 g/zi. Pentru că  alimentele solide din dietă aduc un aport de 500–800 ml apă, 
acesta va înlocui cei 500 ml care reprezintă pierderile insensibile de apă. Pot fi 
administrate în plus lichide pentru a înlocui pierderile urinare sau prin vărsături. 
Hipotensiunea şi posibilitatea coagulării sângelui la nivelul şuntului, trebuie 
prevenite prin evitarea restricţiilor exagerate de apă şi sodiu.       

O dietă cu 130 mEq sodiu/zi permite sărarea uşoară a alimentelor în cursul 
preparării, dar nu permite adaosul de sare în timpul mesei sau consumul de 
alimente sărate. În legătură cu aportul de sodiu, trebuie amintit că cel mai uşor mod 
de a reduce senzaţia de sete şi aportul de lichide consecutiv, este reprezentat de 
scăderea aportului de sodiu. Dieteticianul va sfătui bolnavul ca, pentru a-şi reduce 
senzaţia de sete în absenţa aportului hidric, să consume bomboane acre sau felii 
reci de fructe, sau să utilizeze spray-uri de gură şi gumă ce conţine acid citric. 
Pacientul trebuie de asemenea educat să-şi măsoare zilnic aportul de lichide şi 
volumul urinar, să-şi examineze gleznele pentru prezenţa edemelor şi să se 
cântărească în fiecare dimineaţă. Ocazional, în 15–20% din cazuri, controlul strict 
al aportului de lichide şi sodiu nu reuşeşte să evite apariţia hipertensiunii, care de 
obicei este perpetuată de o secreţie crescută de renină şi care necesită astfel 
tratament medicamentos pentru control [5].

În ceea ce priveşte potasiul, acesta necesită de obicei restricţie în funcţie de 
nivelul seric şi de frecvenţa sedinţelor de dializă. Aportul zilnic de potasiu este de 
75–100 mEq/zi (3–4 g/zi) şi trebuie redus în boala renală terminală până la  
40–65 mEq/zi (1,5–2,5 g/zi), iar la pacientul anuric în program de dializă nu se va 



276

permite o cantitate mai mare de 51 mEq/zi (2 g/zi). Trebuie atrasă atenţia asupra 
faptului că unii substituenţi de sare conţin KCl în loc de NaCl, de unde posibilitatea 
supraâncărcării cu potasiu [5]. 

Aportul de proteine

Aportul proteic a fost incriminat în creşterea presiunii glomerulare şi astfel, 
în accelerarea pierderii funcţiei renale. Numeroase studii efectuate pe modele 
experimentale de IR moderată, demonstrează o ameliorare semnificativă în 
progresia deteriorării funcţiei renale adusă de restricţia proteică. Studii clinice 
coroborate cu modele experimentale demonstrează rolul restricţiei proteice în 
managementul pacienţilor cu IR uşoară sau moderată, în scopul prezervării funcţiei 
renale. Un studiu multicentric amplu, MDRD (Modification of Diet in Renal
Disease), a încercat să determine rolul proteinelor, al restricţiei de fosfor şi al 
controlului presiunii arteriale în progresia bolii renale. La pacienţii cu IR 
incipientă, rata medie de declin a FG prevazută la trei ani nu a fost semnificativ 
diferită în grupurile studiate. La pacienţii cu deteriorare renală mai importantă, cei 
care urmau o dietă restrictiv  proteică utilizând ketoanalogi, au avut o rată de declin 
a FG mai mică decât cei care urmau doar o dietă săracă în proteine. În ambele 
grupuri însă, nu a existat o întârziere în apariţia IR terminale sau a morţii. Pe baza 
rezultatelor acestui studiu şi a multor altora, s-au stabilit recomandările pentru 
managementul pacienţilor cu boală renală progresivă. Astfel, recomandările pentru 
aportul proteic la pacienţii cu IR progresivă sunt: 

 0,8 g/kg corp/zi, din care 60% cu valoare biologică mare, pentru pacienţii 
cu RFG >55 ml/min;

 0,6 g/kg corp/zi, din care 60% cu valoare biologică mare, pentru pacienţii  
cu RFG între 25–55 ml/min [1, 5].

Beneficiul potenţial al restricţiei proteice la pacienţii cu IR moderată trebuie 
bine cântărit cu riscul potenţial al acestui tratament, anume acela al malnutriţiei 
proteice. Dacă se optează pentru restricţia proteică, este necesară o monitorizare 
strictă  şi măsurări antropometrice periodice. 

Un alt mod de apreciere a necesarului de proteine este stabilit în funcţie de 
nivelul ureei sanguine şi va fi de 60–80 g/zi în cazul când ureea sanguină se află 
sub valoarea de 80 mg/zi şi, când aceasta tinde să crească, cantitatea de proteine se 
reduce la 40–60 g/zi, acoperindu-se mai ales din lactate care au avantajul unei bune
digestibilităţi şi metabolizări. Dacă ureea creşte mult peste valorile normale, 
proteinele se vor restrânge până la 20–25 g/zi. În cazul acestui regim hipoproteic 
sever, se vor elimina din alimentaţie carnea, ouăle, se va folosi o pâine săracă în 
proteine (de exemplu, cea de secară care aduce 6 g% faţă de cea intermediară care 
aduce 10%), ca şi toate alimentele care conţin proteine în proporţie crescută. Acest 
regim nu se va putea prelungi prea mult timp intrucât favorizează accentuarea 
catabolismului proteic endogen (consumul proteinelor proprii organismului cu
creşterea deşeurilor azotate) [6, 7, 8, 9]. 

Aportul proteic constituie componenta esenţială a dietei pacienţilor dializaţi din 
cel puţin două motive: denutriţia proteică este frecventă şi de obicei severă la această 
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categorie de pacienţi încă de la iniţierea dializei, fiind agravată în continuare de 
pierderile de proteine şi de aminoacizi esenţiali prin dializant şi prin urină (în special 
la pacienţii cu dializă peritoneală); în al doilea rând, s-a demonstrat că 
hipoalbuminemia, ca expresie a denutriţiei severe şi de durată, este cel mai important 
factor independent de risc pentru mortalitatea precoce a pacienţilor dializaţi [11] La 
bolnavii dializaţi, pierderi proteice de 20–30 g pot avea loc în cursul a 24 ore de 
dializă peritoneală, cu o medie de 1 g/oră. Pierderile/oră în hemodializă sunt similare. 
Pacienţii care primesc dializă peritoneală de trei ori pe săptamână sau DPAC, 
necesită un aport proteic de cel puţin 1,2–1,5 g/kg corp/zi, deoarece, aşa cum am mai 
spus, pierderile de proteine prin dializant sunt de obicei mai mari, în vreme ce aceia
care sunt în program de hemodializă de trei ori pe săptămână, necesită un aport 
proteic de 1,0–1,2 g/kg corp/zi pentru obţinerea unei balanţe azotate pozitive. S-a 
constatat că acest nivel este rareori obţinut, aportul mediu al pacienţilor cu 
hemodializă fiind de aproximativ 1 g/kg corp/zi [11]. Mulţi pacienţi nu pot însă 
consuma nivele adecvate de proteine, cu toate că sunt conţinute într-o dietă 
apetisantă; în plus, uremia însăşi pervertind gustul alimentelor în special pentru 
carnea roşie, face dificilă realizarea unui raport adecvat între proteinele cu valoare 
biologică crescută (carne, brânză, ouă) şi cele cu valoare biologică scăzută [5]. 

Este important de precizat că aportul proteic al pacienţilor dializaţi, în special al 
celor anurici, este în mod fatal limitat de necesitatea reducerii aportului de
fosfaţi sub 1,2–1,6 g/zi, această cantitate fiind de regulă conţinută într-o dietă cu  
1,2 g proteine/kg corp/zi [11]. Se vor monitoriza BUN seric, nivelul creatininei
serice, simptomele uremiei şi greutatea corporală, cu ajustarea corespunzătoare a dietei. 

Aportul energetic

Aportul energetic trebuie să fie adecvat, astfel încât să economisească 
proteinele pentru sintezele tisulare proteice şi pentru prevenirea utilizării lor în scop 
energetic. În funcţie de statusul nutritiv al pacienţilor şi de gradul de stres, trebuie 
furnizate între 25–40 kcal/kg corp/zi, cu un nivel mai scăzut pentru pacienţii 
transplantaţi sau pentru cei în program de dializă peritoneală, deoarece aproximativ 
30% din necesarul caloric al celor din urmă este obţinut prin absorbţia glucozei din 
lichidul peritoneal. Nivele mai mari sunt adecvate pentru pacienţii denutriţi. 

Aportul de calciu, fosfor şi vitamina D 

O complicaţie majoră a bolii renale terminale este boala metabolică osoasă 
sau osteodistrofia renală, care cuprinde trei tipuri de afecţiuni: osteomalacia sau 
demineralizarea osoasă, osteita fibroasă chistică cauzată de hiperparatiroidism şi 
calcificările metastatice din articulaţii şi ţesuturile moi. 

Datorită scăderii RFG, fosforul, al cărui nivel este controlat prin excreţie 
renală, este reţinut în plasmă, în vreme ce nivelul seric al calciului este scăzut din 
mai multe motive, pe primul plan situându-se scăderea 1,25(OH)2D3 datorită 
incapacităţii renale de activare a formei inactive. În plus, produsul fosfo-calcic 
creşte pe măsura creşterii nivelului fosforului, determinând calcificări extraosoase 
şi scăzând nivelul calciului, care va determina eliberarea de PTH din glandele 
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paratiroide [5] În esenţă, aportul de calciu şi fosfor trebuie controlat la un nivel cât 
mai înalt, care să evite agravarea situaţiei impuse de hiperparatiroidism, retenţia de 
fosfaţi şi hipocalcemie în IR. În termeni practici, aportul de calciu trebuie crescut şi 
aportul de fosfor scăzut. Acest lucru este destul de greu de realizat, având în vedere 
că alimentele bogate în calciu (laptele şi produsele lactate) sunt bogate şi în fosfor. 
Aportul de calciu poate fi crescut prin administrarea suplimentară sub formă de 
carbonat, acetat, lactat, malat sau gluconat de calciu, pe lângă cele 300–500 mg 
calciu furnizate de dietă. Aceste suplimente se vor administa între mese pentru a 
creşte absorbţia de calciu. Cu cât se începe mai devreme suplimentarea de calciu, 
cu atât este mai posibilă prevenirea hiperparatiroidismului. 

Aportul de fosfaţi este scăzut prin restricţie dietetică la 1 200 mg sau mai 
puţin; un mod mai adecvat de a realiza restricţia de fosfor este recomandarea unui 
aport care să nu depăşească 17 mg/kg corp/zi. Există şi o ecuaţie care permite 
estimarea aportului de fosfor în funcţie de aportul proteic:  

128+14 (grame de proteine din dietă)=mg fosfor pe zi în dietă 

Restricţia dietetică singură nu poate controla nivelul seric al fosforului, motiv 
pentru care aproape toţi pacienţii în program de dializă necesită tratament cu 
„liganzi” sau chelatori de fosfaţi. Se folosesc curent săruri de calciu care pot lega 
fosforul la nivel intestinal (carbonat, acetat, lactat sau gluconat de calciu). Citratul
de calciu este evitat din cauza posibilităţii creşterii absorbţiei de aluminiu, cu 
toxicitate crescută la nivelul scheletului. O complicaţie a utilizării acestor chelatori 
de fosfaţi simultan cu administrarea vitaminei D active este hipercalcemia, motiv 
pentru care unii clinicieni recomandă utilizarea  limitată a chelatorilor pe bază de 
aluminiu în combinaţie cu cei pe bază de calciu şi uneori, cu cei pe bază de 
magneziu. În mod evident aceşti pacienţi vor necesita monitorizarea nivelelor 
serice de aluminiu şi magneziu. Ca şi suplimentarea de calciu, iniţierea precoce a 
terapiei de reducere a fosforului este avantajoasă pentru întârzierea apariţiei 
hiperparatiroidismului şi a bolii osoase [5]. 

Mulţi pacienţi în program de dializă prezintă hipocalcemie în ciuda 
suplimentării de calciu, motiv pentru care se administrează de rutină 1,25(OH)2D3

disponibil ca şi calcitriol. Prin dializă sau hemodializă nu se poate evita 
osteodistrofia, dar se poate reduce progresia bolii prin infuzia de calciu care va
scădea secreţia de PTH. 

Aportul de fluor

Nivelele crescute de fluor în serul uremicului par să agraveze boala osoasă 
deja existentă prin accelerarea demineralizării osoase. Se recomandă deionizarea 
apei din rezervoarele fluorurate înaintea utilizării în dializă. 

Aportul de fier

Anemia normocromă, normocitară, hipoproliferativă a bolnavilor cu IR este 
ameliorată de obicei prin dializă şi este cauzată de scăderea producţiei renale de 
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eritropoietină (EPO), un hormon care stimulează eritropoieza medulară, cât şi de 
distrucţia crescută a hematiilor de către produşii uremici circulanţi. În tratamentul 
anemiei se utilizează o formă sintetică de EPO, eritropoetina umană recombinată 
(rHuEPO). Creşterea hematocritului se însoţeşte de necesar crescut de fier oral sau 
intravenos; fierul administrat oral nu este eficient în menţinerea depozitelor adecvate 
de fier la pacienţii care primesc EPO şi chiar dacă s-au semnalat reacţii alergice, 
aceşti pacienţi necesită periodic administrare intramusculară sau intravenoasă de 
fier. Nu se recomandă transfuziile de sânge din cauza posibilităţii depresiei eritropoezei 
medulare, a supraîncărcării volemice, a riscului de hepatită, de hemocromatoză şi 
de hemosideroză. Feritina serică este un indicator fidel al supraâncărcării cu fier. 
Pacienţii care au primit câteva transfuzii şi care au depozite crescute de fier, au un 
nivel de feritină serică de 800–5 000 ng/ml (nivelul normal este de 68 ng/ml pentru 
femei şi de 150 ng/ml pentru bărbaţi). La pacienţii care primesc EPO, feritina este 
menţinută >100 ng/ml, deşi recomandările sunt pentru nivele >300 ng/ml. Când 
nivelul feritinei este <100 ng/ml, se administrează fier intravenos. Procentul 
saturaţiei cu fier este un indicator fidel al statusului feric al pacienţilor şi trebuie să 
fie mai mare de 20%.

Aportul de vitamine

Una din multiplele cauze de deficienţă vitaminică la bolnavii uremici este 
scăderea aportului dietetic de vitamine datorată restricţiilor de fosfor şi de 
potasiu.Vitaminele hidrosolubile sunt de obicei abundente în alimentele bogate în
potasiu precum citricele şi legumele şi în cele bogate în fosfor, cum este laptele. 
Dieta pacienţilor dializaţi tinde să fie săracă în niacină, riboflavină şi piridoxină 
(vitamina B6); datorită episoadelor frecvente de anorexie, aportul de vitamine se 
reduce şi mai mult. Este posibilă scăderea absorbţiei intestinale a vitaminelor în 
uremie; de asemenea, se poate ca toxinele uremice să interfere cu activitatea unor 
vitamine, de exemplu: fosforilarea piridoxinei (vitamina B6) şi a analogilor ei 
poate fi inhibată.Vitaminele hidrosolubile se pot pierde în cursul dializei; în 
general, acidul ascorbic şi majoritatea vitaminelor complexului B sunt dializabile; 
pentru că vitamina B12 este legată de proteine, pierderea acesteia în dializă este 
minimă. Spre deosebire de vitaminele hidrosolubile, nivelele vitaminelor 
liposolubile nu se modifică semnificativ în boala renală. Nivelele circulante ale 
proteinelor care leagă retinolii sunt crescute la pacienţii cu IR, indicând în mod 
normal toxicitatea vitaminei A, dar aceşti pacienţi au o capacitate crescută de a 
tolera vitamina A şi nu se recomandă suplimentarea acesteia. Cât priveşte 
vitamina D, aceasta trebuie administrată sub forma activă de vitamină D3, datorită 
incapacităţii acestor pacienţi de a activa această vitamină. Se cunoaşte destul de 
puţin despre necesitatea suplimentării vitaminei E (tocoferol) în IRC, chiar dacă 
există dovada acţiunii protectoare a acesteia împotriva fragilităţii hematiilor; nu se 
recomandă suplimentarea de rutină a vitaminei E. De asemenea, nu sunt necesare 
cantităţi suplimentare de vitamina K datorită numărului mare de pacienţi care 
urmează tratament anticoagulant. Suplimentele recomandate de acid folic sunt de 
1 mg/zi [5].
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Aportul de carbohidraţi 

Intoleranţa la glucide însoţită  de hiperglicemie, ca şi  hipoglicemia sunt întâlnite 
frecvent la pacienţii cu boală renală terminală. Aceste anomalii reflectă o acţiune 
întârziată sau haotică a insulinei datorată insulinorezistenţei sau antagonizarea acţiunii 
insulinei prin produşii uremici. În orice caz, intoleranţa la glucide necesită rareori 
administrarea insulinei, dar poate necesita controlul aportului de carbohidraţi al dietei. 
Dacă survin hipoglicemii, acestea pot fi corectate prin adăugare de dextroză în 
dializant.

Aportul de lipide

Boala cardiovasculară aterosclerotică este cea mai frecventă cauză de deces la 
pacienţii hemodializaţi şi se poate datora atât afecţiunii de bază (de exemplu, diabet 
zaharat, HTA, sindrom nefrotic), cât şi anomaliilor lipidice comune întâlnite la 
pacienţii cu boală renală terminală. În mod tipic, aceştia prezintă nivele crescute de 
trigliceride cu sau fără creşterea colesterolului. Anomaliile lipidice sunt consecinţa 
sintezei crescute de VLDL şi a scăderii clearance-ului acestora. Tratamentul
hiperlipidemiei prin dietă sau medicamentos rămâne controversat. Îmbunătăţirea 
profilului lipidic al pacienţilor cu boală renală terminală poate rezulta şi din 
suplimentarea cu aminoacidul L-carnitină. Pentru că rinichiul este sediul major al 
sintezei carnitinei, pacienţii dializaţi prezintă anomalii ale metabolismului carnitinei 
şi nivele scăzute de carnitină liberă în plasma. Studiile au arătat eficienţa 
suplimentării cu carnitină în creşterea nivelelor libere şi a acil-carnitinei la aceşti 
pacienţi, fiind asociată cu îmbunătăţirea funcţiei musculare, diminuarea crampelor, 
rărirea episoadelor hipotensive şi scăderea catabolismului proteic. 

În tabelul 17.2 este ilustrat necesarul de nutriente pentru adulţii cu boală 
renală, în funcţie de tipul de terapie.  

Nutriţia enterală 

Când pacienţii cu boală renală terminală necesită nutriţie enterală, pot fi 
încercate formulele standard concepute pentru astfel de situaţii, având avantajul 
că sunt mai ieftine şi mai hipoosmolare decât produsele specifice „renale”. Dacă 
apar tulburări hidro-electrolitice se pot administra formulele realizate special 
pentru pacienţii renali: Nepro (Ross Labs), Magnacal Renal (Mead Johnson),
Travasorb Renal (Travenol), Novasource Rena l (Novartis), dar dacă se utilizează 
numai aceste produse renale, pot apărea probleme legate de hipofosfatemie, mai 
ales dacă se administrează simultan cu chelatorii de fosfat. Unele produse 
destinate nutriţiei enterale conţin numai aminoacizi esenţiali şi au semnificaţia 
dietei hipoproteice la pacienţii din predializă, fiind un mod de a micşora apariţia 
produşilor de metabolism al proteinelor exogene. Un astfel de produs este Amin-Aid
(Mc Gaw), care conţine numai aminoacizi esenţiali plus histidină în cantităţi 
adecvate şi care, în combinaţie cu apa furnizează aminoacizi, carbohidraţi şi o 
parte din electroliţi. 



Tabelul 17.2

Necesarul de nutriente pentru adulţii cu boală renală, în funcţie de tipul de terapie 

Terapie Energie Proteine Lichide Sodiu Potasiu Fosfor

Alterarea funcţiei
renale (predializa)

30–40 kcal/kg
Greutatea ideală 

0,6–0,8 g/kg corp Ad libitum Variabil
2–3 g/zi

Variabil, ad libidum sau
crescut pentru acoperirea
pierderilor prin diuretic

1–1,2 g/zi

Hemodializa 35 kcal/kg
Greutatea ideală 

1–1,2 g/kg corp
(1,2–1,5 g/kg
pentru repleţie) 

1000 ml/zi + volumul
urinar

2–3 g/zi 2–3 g/zi 1–1,2 g/zi

Dializa peritoneală
intermitentă (DPI) 

30 kcal/kg
Greutatea ideală  
(40–50 kcal/kg
pentru repleţie) 

1,2 g/kg corp
(1,5 g/kg pentru
repleţie) 

1000 ml/zi + volumul
urinar

2–3 g/zi 2–3 g/zi 1–1,2 g/zi

Dializa peritoneală
ambulatorie continuă 
(DPAC)

25 kcal/kg
Greutatea ideală 
(40–50 kcal/kg pentru
repleţie) epleţi 

1,2 g/kg corp
(1,5 g/kg pentru
repleţie) 

Ad libitum
(minim 2 000 ml/zi +
volumul urinar)

6–8 g/zi 3–4 g/zi 1,5–2 g/zi

Diabet în program de
hemodializă, DPI sau  
DPAC

35 kcal/kg
Greutatea ideală  
(40–50 kcal/kg
pentru repleţie) 

1,5 g/kg corp Idem hemodializa,
DPI, DPAC;
monitorizarea setei,
glicemiei şi greutăţii  

Idem
hemodializa, DPI, DPAC
(creşterea  glicemiei poate
duce la hiperpotasemie)

1–1,2 g/zi
(adesea liberalizat
datorită altor restricţii)

Posttransplant (primele
4–6 săptămâni) 

30–35 kcal/kg
Greutatea ideală 

1,5–2 g/kg corp Ad libitum Variabil Variabil, poate necesita
restricţie cu hiperpotasemie
indusă de ciclosporină 

1,2 g/zi
1,2 g/zi
calciu

Posttransplant (>6 săptămâni)
Glucide: se limitează cele simple
Lipide: <35% calorii
Colesterol: <400 mg/zi
AGMNS/AG>1,0

Să obţină sau să
menţină 
Greutatea ideală 

1,0 g/kg corp Ad libitum Variabil Variabil 1,2 g/zi
calciu
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Nutriţia parenterală 

Când starea pacienţilor cu boală renală terminală este prea deteriorată pentru 
a mai permite alimentarea orală, sau nutriţia enterală nu poate fi utilizată din cauza 
complicaţiilor gastro-intestinale, se recurge la alimentarea parenterală. Aceasta este 
similară cu nutriţia parenterală a pacienţilor malnutriţi. 

Utilizarea soluţiilor de aminoacizi esenţiali cum este Nephramin-ul, recomandat 
pacienţilor cu IRA sau celor care nu au urmat tratament dialitic, a fost înlocuită cu 
soluţiile obişnuite de aminoacizi care  sunt foarte bine tolerate de asemenea. 

Vitamine şi minerale 
Se acceptă în general că folatul, piridoxina şi biotina necesită suplimentare la 

pacienţii cu nutriţie parenterală, cu specificarea că suplimentarea vitaminei A nu se 
indică în absenţa posibilităţii monitorizării proteinelor care leagă retinolul. 

În tabelul 17.3 sunt ilustrate nivelele suplimentărilor cu vitamine la pacienţii 
cu boală renală terminală alimentaţi parenteral, conform ghidurilor American Diabetes
Association (ADA) [5]:

Tabelul 17.3

Suplimentarea cu vitamine la pacienţii cu boală renală terminală alimentaţi parenteral (ADA) 

Vitamine Silberman Kopple

Vit.A, retinol (UI) 3300 0
Vit.E, tocoferol (UI) 10 10
Vit.K (mg) 7,5
Niacină (mg) 40 20 
Tiamina HC (mg) 3 2
Riboflavină (mg) 3,6 2 
Acid pantotenic (mg) 15 10
Piridoxina (mg) 5 10
Acid ascorbic (mg) 100 100
Biotina (mg) 60 200
Acid folic (mg) 1 2
Vit. B12 (mg) 5 3

Aceste recomandări generale pot fi ajustate la pacientii cu pierderi gastro-
intestinale.

17.6. BOALA RENALĂ TERMINALĂ  
LA PACIENŢII CU DIABET ZAHARAT 

IR este o complicaţie frecventă a pacienţilor cu diabet zaharat, 35% din toţi 
cei cărora li se iniţiază tratament dialitic fiind cu diabet. Din cauza necesităţii 
controlului glicemic, aceşti pacienţi beneficiază de terapie nutriţională atent 
condusă. În prezenţa hiperglicemiei şi a senzaţiei de sete indusă, supraîncărcarea 
hidrică poate deveni o problemă. De asemenea, glicemia crescută şi hiperosmolaritatea 
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indusă, scot apa şi potasiul afară din celule, rezultând hiperpotasemia. În plus, 
pacienţii cu diabet în program de dializă, prezintă complicaţii care îi expun unui 
risc nutriţional crescut (retinopatie, neuropatie, gastropareză, amputaţii). 

Aportul dietetic pentru pacienţii diabetici dializaţi a fost stabilit prin consens, 
în urma mai multor reuniuni internaţionale, care au adoptat normele cuprinse în 
National Renal Diet Recommandations ale ADA şi este ilustrat în tabelul 17.4 [11]: 

Tabelul 17.4

Apotrul dietetic pentru pacienţii diabetici dializaţi 

Principiul nutritive Non-uremici HD DPAC

Raţie calorica (kcal/kg c)* 30–35 30 30–40 
Proteine (g/kg c şi %) 0,9 1,2 (15–20) 1,2–1,5 (15–20) 
Hidraţi de carbon (%) 55–60 55–60 55–60** 
Lipide (%) 20–30 20–25 20–25
Colesterol (mg/zi) 300–400 300–400 300–400
Raport lipide polinesaturate/saturate 1–2 1,5–2 1,5–2
Fibre alimentare (g/zi) 25 25 30
Lichide (l/zi) – 1L+diureza 1,5 L+diureza
Calciu (g/zi) 0,8–1,2 Dietă+1 Dietă+1,2 
Fosfor (mg/zi) 1–1,8 0,6–1,2 0,6–1,2
Fier elemental (mg/zi) 10–18 Variabil Variabil
Acid folic (mg/zi) 1 1,5 1,5
Vitamina C (mg/zi) 60–100 60–100 60–100

*se calculează pentru greutatea medie. 
**se va lua în considerare şi aportul de glucoză din lichidul de dializă. 

17.7. BOALA RENALĂ TERMINALĂ LA COPII 

IRC poate surveni la copiii de orice vârstă, de la nou-născuţi, până la 
adolescenţi, punând serioase probleme de creştere şi dezvoltare a acestora. Fără o 
monitorizare agresivă şi încurajare, copiii rareori ajung să respecte terapia 
nutriţională. Dacă boala renală este prezentă de la naştere, susţinerea nutriţională 
trebuie începută imediat, pentru evitarea pierderii potenţialului de creştere din 
cursul primelor luni de viaţă. Creşterea la aceşti copii este de obicei întârziată. 
Deşi nici o terapie specifică nu asigură creşterea normală, aceasta are succes în 
corectarea unor factori precum: acidoza metabolică, depleţia electrolitică, 
osteodistrofia, infecţiile cronice, malnutriţia protein-calorică. Necesarul de 
energie şi proteine al copiilor cu boală renală cronică este cel puţin echivalent cu 
cel al copiilor sănătoşi de aceeaşi vârstă şi înalţime. În cazul unui status 
nutriţional deficitar, necesarul energetic poate să fie mai mare pentru asigurarea 
creşterii adecvate. Nutriţia enterală sau parenterală pot fi necesare atunci când 
aportul oral este imposibil, în special în perioada critică de creştere din cursul 
primilor doi ani de viaţă. Nevoile nutriţionale ale copiilor cu IR în funcţie de 
tipul terapiei sunt ilustrate în tabelul 17.5:
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Tabelul 17.5

Nevoile nutriţionale ale copiilor cu IR în funcţie de tipul terapiei 

Terapie Energie
Cl

creatinină
Proteine Lichide Sodiu Potasiu

Fosfo
r

Alterarea
funcţiei 
renale
predializă) 

<1 an: 120–
150 kcal/kg

Primele 10 kg =
100 kcal/kg
Următoarele 
10 kg = 50 kcal/kg
Fiecare alt kg
ce urmează = 
20 kcal/kg

10–50

<10

<5

G (kg)

1,5 g/kg

1 g/kg

0,3–0,5 g/kg

35 ml/
100 kcal +
Vurinar

23–69mg/kg/zi
(1–3mEq/kg/zi)

29–
87 mg/kg/zi
(1–
3 mEq/kg/zi)

0,5–
1 g/zi

 Hemodializă Idem 10–20 kg

20–30 kg

30–40 kg
40 + kg

2 g/kg

1,5 g/kg

1,0–1,5 g/kg
1 g/kg

Idem +
pierderi
din
dializă 
Câştigul 
de fluide
să fie 
de aprox.
5% G

57 mg/kg/zi
(2,5mEq/kg/zi)

Idem 0,5–
1 g/zi

Dializă 
peritoneală
intermitentă
(DPI)

Idem 10–20 kg
20–40 kg
40 + kg

1,2 g/kg
1,5 g/kg
1,0–1,5 g/kg

Idem Idem

Dializă 
peritoneală 
ambulatorie
continuă 
(DPAC)

100–120 kcal/kg 10–20 kg
20–40 kg
40 + kg

2–3 g/kg
1,5–2 g/kg
1,0–1,5 g/kg

100–
160 ml/Kg/zi
+ V.urinar

Idem Idem 0,5–
1 g/zi

Controlul nivelului calciului şi fosforului este important pentru asigurarea 
creşterii adecvate. Scopul este restricţia de fosfor şi promovarea absorbţiei calciului 
cu ajutorul 1,25(OH)2D3, pentru prevenirea osteodistrofiei. Utilizarea carbonatului
de calciu creşte aportul de calciu şi leagă excesul de fosfor. Preparatele pe bază de 
aluminiu se utilizează doar la pacienţii cu hiperfosfatemie extremă şi numai pe 
termen scurt. Persistenţa acidozei metabolice este asociată cu insuficienţa creşterii 
în copilărie; în acidoza cronică, tamponarea acidităţii duce la pierderea calciului 
din oase şi la demineralizare osoasă, motiv pentru care se administrează bicarbonat. 
Restricţia proteică la pacienţii pediatrici este controversată. Aşa-numitul efect 
protectiv asupra funcţiei renale trebuie cântărit cu riscul malnutriţiei proteice cu 
impact negativ asupra creşterii. Încurajări speciale, creativitate şi atenţie deosebită 
sunt necesare pentru consumul aportului energetic adecvat de către copii. Când este 
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posibil, dializa peritoneală continuă ciclică (DPCC), dializa intermitentă în timpul 
zilei şi continuă noaptea, este o alegere terapeutică viabilă, permiţând liberalizarea 
dietei. Corectarea anemiei prin administrarea rHuEPO poate creşte apetitul, aportul 
caloric şi starea de bine, dar nu influenţează creşterea [5]. 

17.8. LITIAZA RENALĂ 

Litiaza renală este o boală care se caracterizeaza prin prezenţa de calculi (pietre) 
la nivelul rinichiului sau căilor urinare şi se manifestă clinic prin colică renală şi 
tulburări ale micţiunii, dureri la urinat (disurie), eliminare de hematii (hematurie), 
eliminare de cristale, creşterea cantităţii de urină eliminate (poliurie) [6]. 

Aproximativ 30% din bărbaţi şi 3% din femei prezintă litiază renală la 
maturitate; aceasta se formează atunci când concentraţia constituenţilor urinari 
atinge un nivel la care este posibilă cristalizarea. 

Distingem mai multe tipuri de litiază în funcţie de compoziţia chimică a 
calculilor, care sunt formaţi de obicei din săruri de calciu, acid uric, cistină sau 
struvită (sare triplă de amoniu, magneziu şi fosfat). Chiar dacă manifestările clinice 
induse de prezenţa oricăror din aceşti calculi sunt similare, există diferenţe în ceea 
ce priveşte patogeneza şi tratamentul necesar atât pentru prevenirea, cât şi pentru 
terapia acestora.

Mai multe studii au arătat că litiaza renală are o mare rată de recurenţă, motiv 
pentru care majoritatea autorilor subliniază importanţa atât a analizei chimice a 
calculilor, cât şi a evaluării metabolice în vederea identificării contextului în care a 
apărut litiaza. Se pare că identificarea şi tratarea anomaliei metabolice este mai 
importantă decât analiza chimică a pietrei formate [5]. 

Indiferent de cauza şi de tipul de calcul, trebuie încurajat consumul unei mari 
cantităţi de lichide (1,5–3 litri/zi) pentru a obţine  minimum 2 litri de urină în 24 de 
ore, ca parte importantă a unui tratament profilactic eficient. Scopul acestei 
hidratări riguroase este menţinerea unei urini diluate care să prevină cristalizarea 
mineralelor formatoare de calculi. Este de preferat ca lichidele să fie băute în afara 
meselor sau seara (pentru a evita hiperconcentraţia nocturnă) şi dimineaţa pe 
nemâncate (pentru a realiza o cantitate mare de urina şi a elimina microsedimentele 
formate în timpul nopţii). Un studiu recent, care a cuprins 199 pacienţi formatori de 
calculi, a demonstrat că aceia care şi-au crescut aportul de lichide pentru a menţine 
un volum urinar zilnic de 2000 ml, au avut o rată de recurenţa a litiazei 
semnificativ mai mică (27%) în comparaţie cu cei care au menţinut un volum 
urinar de doar 1 000 ml pe zi.

Nurse’s Health Study a arătat că de-a lungul unei perioade de urmărire de  
8 ani, riscul relativ de dezvoltare a litiazei renale printre 81 003 femei a fost cu
38% mai mic la cele care au consumat 2,5 litri de lichide pe zi, comparativ cu
acelea care au băut mai puţin de 1,4 litri de lichide pe zi. Fiecare supliment de  
240 ml de fluide sub formă de ceai, cafea decofeinizată, cafea obişnuită sau vin, a 
fost asociat cu o reducere de 8%, 9%, 10%, respectiv 59% a riscului de litiază 
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renală. Interesant este faptul că fiecare supliment de câte 240 ml de fluide sub 
formă de lapte, apă minerală şi suc de fructe nu a afectat riscul, cu excepţia sucului 
de grapefruit: fiecare supliment de 240 ml suc din acest fruct a crescut riscul de
dezvoltare a calculilor renali cu 44% [5].

Regimul alimentar în litiaza urică 

Litiaza renală urică poate să apară în cadrul gutei (20–25%), dar poate surveni 
şi secundar altor boli: policitemii, afecţiuni maligne ale sistemului limfopoietic, 
leucoze acute sau cronice tratate prin chimioterapie, boli gastrointestinale
caracterizate prin diaree, sau ca o consecinţa a unui tratament prelungit cu cortizon, 
tiazide. Această afecţiune se caracterizează prin eliminarea de microcristale de acid 
uric în urină şi o aciditate anormală a urinii, pH-ul urinar menţinându-se în 
permanenţă în jur de 5 şi uneori sub 5. 

Litiaza renală urică este cea mai benignă, fiind bine tolerată, foarte rar 
hemoragică sau dureroasă, dar se întâlnesc şi cazuri maligne cu evoluţie rapidă spre 
insuficienţa renală. Bolnavii cu litiază urică sunt de obicei obezi, uneori cu 
ereditate încărcată (gutoşi sau litiazici în familie) [7]. 

Diagnosticul pozitiv se bazează pe contextul clinic, examenul echografic şi 
radiologic (calculii de acid uric sunt radiotransparenţi), examenul de urină, dozarea 
acidului uric în urina de 24 de ore, analiza chimică a calculilor [10]. 

Factorii de risc pentru formarea litiazei renale urice sunt reprezentaţi de: 
creşterea excreţiei de acid uric, reducerea volumului urinei, staza urinară, pH-ul 
acid al urinei care favorizează precipitarea acidului uric, acesta din urmă fiind cel 
mai important. Din acest motiv, managementul litiazei urice se bazează pe lângă 
creşterea ingestiei de fluide, pe alcalinizarea urinilor în vederea obţinerii unui pH urinar 
între 6–6,5. Acest lucru se obţine printr-o dietă alcalinizantă suplimentată cu 
bicarbonat de sodiu (5 g în 24 ore) sau citrat de sodiu, citrat de potasiu (în aceleaşi 
cantităţi), piperazină [7]. 

Regimul alimentar urmăreşte pe de-o parte alcalinizarea urinilor, iar pe de 
altă parte, reducerea alimentelor care se găsesc la originea creşterii acidului uric. 
Astfel, regimul clasic recomandat este lacto-fructo-vegetarian, asigurând diluţia 
urinii pentru evitarea suprasaturării acidului uric, alcalinizarea urinii pentru 
evitarea precipitării acidului uric, aport scăzut de Na, întrucât el favorizează 
precipitarea uraţilor şi aport crescut de Ca, întrucât el favorizează excreţia uraţilor 
[10]. Se ştie că aportul dietetic influenţează pH-ul urinar în sensul acidifierii sau 
alcalinizării urinare. Acidul uric este insolubil în mediu acid, solubilitatea lui 
crescând pe măsura creşterii pH-ului urinar. Cu cât pH-ul urinar se ridică, cu atât 
acidul uric se dizolvă mai mult, iar şansa de a face litiază renală scade. Se are în 
vedere faptul că o alcalinizare prea puternică este dăunătoare, favorizând apariţia 
litiazei fosfatice [6, 7, 8]. Potenţialul acid-formator este atribuit clorurilor, 
fosforului şi sulfului (anionilor), iar cel bazo-formator sodiului, potasiului, calciului 
şi magneziului (cationilor). În general, legumele şi fructele contribuie la 
alcalinizarea urinii, cu excepţia prunelor proaspete, prunelor uscate şi a afinelor, 
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care conţin acid benzoic şi acid quinic, excretaţi în urină ca şi acid hipuric. 
Alimentele bogate în proteine (carnea, ouăle, brânza), pâinea şi cerealele sunt 
acidifiante [5]. Pentru că excreţia urinară şi producţia de urină sunt influenţate de 
factori de digestie, de absorbţie, de utilizarea sării sau a medicamentelor, de 
statusul hormonal, pH-ul urinar nu poate fi apreciat doar pe baza tipului de
alimente consumate, fiind necesară măsurarea directă a acestuia. Am ilustrat mai 
jos o listă de alimente care poate servi ca ghid al influenţării pH-ului urinar [5]: 

Alimente cu potenţial de acidifiere: 

 carne, mezeluri, peşte; 
 ouă; 

 brânză – toate tipurile; 
 grăsimi: şuncă, nuci, arahide, unt de arahide; 

 fibre: toate tipurile de pâine (în special cea de grâu), cereale, biscuiţi, 
orez, macaroane, spaghete, tăiţei; 

 legume: porumb, linte;

 fructe: prune, prune uscate, afine;

 deserturi: fursecuri, checuri.
Alimente cu potenţial de alcalinizare: 

 lapte şi produse din lapte, frişcă;  

 grăsimi: castane, migdale, nucă de cocos; 
 legume: toate tipurile (cu excepţia porumbului şi lintei); 

 fructe: toate tipurile (cu excepţia prunelor, prunelor uscate şi afinelor); 
 dulciuri: melasa.

Alimente neutre:

 grăsimi: unt, margarină, uleiuri; 
 dulciuri: zahăr, sirop, miere; 

 fibre: tapioca;

 băuturi: cafea, ceai. 
Pe lângă trăsătura amintită mai sus a regimului indicat în litiaza urică, acesta 

trebuie să fie hipocaloric; pentru a se atinge greutatea ideală, se va limita global 
raţia calorică în principal la obez, evitând hipercatabolismul (ce creşte producţia de 
acid uric) şi acidoza de foame (ce duce la scăderea uricozuriei, cu creşterea 
uricemiei) prin scădere ponderală treptată. 

De asemenea, întrucât aminoacizii sunt purinogeni crescând sinteza de acid
uric, se va avea în vedere ca regimul să fie hipoproteic: 0,8–1 g/kg corp/zi cu
maximum 200 mg purine/zi. Alimentaţia bolnavilor cu litiază urică este asemănătoare 
cu cea din hiperuricemii şi gută, motiv pentru care şi acestor pacienţi li se va 
permite un aport de 100 g carne de trei ori pe săptămână, aceasta crescând 
producţia de valenţe acide şi scăzând pH-ul urinar [10]. Se preferă carnea slabă de 
vită, pasăre, peşte slab, în special fiartă, 50% din purine trecând în apa de fierbere. 
Este interzisă carnea de animal tânăr (pui, viţel, miel). În zilele fără carne se vor 
consuma brânzeturi slabe, iaurt, unt. Ouăle sunt permise în cantitate de maxim 
trei/săptămână. 
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Pentru că lipidele împiedică eliminarea renală a acidului uric şi sunt acidifiante, 
regimul alimentar va fi hipolipidic, cu maxim 60 g/zi, preferabil neprelucrate termic.

Se recomandă de asemenea un regim normoglucidic, cu aproximativ
400 g glucide/zi, evitându-se consumul de dulciuri concentrate care duc la creşterea 
acidului uric, au un efect acidifiant mai important, stimulează sinteza de trigliceride, 
care scad de asemenea uricozuria.

Sodiul favorizează precipitarea uraţilor, motiv pentru care regimul va fi 
hiposodat cu maximum 2 g Na/zi.

Alcoolul este contraindicat întrucât scade eliminarea urinară a acidului uric 
(vinul şi berea în principal), prin hiperlactacidemia pe care o induce.       

Acidul oxalic agravează efectele hiperuricemiei, evitându-se alimentele cu 
conţinut crescut în aceste substanţe: mazăre, sparanghel, spanac, smochine uscate, 
concentrate industriale de tomate, sfecla roşie, castraveţi, ţelină, fasole albă [10]. 

Regimul alimentar în litiaza calcică (oxalat de calciu şi fosfat de calciu) 

Aproximativ 80% din calculi sunt formaţi din oxalat de calciu (singur sau cu un 
nucleu de fosfat de calciu-hidroxiapatita) şi sunt cei mai frecvenţi la bărbaţii de vârstă 
adultă. Cauzele sunt multiple şi includ: hiperparatiroidismul, hiperuricozuria, hipercalciuria 
idiopatică, nivele scăzute de citrat urinar, acidoza tubulară renală distală, hiperoxaluria 
şi posibil, infecţia cu nanobacterii. 

Tratamentul primar implică corecţia defectului specific, incluzând îndepărtarea 
adenomului paratiroidian în cazul hiperparatiroidismului, reducerea aportului de
proteine şi administrarea de allopurinol în cazul hiperuricozuriei, restricţia proteică 
şi diuretice în hipercalciurie, şi administrare de bicarbonat şi potasiu în prezenţa 
acidozei tubulare renale distale.

Supraproducţia de oxalat sau hiperoxaluria primară este o tulburare rară 
metabolică moştenită, care duce la apariţia litiazei de oxalat de calciu recurente şi 
la eventuale depozite de oxalat de calciu în parenchimul renal, insuficienţă renală 
progresivă; de obicei, moartea survine înaintea decadei a treia de viaţă. Un studiu 
pe termen lung recent (media de urmărire a fost de 10 ani), a găsit ca tratament 
optim al acestei afecţiuni diagnosticul precoce, administrarea dozelor mari de 
piridoxină, cofactor în calea enzimatică defectivă care duce la supraproducţie de 
oxalat şi administrarea ortofosfatului oral care reduce eliminarea urinară de oxalat 
de calciu, reducând astfel depozitele renale de oxalat de calciu.

Altă formă de hiperoxalurie, cea enterică, rezultă din creşterea absorbţiei 
intestinale de oxalat, întâlnită frecvent în bolile intestinului subţire cum sunt boala 
Crohn, sprue tropical şi by-pass-ul intestinal sau insuficienţa pancreatică. Este 
posibil, de asemenea, ca un aport excesiv de vitamina C >1000 mg/zi să crească 
oxalatul urinar; nu este clar dacă vitamina C este convertită la oxalat in vivo sau
dacă această transformare are loc în urina excretată [5]. Tratamentul acestei 
tulburări necesită administrarea a 800–1 200 mg/zi de calciu per os (care leagă 
oxalatul), ca şi scăderea aportului de oxalat. Aportul exogen de oxalat este asigurat 
fie de alimente oxalofore, care conţin cantităţi mai mari sau mai mici de acid 
oxalic, fie de alimente oxaligene care prin descompunerea lor pot da naştere acestui 
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acid [6, 7, 8]. Sursele alimentare de acid oxalic sunt mai ales de origine vegetală; 
nu conţin acid oxalic: dintre fructe- merele, lămâile, grapefruit-ul, iar dintre 
legume- castraveţii, conopida, mazărea, ridichiile. Unele alimente, cum ar fi: 
cartofii, leguminoasele boabe, dulciurile concentrate, pastele făinoase, pot da 
naştere la acid oxalic prin descompunere microbiana (fermentaţie) la nivelul 
intestinului. De altfel, alimentele bogate în glucide sunt formatoare de acid oxalic
şi pentru aceasta unii autori recomandă reducerea cantităţii de glucide la maximum 
200–250 g/24 ore. Acidul oxalic mai poate lua naştere din descompunerea glicogenului 
provenit din carne, datorită unor paraziţi intestinali (ascarizi, tenie) [6, 7, 8].  Chiar 
dacă există multe alimente bogate în oxalat, până azi sunt recunoscute numai opt 
alimente care cresc excreţia urinară de oxalat, acestea fiind: rubarba, spanac, 
căpşuni, ciocolată, tărâţe de grâu, alune, sfecla şi ceaiul. Un aport scăzut de oxalat 
rezultă din eliminarea acestor alimente din dietă. Modificările în excreţia urinară de 
oxalat exercită mai mare influenţă în formarea cristalelor de oxalat de calciu 
urinare decât modificările în concentraţia urinară de calciu [5]. 

Este important de luat în calcul şi variaţia mare în abilitatea individuală de 
degradare a oxalatului din dietă la nivel intestinal. Oxalatul este degradat de 
Oxalobacter formigenes din microflora anaerobă a intestinului uman. Prezenţa 
acesteia şi nivelul degradării intestinale a oxalatului din dietă, poate influenţa 
cantitatea de oxalat absorbită, influenţând  astfel şi nivelul urinar al acestuia. Cauza 
hiperoxaluriei enterice ar fi reprezentată astfel de o alterare în prezenţa florei care 
degradează oxalatul.  

Hipercalciuria (mai mult de 200 mg calciu în urina pe 24 ore) poate constitui
singura condiţie importantă care duce la formarea calculilor de calciu. Această 
condiţie poate fi atât „absorbtivă” (creşterea absorbţiei intestinale de calciu), cât şi 
„renală” (alterarea absorbţiei tubulare renale de calciu, „renal leaker”) sau
„resorbtivă” (resorbţie osoasă excesivă de calciu datorată hiperparatiroidismului 
primar, care se tratează chirurgical). Formele absorbtivă şi renală sunt cunoscute 
drept hipercalciurie idiopatică, care este de departe cel mai comun tip de 
hipercalciurie [5]. Deşi iniţial se recomanda scăderea aportului de calciu, s-a 
constatat că singura situaţie în care se impune dieta hipocalcică (400–600 mg/zi) 
este cea a pacientului care este „renal leaker”. Nici un studiu nu a putut demonstra
că reducerea aportului de calciu cu reducerea consecutivă a calciului urinar ar avea 
vreo influenţa asupra recurenţei litiazei. Caracterul esenţial al litiazei calcice este 
bilateralitatea şi tendinţa la recidivă [6]. 

În multe alte cazuri, poate fi mult mai utilă creşterea aportului de calciu, aşa 
cum au arătat şi rezultatele unui studiu care a inclus 45 000 bărbaţi cu vârste cuprinse 
între 40 şi 75 ani; aceia cu aport crescut de calciu în dietă au prezentat un risc de 
dezvoltare a litiazei renale mai mic cu 1/3 decât cei cu restricţie de calciu in dietă. 
Autorii au speculat ideea că un aport crescut de calciu reduce oxalatul urinar, alt 
component al majorităţii calculilor renali. Politica generală de restricţie a aportului de 
calciu pentru pacienţii cu calculi care conţin calciu nu mai este valabilă. Un studiu 
recent care a inclus 1 300 femei, a arătat că acelea care aveau antecedente de litiază 
renală, aveau o dietă semnificativ mai săracă în calciu. Un aport scăzut de calciu 
poate creşte riscul de litiază renală prin creşterea gradului de saturaţie urinară în 
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oxalat de calciu în cazul existenţei concomitente a hiperoxaluriei. De fapt, aportul 
crescut de calciu scade incidenţa litiazei renale prin furnizarea unei cantităţi mai mari 
de calciu în intestin disponibil să formeze oxalat de calciu insolubil, care nu se mai 
absoarbe [5]. Suplimentarea cu citrat de calciu nu pare să crească saturaţia urinară în 
oxalat de calciu, chiar dacă astfel creşte calciul urinar (citratul urinar previne 
formarea calculilor de calciu prin crearea unui complex solubil cu calciu, reducând în
mod eficient calciul urinar liber). Creşterea concomitentă în citrat urinar pare să lase 
potenţialul formator de calculi de oxalat de calciu al urinei neschimbat. 

Hipercalciuria idiopatică se tratează cu aport crescut de lichide şi diuretice 
tiazidice care scad calciul urinar, maximul eficienţei tiazidelor fiind atins printr-o 
restricţie moderată de sodiu între 4–5 g/zi. 

Hiperuricozuria determină formarea calculilor de oxalat de calciu mai 
degrabă decât a celor  de acid uric [5]. Cristalele de acid uric pot forma un nidus pe 
care precipită oxalatul de calciu; acidul uric încurajează de asemenea creşterea 
oxalatului de calciu prin legarea inhibitorilor de oxalat de calciu.

Aportul dietetic de proteine animale este legat direct de riscul formării 
calculilor renali, crescând excreţia de acid uric şi calciu şi scăzând excreţia citratului 
urinar, toţi aceşti factori fiind implicaţi în formarea calculilor; de aceea, în 
hiperuricozurie se limitează aportul de proteine. Suplimentarea potasiului duce la 
reducerea excreţiei de calciu la adulţii sănătoşi şi scade riscul formării litiazei renale; 
a fost demonstrat că excreţia urinară de calciu creşte cu aproximativ 1mmol (40 mg) 
pentru fiecare 100 mmol (2 300 mg) creştere în aportul de sodiu, motiv pentru care 
riscul de formare a calculilor de calciu scade prin scăderea aportului de sodiu [5]. 

Regimul alimentar în litiaza cistinică 

Cistinuria este o tulburare metabolică congenitală în care există o modificare a 
transportului tubular proximal şi jejunal al aminoacizilor dibazici: cistina, lizina, 
arginina şi ornitina, pierzându-se cantităţi crescute prin urină. Manifestările clinice sunt 
determinate doar de cistină, care este insolubilă şi formează calculi. Tratamentul constă 
în aport crescut de lichide (> 4 litri/zi), chiar şi în timpul nopţii, pentru a preîntâmpina 
hiperconcentratia nocturnă şi dimineaţa, pentru a antrena microsedimentul format în 
cursul nopţii. Creşterea pH-ului urinar prin alcalinizare este folositoare în special când 
valoarea acestuia este > 7,5. Dacă aceste măsuri singure sunt ineficiente se poate 
administra penicilamina cu efect dizolvant al calculilor cistinici prin formarea unui
complex disulfuric solubil cisteino-medicament, dar care poate avea efecte adverse
serioase. O dietă săracă în sare (100 mmol/zi) poate reduce excreţia de cistină cu 40%. 
Regimurile cu restricţie de metionină nu s-au dovedit practice în clinică, dar pacienţii ar 
trebui să evite abuzul de proteine [3]. 

Regimul alimentar în litiaza cu struvit

Litiaza cu struvit, care reprezintă 5–15% din cazuri, conţine amoniac, 
magneziu şi fosfat şi este de obicei întâlnită la femei. Aceşti calculi sunt rezultatul 
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unor infecţii bacteriene cu germeni ureazo-formatori (Proteus, Klebsiella), care
degradează ureea, producând cantităţi mari de amoniac. Calculii sunt voluminoşi şi 
de obicei sunt localizaţi în pelvisul renal, putând determina pielonefrite recurente şi 
insuficienţă renală progresivă cu eventuală obstrucţie. Tratamentul constă în 
antibioterapie, îndepărtare chirurgicală sau ultrasonică a calculilor.  

Managementul dietetic nu are nici un rol în aceasta formă de litiază [5]. 
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CAPITOLUL 18

ALERGIA ALIMENTARĂ
CAMELIA PĂNUŞ 

Termenul de reacţie adversă la hrană cuprinde două afecţiuni: alergia 
alimentară şi intoleranţele alimentare [1]. 

18.1. INTRODUCERE

Se defineşte ca o reacţie imunologică anormală la ingestia de alimente. 
Incidenţa alergiilor pare să scadă cu creşterea în vârstă şi variază de la 5–8% 

la copii la 1,5% la adulţi [2, 3]. 
Sarcina sistemului imunitar este de a recunoaşte şi a elimina agenţii străini, 

nocivi pentru organism. Aceştia sunt rapid şi eficient îndepărtaţi atunci când 
sistemul funcţionează corect. Uneori, însă, sistemul imunitar generează un răspuns 
exagerat faţă de antigenii alimentari producând reacţii alergice. 

Reacţia alergică la alimente apare când proteinele din aliment, denumite 
antigeni sau alergeni sunt absorbite din tractul grastrointestinal, interacţionează cu 
sistemul imun şi produc un răspuns imun. În condiţii normale sistemul  imun 
reprezintă o barieră care previne absorbţia celor mai multe proteine intacte. Când 
această barieră este trecută de alergeni poate apărea o reacţie de sensibilizare. 
Reexpunerea la acelaşi antigen conduce la o reacţie alergică. 

În răspunsul imun sunt implicate: limfocitele B, limfocitele T şi macrofagele. 

Imunitatea umorală 

Implică prezenţa anticorpilor (imunoglobuline) şi joacă un rol important în 
alergiile alimentare. Anticorpii antigen specifici sunt produşi de limfocitele B, ca 
răspuns la prezenţa antigenilor. 

Există 5 clase de anticorpi: IgG, IgM şi IgD cu rol protector împortiva bacteriilor
şi viruşilor; anticorpi secretori IgA prezenţi în salivă şi secreţiile gastointestinale cu 
rol în blocarea absorbţiei antigenilor şi anticorpii IgE implicaţi în eliminarea 
paraziţilor şi responsabili, de asemenea, de reacţiile alergice clasice. 

Imunitatea celulară 

Implică acţiunea limfocitelor T. Limfocitele T nu produc anticorpi dar recunosc 
antigenii. Limfocitele T activate produc lymfokine şi citokine. Imunitatea celulară are 
un rol important în rezistenţa la viruşi, fungi, celule tumorale sau alte celule străine 
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organismului. Dermatitele de contact, reacţia la tuberculină sunt mediate de celulele T. 
Rolul imunităţii celulare în alergiile alimentare este neclar [1]. 

Macrofagele tisulare derivate din monocitele circulante au rol în recunoaşterea 
şi distrugerea antigenilor. 

Prin procesul de fagocitoză acestea încorporează şi distrug antigenii. 
În condiţiile în care răspunsul imun fiziologic se modifică, toleranţa antigenică 

dispare şi se instalează alergia alimentară. 

Mecanismele hipersensibilizante

Acestea sunt de 4 tipuri [4]:
– tip I – hipersensibilitate imediată, anafilaxie; mediată de IgE (sau reacţie 

reaginică). Complexele antigen-atc IgE se fixează în ţesuturi pe mastocite (intestin, 
piele, tract respirator) sau bazofile (în sânge). Degranularea mastocitelor şi bazofilelor 
duce la eliberarea de mediatori: histamină, factorul chemotactic eosinofilic, 
bradykinină etc. Simptomele apar în câteva secunde până la două ore. 

– tip II (citotoxic) – atc IgG reacţionează cu  membranele celulare sau cu 
antigene asociate cu membranele celulare. Acest tip de reacţie de hipersensibilitate 
apare în transfuzii cu grupe de sânge incompatibile.

– tip III – prin complexe antigen anticorp (reacţia Arthus) – sunt implicaţi 
atc IgG sau IgM. Poate apărea activarea complementului. Poate avea un rol în boli 
inflamatorii (boala celiacă, colite, enterite, dezordini cu malabsorbţie);  

– tip IV – hipersensibilitatea întârziată sau mediată celular. Celulele T reacţionează 
direct cu antigenul. Este mecanismul implicat în mod obişnuit în rejecţia grefelor. 
Poate fi implicată în unele tipuri de alergii alimentare (enteropatiile cu pierdere de 
proteine). După unii autori intoleranţa la gluten este o reacţie alergică de tip IV [5]. 

Alergiile alimentare sunt majoritatea de tip I, uneori de tip IV şi mai rar de tip 
II şi III. 

18.2. PRINCIPALII ALERGENI ALIMENTARI

Deşi alergia alimentară poate apărea la orice aliment din dietă, cele mai frecvent 
implicate în alergiile alimentare sunt alimentele cu conţinut proteic crescut [6, 7, 8]. 

Antigenele din hrană sunt adesea glicoproteine hidrosolubile cu greutate 
moleculară între 10 000 – 70 000 daltoni. 

Antigenii alimentari sunt stabili la variaţiile de pH, la enzimele proteolitice şi 
la modificările de temperatură. Fierberea, conservarea prin refrigerare, pasteurizarea, 
sterilizarea la temperaturi ridicate, maturarea fructelor şi legumelor nu diminuă 
evident acţiunea antigenică [7]. Principalele alimente identificate frecvent ca 
alergeni alimentari [9] sunt: arahidele, nucile, scoicile, peştele, laptele de vacă, 
ouăle de găină, soia şi grâul.  

Laptele de vacă conţine peste 20 proteine cu activitate antigenică: cazeina 
(proporţia cea mai mare), beta-lactoglobulina, serumalbumina şi alfa-lactoglobulina 
(înrudită cu lizozimul din albuşul de ou, cu posibilă reacţie alergică încrucişată). 
Beta-lactoglobulina este principala proteină alergizantă. Capacitatea de alergizare 



294

creşte dacă laptele este pasteurizat sau fiert (Bleumink şi Young, 1968). Compoziţia 
laptelui poate varia în funcţie de rasă, hrană, contaminanţi sau aditivi. 

Oul de găină conţine în albuş: ovalbumină, conalbumină, ovomucoid, 
ovoglobulină şi lizozim. Antigenul major poate fi ovomucoidul, care este termorezistent. 
Este posibilă sensibilizarea încrucişată cu ouă de la alte păsări. Alergia la ou e una din 
alergiile cele mai frecvente la copil şi adult. Şocul anafilactic poate fi declanşat chiar şi 
de urmele de ou pe tacâmuri insuficient spălate. Deşi gălbenuşul este considerat a fi 
mai puţin alergenic decât albuşul, s-au pus în evidenţă atc IgE faţă de proteinele 
gălbenuşului: lipovitelina, lipovitelenina, levitina şi fosvitina [6]. Reacţii alergice pot fi 
provocate şi prin utilizarea vaccinurilor antivirale cultivate pe ou embrionat [7]. 

Peştele. Constituenţii antigenici se găsesc în sarcoplasmă, care reprezintă 20–30% 
din ţesutul muscular, fiind identificaţi şi în moleculele volatile. La marii alergizaţi la 
peşte, şocul anafilactic poate fi de aceea determinat de mirosul de peşte prăjit sau de 
vaporii de apă în care s-a fiert peştele (Aas, 1966). Antigenii prezintă o mare stabilitate 
la căldură şi la substanţe chimice. Antigenitatea este comună multor specii, explicând 
astfel sensibilizarea încrucişată; rareori alergia se limitează la o singură specie de peşte. 
Intoleranţa faţă de peşte poate fi determinată şi prin eliberare nespecifică, neimunologică 
de histamină sau prin însăşi aportul de histamină (rezultat din transformarea histidinei 
în histamină, în ton, peşte afumat ş.a.). Reacţiile alergice la peşte sunt frecvent întâlnite 
în comunităţile care consumă peşte pe scară largă. Peştele pare să posede un antigen 
specific de specie, dar şi antigen comun pentru specii apropiate.  

Crustaceii, al căror consum este în creştere, provoacă frecvent alergie de tip 
imediat, inclusiv şoc anafilactic. 

Carnea. Carnea de porc este cea mai alergizantă: alergenii rezistă la fierbere şi 
prăjire. Penicilina, care poate contamina carnea de porc (prin tratamente aplicate 
animalelor), insecticidele sau alte substanţe din hrana animalului pot determina 
sensibilizări „oculte” sau reacţii alergice clinice. Majoritatea manifestărilor sunt 
declanşate de mezeluri şi afumături, reprezentând pseudoalergii cauzate de histamina 
prezentă aici în cantităţi mari. În mod excepţional, carnea de găină provoacă alergie 
la persoanele sensibilizate la ou. Carnea de vită poate determina reacţii alergice la 
adulţi şi chiar la sugarii alergici la lapte (alergie la serumalbumină, care este prezentă 
atât în carnea, cât şi în laptele de vacă). Excepţională la adult, pare mai frecventă la 
sugari în cadrul polisensibilizărilor la proteine (Navarro şi colab., 1975). 

Cerealele conţin mai mulţi antigeni. Făina de grâu crudă este un 
pneumalergen puternic (astmul brutarilor); antigenitatea dispare prin coacere sau
fierbere. Gliadina conţine legături disulfidice intramoleculare a căror prezenţă este 
esenţială pentru antigenitate (Goldstein şi colab., 1969). Alfagliadina este antigenul 
major. Alergia la cereale este frecventă în ţările unde se consumă fulgi de porumb 
sau alte preparate de cereale, preparate prin încălzire (coacere parţială) cu conţinut 
de zahăr. Modul de preparare creşte riscul sensibilizării prin mărirea numărului de 
legături de tip Maillard şi prin furnizarea de particule dure şi ascuţite ce facilitează 
traversarea prin mucoasa enterală [7]. 

Grâul este cereala implicată cel mai des în alergiile europenilor şi 
americanilor, datorită consumului unor cantităţi importante. Orezul este principalul 
incriminat în alergiile alimentare la asiatici [6].
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În grâu există 40 de antigene diferite, cel mai frecvent implicate în reacţiile 
alergige fiind albuminele şi globulinele grâului. 

În orez s-au identificat doi alergeni mai importanţi, ce aparţin fracţiunilor 
proteice, glutenina şi globulina. 

Umbeliferele (ţelina, morcovul, pătrunjelul). Ţelina e un aliment frecvent utilizat 
şi puternic alergenic. Molecula mică permite absorbţia rapidă prin mucoasa bucală. 
Poate provoca reacţii anafilactice, cutanate, rinoree, astm, scădere tensională. 
Curăţirea zarzavatului poate da alergie de contact, rinoree şi lăcrimare la 
persoanele sensibilizate. Morcovul pare alergenic numai crud.

Leguminoasele (soia, mazărea, fasolea, arahidele etc.) pot da alergie
încrucişată între ele. Proteinele din soia sunt în actualitate prin sensibilizarea ocultă 
(de exemplu, umplutura din mezeluri, ) sau prin administrare la sugar ca substituent
(„lapte de soia”) în alergia la laptele de vacă. Alergia la soia este mai frecventă la 
copii. Soia este frecvent utilizată ca ingredient în mezeluri precum şi în alte 
produse alimentare, de multe ori pe eticheta produsului nefiind trecută ca atare. 

Solanaceele. Roşiile au mai mulţi antigeni glicoproteici compleţi care se 
înmulţesc prin maturare (coacere) şi care nu sunt distruşi prin căldură, tripsină sau 
chimotripsină. Antigenii incompleţi (haptene) sunt reprezentaţi de pigmenţii 
carotenoizi. Mecanismul poate fi alergic, dar mai frecvent este nespecific, prin
eliberarea de histamină pe care o declanşează. Reacţii încrucişate cu alte solanacee 
(cartofi, ardei iute, vinete, cafea) sunt excepţionale. Cartoful a fost privit ca un 
alergen frecvent pentru aria noastră geografică (Haţieganu, 1953). Fracţiunea 
alergică este distrusă parţial prin căldură. Determină de obicei urticarie (pe mâini 
prin contact, la curăţirea cartofului), rinoree, edem al buzelor, lăcrimare. 

Cruciferele (ridichi, hrean, muştar) sunt alergizante prin izotiocianaţii 
rezultaţi în cursul digestiei. Pot da alergie de contact (hreanul), şoc anafilactic 
(muştarul, uneori disimulat în numeroase combinaţii culinare). 

Rozaceele. Merele sunt frecvent incriminate (Haţieganu). Antigenul, de 
natură necunoscută, este distrus în 48 ore prin stocaj la +4°. Reacţia încrucişată cu 
polenul unor arbori este posibilă. Piersicile sunt slab alergenice. Polisensibilizarea
la mai multe fructe este posibilă. Manifestările clinice pe care le provoacă sunt 
edemul Quincke al buzelor şi limbii, prurit bucal şi faringian. Prin testul Praustnitz-
Kustner s-a putut demonstra alergia imediată de tip reaginic. Fragii sunt fructul cel
mai des incriminat în alergiile la copii. Urticaria la fragi este frecventă în anamneza 
atopicilor, alergia dovedită însă este excepţională. Manifestările au la bază aproape 
întotdeauna accidente de histamino-eliberare nespecifică; 

Citricele ingerate pot provoca sau reactiva aftele bucale; trombopeniile
imunologice la citrice sunt excepţionale. Manipularea fructelor (sau contactul cu 
conservanţii aplicaţi) poate cauza eczema mâinilor. Substanţele responsabile din 
coajă sau miez ar fi din grupul terpenelor. 

Bananele proaspete (fracţiunea alergică e distrusă prin căldură) pot realiza 
alergie de tip imediat cu prezenţa de IgE specifice anti-banană. Ananasul, mai rar,
determină manifestări alergice mediate imunologic sau prin descărcare de 
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histamină. Fracţiunea antigenică ar fi reprezentată de papaină şi bromelină, enzime 
stocate în pulpa fructului.

Ciocolata este controversată ca acţiune alergogenă (Heiner, 1980). Consumată 
abuziv, este frecvent inculpată în provocarea sau întreţinerea urticariei şi cefaleei 
vasomotorii. Este posibil datorită conţinutului crescut de tiramină. Cafeaua
intervine în mod excepţional în producerea reacţiilor alergice. Alergenul ar fi un 
compus proteic rezistent la prăjire (Lehrer şi colab., 1978). Poate interveni şi 
indirect, prin creşterea permeabilităţii intestinale pentru histamină. 

Arahidele sunt puternic alergenice putând duce la şoc anafilactic.  
Deşi s-au identificat 16 fracţiuni proteice alergenice, două sunt mai puternice, 

iar denaturarea termică nu modifică capacitatea de legare specifică la atc IgE.
Riscul alergiilor cauzate de arahide este cu atât mai are cu cât ele se introduc în
foarte multe alimente. Alergenii s-au izolat şi în untul de arahide. 

Între alimentele din aceeaşi familie biologică pot apărea reacţii alergice încrucişate. 
Se pare că antigenii din anumite alimente pot fi îndepărtaţi prin procesarea 

acestora. De exemplu, indivizii alergici la soia, seminţe de bumbac, arahide sau 
porumb pot tolera uleiurile din aceste plante [10, 11]. Oricum ele trebuie utilizate
cu precauţie, mai ales la cei cu antecedente de reacţii anafilactice. 

18.3. FACTORI DE RISC PENTRU ALERGIILE ALIMENTARE

Predispoziţia ereditară – joacă un rol major în apariţia alergiilor alimentare. 
Atopia şi tendinţa de a dezvolta reacţii alergice mediate de IgE par a fi familiale.
Când ambii părinţi sunt atopici riscul ca un copil să fie atopic este estimat la 47%–
100% [12].

Expunerea la antigen. Copiii pot fi sensibilizaţi la un antigen prezent în laptele 
matern (din alimentaţia mamei). Introducerea pentru prima dată în alimentaţia 
copilului  a unor alimente care conţin  antigenul respectiv poate declanşa apariţia 
reacţiei alergice [13]. 

Permeabilitatea gastrointestinală crescută, care permite penetrarea antigenilor
creşte susceptibilitatea pentru alergiile alimentare. 

La nou-născuţi există o dezvoltare incompletă a barierei intestinale (ceea ce 
permite absorbţia de macromolecule antigenice intacte), şi un deficit de IgA.
Permeabilitatea gastrointestinală scade cu vârsta, odată cu maturarea intestinală. 

Bolile gastrointestinale (ce alterează bariera enterală), parazitozele intestinale, 
malnutriţia, prematuritatea, stările de imunodeficienţă pot fi asociate cu creşterea 
permeabilităţii gastrointestinale şi cu riscul de dezvoltare a alergiilor alimentare. 

Cantitatea crescută de alergen din hrană poate fi un factor ce poate influenţa 
apariţia alergiilor alimentare. 

De exemplu, în Japonia orezul este un alergen mai frecvent implicat în
alergiile alimentare comparativ cu Statele Unite.

Fumatul, stresul, exerciţiul, frigul pot favoriza şi influenţa apariţia alergiilor 
alimentare.
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18.4. CĂILE DE PĂTRUNDERE ÎN ORGANISM A ALERGENILOR 

Calea digestivă. Absorbţia alergenilor poate începe în cavitatea bucală. 
Majoritatea alergenilor se absorb însă prin mucoasa gastrointestinală. 

Pe calea respiratorie pot pătrunde alergenii alimentari volatili. 

Prin contactul tegumentelor cu alergenii în timpul manevrării alimentelor 
(curăţare) pot apărea eczeme şi urticarii. 

Calea injectabilă poate reprezenta în situaţii foarte rare calea de pătrundere a 
alergenilor alimentari. Exemplul îl reprezintă administrarea de vaccinuri cultivate 
pe ou embrionat.

18.5. MANIFESTĂRI CLINICE ÎN ALERGIILE ALIMENTARE 

Simptomatologia clinică poate apărea imediat, în câteva minute până la 2 ore de 
la ingestia antigenelor alimentare, sau tardiv la ore sau zile de la contactul cu alergenii.

Cele mai frecvent întâlnite sunt simptomele digestive, respiratorii şi cutanate. 
Simptomele gastrointestinale au fost raportate la 70% dintre copiii cu alergii

studiaţi, simptomele cutanate la 24% şi cel mai puţin frecvent întâlnite au fost 
simptomele respiratorii, doar la 6% [14, 15].

Simptomatologia gastrointestinală cuprinde: prurit, edem, congestie a mucoasei
jugale, linguale, faringiene, dureri abdominale, greaţă, vărsături, diaree, sângerare 
gastrointestinală. La copii poate fi afectată dezvoltarea somatică datorită malabsorbţiei. 
Uneori afectarea intestinală îmbracă aspectul enteropatiei cu pierdere de proteine. 

Manifestările cutaneomucoase: urticaria acută, urticaria cronică (rareori 
cauzată de alergenii alimentari, mai frecvent indusă de conservanţii şi coloranţii 
alimentari), eczeme, angioedem, edem Quinke.

Manifestările respiratorii: rinite, crize astmatice, tuse, edem lingual.
Sindromul Heiner asociază manifestări pulmonare de genul pneumopatiei 

subacute sau cronice cu rinită cronică, otite recurente, tulburări digestive, anemie. 
Simptomatologia dispare după eliminarea din alimentaţie a laptelui de vacă, 
nucilor, cărnii de porc [7]. 

Şocul anafilactic poate apărea ca răspuns imun imediat la antigenii 
alimentari. Debutul este la câteva minute de la ingestia alimentului incriminat.
Apar: greaţă, vărsături, diaree, dureri abdominale, cianoză, angioedem, dureri 
precordiale, hipotensiune, deces. Arahidele sunt cel mai frecvent incriminate în
decesele prin şoc anafilactic în SUA [1]. 

FREIA (Food Related, Exercise Induced Anaphylaxis) este o formă distinctă 
de alergie legată de exerciţiul fizic. FREIA poate apărea în următoarele două ore 
după un exerciţiu fizic intens urmat de ingestia de alimente care sunt bine tolerate 
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în mod normal [13, 16]. Perkins [17] a raportat o creştere a eliberării de histamină 
şi a degranulării mastocitare în această dezordine. 

Sindromul tensiune-oboseală. A fost descris la copii. Aceştia prezintă stări 
alternative de tensiune cu oboseală excesivă; dureri abdominale, dureri musculare, 
congestie nazală, eczeme, crize asmatice. Relaţia cu anumite alimente este 
susţinută pe baza ameliorării nete a simptomatologiei prin excluderea acestora din 
dietă. Se întâlneşte frecvent la ingestia de ciocolată, ouă, lapte de vacă, făină de 
grâu, făină de porumb. 

18.6. DIAGNOSTIC

Diagnosticul alergiei alimentare este dificil, necesitând identificarea
alimentului suspectat şi punerea în evidenţă a mecanismului imunologic. Este 
necesar diagnosticul diferenţial cu intoleranţele alimentare. 

Anamneza

Urmăreşte descrierea simptomelor, intervalul de timp de la ingestia alimentelor 
la apariţia simptomelor, lista alimentelor suspectate, estimarea cantităţii de alimente 
la care apar simptomele. Trebuie cercetată existenţa alergiilor în familie. Se 
urmăreşte anamnestic frecvenţa ingestiei substanţelor alimentare intens alergene 
(lapte, ou, peşte, nuci, alune etc.), cantităţile consumate. În cazul în care reacţia de 
hipersensibilitate este de tip imediat (tip I) alimentul poate fi identificat relativ uşor. 

Examenul clinic

Include măsurarea înălţimii şi greutăţii (şi a circumferinţei capului pentru 
copii). O greutate scăzută comparativ cu înălţimea (hărţi de creştere) poate fi legată 
de un sindrom de malabsorbţie şi alergie alimentară. Trebuie căutate semnele 
clinice de malnutriţie. 

Jurnalul alimentar (7–14 zile)

Este una dintre metodele de diagnostic alergologic. În jurnal, pacienţii trebuie 
să noteze detaliat toate alimentele ingerate, simptomele declanşate şi timpul relativ 
de la ingestie la apariţia simptomelor. 

În jurnal se trec alimentele şi băuturile ingerate, ora la care au fost consumate, 
cantitatea ingerată, modul de preparare la fiecare utilizare, precum şi simptomele 
apărute, timpul relativ de la ingestie, momentul debutului, severitatea manifestării. 

În jurnalul alimentar se trece şi medicaţia luată înainte sau după debutul 
simptomelor, deoarece anumite medicamente pot modifica simptomatologia clinică. 
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Jurnalul (1–2 săptămâni) este util şi ca bază de plecare pentru intervenţia 
terapeutică ulterioară. 

Teste paraclinice de laborator

Pentru excluderea unor cauze nealergice a simptomatologiei mai pot fi efectuate
unele teste paraclinice de laborator. Dintre acestea amintim: hemoleucograma
completă, teste pentru punerea în evidenţă de substanţe reducătoare, ouă de paraziţi sau 
prezenţa unor hemoragii oculte în scaun. Testul de măsurare a clorului în transpiraţie 
poate fi util pentru diagnosticul diferenţial cu fibroza chistică. 

Testele imunologice

Sunt utile pentru screening-ul pacienţilor, dar nu pot fi utilizate pentru 
diagnosticul alergiei alimentare.

Sunt utilizate pentru identificarea unui aliment suspectat a fi implicat în
alergia alimentară, precum şi pentru confirmarea mecanismului imun. 

Testele imune pozitive trebuie confirmate prin testul de provocare dublu orb
placebo controlat „standardul de aur” în diagnosticarea alergiilor alimentare [18, 3, 19].

Testele cutanate

Sunt rapide, uşor de realizat şi nu sunt costisitoare. 
Extractele de alergen se aplică epicutan prin înţepare („prick test”). Alergenii

alimentari se testează comparativ cu un martor negativ (solventul soluţiei alergice) şi 
un martor pozitiv (histamină). O papulă cu 3 mm mai mare decât „controlul negativ” 
indică un test pozitiv. Un test cutanat negativ are o valoare predictivă mare şi sugerează 
absenţa unei hipersensibilităţi de tip imediat (IgE mediată). 

Testarea cutanată se face cu precauţie şi sub supraveghere medicală.

RAST (RadioAllergoSorbent Test) şi ELISA (Enzime LinkedImmunoSorbent
Assay). Sunt teste de identificare a antigenelor IgE in vitro.

RAST. Serul testat este mixat cu alergenul (aliment) pe un disc de hârtie, care
apoi este spălat cu o soluţie de anticorpi anti IgE marcaţi izotopic. Radioactivitatea 
fixată se măsoară cu un contor gamma. Se apreciază astfel cu aproximaţie nivelul
IgE specifice din serul pacienţilor. 

Avantajele RAST constau în posibilitatea testării mai multor mostre într-o 
singură determinare; poate fi utilizat la pacienţii cu dermatite atopice, cu boli 
tegumentare severe sau la pacienţii cu istoric de reactii anafilactice (la care testele 
cutanate pot fi periculoase).

RAST se poate efectua şi în perioadele de boală. Sensibilitatea sa este mai 
redusă comparativ cu testele cutanate. 

Printre dezavantajele RAST se numără faptul că este costisitor şi laborios şi 
că măsoară numai IgE din ser dar nu şi IgE legate tisular.

Utilizarea antihistaminicelor nu interferă cu rezultatele RAST 
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Testul ELISA/ACT (Enzime Linked Immuno – Sorbent Assay/Activated Cell
Test) poate detecta antigenii IgG, IgA şi IgM, precum şi complexe imune. 

Testul citotoxic, este mai puţin utilizat şi rezultatele lui nu sunt de încredere. 
Alergenul este mixat cu sânge total sau suspensie de leucocite. Sunt apoi numărate 
leucocitele lizate.

Testele de provocare-neutralizare. O mică cantitate din soluţia diluată din 
extractul de alergen (aliment) este testată prin administrarea subcutanată  (în braţ) sau 
administrare sublinguală. Simptomatologia şi reacţia cutanată sunt urmărite cu atenţie. 
Se administrează în continuare diluţii mai mari sau mai mici ale aceluiaşi extract. 

Diluţia care nu provoacă reacţie cutanată sau la care dispar simptomele 
pacientului reprezintă „doza de neutralizare”. Aceste teste sunt utile în general în 
reacţiile  alergice imediate, mediate prin antigeni IgE sau IgG. Au o acurateţe de 
80% [19].

Dietele de excludere sau de eliminare

Reprezintă următorul pas spre diagnostic (tabelul 18.1). 
Acestea constau în eliminarea din nutriţia bolnavilor a unor alimente, bănuite 

a fi implicate în declanşarea alergiei alimentare. Îndepărtarea lor duce la dispariţia 
simptomatologiei.

Dietele de eliminare au avantajul că sunt simplu de efectuat, necostisitoare şi 
pot evalua multiple alimente. Dietele de eliminare trebuie personalizate. Se începe
cu excluderea iniţială a alimentelor cu potenţial alergizant cunoscut (ouă, lapte, 
grâu). Dacă după două săptămâni nu se constată o ameliorare a simptomatologiei 
se recurge la diete hipoalergenice mai stricte.

Deoarece pacienţii cu alergii alimentare sunt în general polisensibilizaţi, 
uneori sunt necesare diete de eliminare mai „stricte”.

Dacă pacientul continuă să prezinte simptome se poate trece la o dietă 
elementară, cea mai severă formă a dietei de eliminare. O dificultate a acestui tip 
de dietă o constituie faptul că este greu de acceptat de pacienţi şi creşte riscul de 
malnutriţie şi de aceea acest tip de dietă va fi prescrisă numai cazurilor cu alegii 
severe, la cei cu manifestări clinice acute şi greu de tolerat. 

Dacă simptomatologia persistă chiar în cazul în care pacientul respectă aceste 
diete severe trebuie căutate alte cauze de alergie. 

După dispariţia simptomelor alimentele sunt reintroduse treptat în alimentaţie 
unul câte unul (de obicei la 6 zile). Este necesar a se aştepta câteva zile după 
fiecare aliment introdus datorită posibilităţii ca reacţia alergică să fie prin 
mecanism imun întârziat.

Dacă simptomatologia se ameliorează sau dispare prin dieta de eliminare este 
indicată efectuarea testului de provocare dublu orb placebo controlat pentru 
confirmare [18].

În dietele de eliminare stricte este uneori necesară administrarea de vitamine 
şi minerale pacienţilor.  
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Tabelul 18.1

Trei etape ale dietei de eliminare (după Bock S.A.) [20] 

Alimente permise Alimente interzise

Dietă de eliminare 1: 
Fără lapte, ou, grâu 

Surse de proteine animale Miel, pui, curcan, vită, porc Lapte de vacă, ouă de găină 
Surse de proteine vegetale Lapte de soia, seminţe de soia, 

fasole, linte
Cereale şi surse de fibre 
alimentare

Cartof alb, cartof dulce, orez,
tapioca, hrişcă, porumb, orz, secară, 
mei, ovăz 

Grâu

Vegetale Toate vegetalele
Fructe Toate fructele şi sucuri de fructe  
Dulciuri  Zahăr de trestie sau sfeclă de zahăr, 

sirop de arţar, sirop de porumb 
Uleiuri Ulei de soia, de porumb, cocos, ulei

de măsline, ulei de arahide, margarine 
fără lapte 

Unt şi margarine care includ 
lapte

Altele Sare, condimente

Dietă de eliminare 2: 
Dietă de eliminare mai 
strictă 
Surse de proteine animale Miel Toate celelalte proteine

animale incluzând carne de
porc, vită, peşte, pui, ouă şi 
lapte

Surse de proteine vegetale Niciuna  Lapte de soia, seminţe de 
soia, fasole, linte, arahide,
seminţe încolţite, toate 
tipurile de nuci şi alune 

Cereale şi fibre alimentare Cartof alb, cartof dulce, orez, tapioca, 
hrişcă, porumb  

Grâu, ovăz, orz, mei, secară 

Vegetale  Mare parte Mazăre, roşii 
Fructe  Cea mai mare parte de fructe şi 

sucuri de fructe
Citrice, căpşuni 

Dulciuri  Zahăr din trestie sau sfeclă de zahăr, 
sirop de arţar, sirop de porumb 

Uleiuri  Ulei de cocos, ulei de măsline, ulei 
de susan

Unt, margarine, uleiuri
vegetale, ulei de soia, ulei de
porumb, ulei de arahide,
grăsimi de origine animală 

Altele Sare, piper, condimente, extract de
vanilie sau lămâie, bicarbonat de 
sodiu, sos tartar

Ciocolată, cafea, ceai, cola, 
băuturi alcoolice 

Dietă de eliminare 3: 
Restricţie severă 

Orez, ananas, caise, măceşe, piersici, 
pere, mere, miel, pui, asparagus,
sfeclă, morcovi, salată, cartofi dulci, 
oţet alb, ulei de măsline, miere, 
zahăr din sfeclă de zahăr sau trestie 
de zahăr, sare 

Toate celelalte alimente
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Dieta de eliminare este o dietă foarte restrictivă nutriţional şi nu trebuie 
folosită decât la indicaţia medicului sau dieteticianului şi numai pe perioade scurte 
de timp (două săptămâni sau mai puţin). 

Testele de provocare

Certifică rolul alergogen sau pseudoalergogen al diverselor alimente. 
Se fac după dispariţia simptomelor (după dieta de eliminare). 
Alimentele sunt reintroduse unul câte unul, sub supraveghere medicală, şi se 

urmăreşte reapariţia simptomelor de alergie. 
Se începe cu o doză de 1/10 din cantitatea de aliment suspectat [21]. 

Cantitatea de aliment se creşte gradual până la apariţia simptomelor. Cantitatea 
tolerată la care nu au apărut simptomele poate fi recomandată a se consuma de 
către pacient acasă.  

Teste de provocare „open”, cu informarea pacientului despre alimentul testat
este indicată mai ales copiilor, la care efectul sugestiei este minim şi manifestările 
clinice sunt obiective.

Rezultatele testelor sunt considerate pozitive dacă tabloul clinic reproduce 
întocmai simptomele descrise de pacient.

Testul dublu orb placebo controlat este numit „standardul de aur” în
diagnosticarea alergiei alimentare.

Pacientul trebuie să fie asimptomatic în urma dietei de eliminare. 
Fiecare test trebuie să fie personalizat. Dozele de aliment sau placebo sunt 

prezentate în număr egal de o a treia persoană, nici pacientul şi nici medicul 
necunoscând conţinutul produselor administrate. Administrarea se face randomizat. 
Medicaţia antialergică (antihistaminice, glucocorticoizi) trebuie întreruptă cu o 
săptămână anterior testării. 

Testarea se face numai în clinică, sub stricta supraveghere şi cu trusă de 
urgenţă la îndemână. 

Nu se testează mai mult de un aliment în 24 de ore sau în cazul reacţiilor 
tardive, în 7 zile .

Testele de provocare „orb” pot fi efectuate concomitent cu testarea imunologică. 
Alimentul testat se încorporează în dietă sau se administrează sub formă 

deshidratată  (sub formă de capsule). Se are mare grijă ca produsul testat să nu 
modifice culoarea, gustul sau mirosul mâncării [22]. 

Doza iniţială este o doză minimă, incapabilă să provoce simptome. Cantitatea 
de aliment oferită este dublată la fiecare administrare până la 8–10 g substanţă 
uscată sau 60–100 g aliment proaspăt. 

Una până la trei probe placebo trebuie plasate randomizat în timpul testului [18]. 
Ultima prezentare este un test de provocare „open” a alimentului suspectat. În

acest caz pot apărea simptome care nu au apărut în timpul testului „orb”. 
Ocazional, simptomele pot apărea în cursul testului „deschis” dacă cantitatea 
oferită depăşeşte „pragul” indicat de istoricul bolnavului. 

În acest caz este necesar un nou test de provocare la care se vor utiliza
cantităţi mai mari de aliment decât cele administrate la primul test. 
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Cele mai multe dintre alergii apar în următoarele două ore după administrarea 
alergenului. Reacţiile alergice non IgE mediate pot apărea la intervale mai mari de 
timp şi de aceea pacientul trebuie monitorizat o perioadă mai lungă de timp [18]. 

Dacă pacientul prezintă în antecedente reacţii anafilactice severe testele de 
provocare se vor efectua numai după evidenţe clare că persoana nu mai este 
reactivă la alergen şi testele cutanate sunt negative. 

18.7. TRATAMENTUL ALERGIILOR ALIMENTARE

Singurul tratament demonstrat al alergiilor alimentare constă în îndepărtarea 
din dietă a alimentelor ce declanşează reacţia alergică [3, 23, 24]. 

Odată identificat alergenul alimentar ce declanşează reacţia alergică acesta 
trebuie îndepărtat din dietă. 

FDA [25] cere ca toate ingredientele să apară pe ambalajul produselor 
alimentare, deoarece multe dintre alimentele care produc alergii sunt folosite ca
ingrediente pentru obţinerea altor produse (de exemplu: alunele, ouăle, laptele). 

Pacienţii trebuie avertizaţi că şi în cantităţi foarte mici un alergen alimentar 
poate declanşa reacţia anafilactică. De aceea, pacienţii intens sensibilizaţi trebuie 
educaţi să citească cu atenţie etichetele produselor alimentare şi să evite preparatele 
din restaurante. Pentru cazurile expunerii accidentale la un alergen alimentar
persoanele cu alergii multiple trebuie:

 să poarte o insignă sau un lănţişor care sa specifice că este alergic; 
 să aibă o seringă cu adrenalină şi să ştie să o folosească; 
 să solicite ajutor medical imediat. 
De asemenea, şcolile şi grădiniţele trebuie să aibă locuri specializate pentru 

prim ajutor. Părinţii şi educatorii trebuie să ştie ce atitudine să adopte în caz de 
reacţie alergică la alimente. 

Pentru alergiile alimentare induse de exerciţiu fizic, tratamentul este simplu: 
evitarea alimentaţiei timp de câteva ore înainte de exerciţiu. 

Dacă în cazul pacienţilor cu alergie la unul sau două alimente tratamentul 
este simplu (îndepărtarea lor din dietă şi înlocuirea lor cu echivalente nutriţionale), 
mai dificil este de alcătuit dieta în cazul polialergizaţilor. 

Când pacientul este alergic la mai multe alimente, acestea trebuie eliminate din
dietă, iar celelalte clase de alimente vor fi mâncate la intervale de 4–5 sau mai multe 
zile, dietă cunoscută sub numele de „dietă rotatorie” [26, 27]. Această rotaţie a 
alimentelor se explică prin faptul că la un mare alergic este posibil să existe o 
sensibilizare subclinică la alimentele aparent „sigure”. Prin expunerea redusă la aceste 
alimente, la 4–5 sau mai multe zile, se păstrează toleranţa la acestea. 

Severitatea dietelor de rotaţie este în funcţie de gravitatea alergiei. Cele mai 
stricte diete sunt acelea în care un aliment se mănâncă doar odată în ziua rotaţiei, 
iar lungimea unui ciclu de rotaţie este mai mare de 4–5 zile. Dietele extreme pot 
duce însă la carenţe nutriţionale, până la malnutriţie. 

Pentru cei mai mulţi pacienţi consumarea unui aliment la 4–5 zile duce la o 
bună „mascare” a simptomelor. Fiecare individ îşi poate roti alimentele în cicluri 
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mai lungi sau mai scurte în funcţie de toleranţa individuală, dar rotaţia ideală nu va 
fi niciodata mai mică de 4 zile. În ziua de rotaţie pacienţii pot mânca un aliment de 
mai multe ori, dar nu în cantităţi foarte mari. 

Când există multe alimente tolerate regulile de mai sus sunt relativ uşor de 
respectat, dar dacă pacientul este alergic la numeroase alimente şi într-o zi din 
ciclul de rotaţie poate mânca doar 2–3 alimente, va fi necesar să ingere cantităţi 
mai mari dintr-un aliment, existând riscul să apară sensibilizare şi la acestea. 

O grijă permanentă a dieteticianului este să asigure un regim echilibrat în 
principii nutritive şi să  caute noi alimente ce pot fi introduse în dietă. 

În dieta de rotaţie alimentele vor fi alternate în funcţie de apartenenţa lor la 
anumite familii biologice (posibilitatea existenţei unui alergen comun). Alimentele 
dintr-o familie biologică se vor ingera în aceeaşi zi a ciclului de rotaţie. La pacienţii 
cu alergii uşoare unii medici permit ingerarea de alimente diferite aparţinând însă 
aceleiaşi clase, în fiecare zi a ciclului de rotaţie. 

Într-o dietă de rotaţie pacienţii ajung uneori să mănânce aceleaşi alimente la 
fiecare 4 zile. Pentru variaţia dietei se pot roti alimentele în cicluri de lungimi 
diferite. De exemplu, se pot roti cerealele, uleiurile şi îndulcitorii în cicluri de 4 zile, 
carnea şi alte proteine alimentare în cicluri mai lungi, ceea ce va creşte toleranţa 
pentru acestea.

După câteva luni de dietă se poate tenta reintroducerea treptată a alimentelor 
alergogene în dietă, în cantităţi mici sau moderate şi strict prin rotaţie. Unele pot fi 
ingerate la 4 zile fără probleme, altele necesită cicluri mai lungi de rotaţie. 

La copiii şi tinerii la care au fost prescrise diete de eliminare prea stricte, fără 
asigurarea unui necesar caloric şi de nutriente adecvate pot apărea malnutriţie şi 
tulburări de creştere [28]. Uneori, când este necesară eliminarea mai multor alimente 
din dietă, este necesară administrarea de suplimente de vitamine şi minerale [29]. 

O situaţie specială o reprezintă alergia la sugari şi copii la laptele de vacă. 
Prevalenţa acesteia este de 2,5% în primii 3 ani de viaţă [30]. 

Pe lângă crizele de astm şi urticarie, la sugari, au fost descrise ca şi reacţii 
alergice la laptele de vacă: colici, insomnii, tulburări de creştere, sângerări 
intestinale, constipaţie [31], reflux gastrointestinal [32]. Aceste manifestări pot apărea 
în special la sugari, care au un sistem digestiv şi imun imatur. Alergia la laptele de 
vacă se poate dezvolta la câteva zile sau luni de la naştere. 

Alimentaţia la sân adesea previne aceste alergii alimentare. Unii specialişti 
recomandă exclusiv alimentaţia la sân în primele 12 luni. Sugarii sunt foarte 
sensibili la anumite alimente. Dacă mama ingeră alimentul respectiv, acesta poate 
trece în laptele matern şi poate cauza apariţia alergiei la copil. 

Nu este dovedit sigur că alimentaţia la sân previne alergiile alimentare, dar, 
oricum, le poate întârzia debutul, prin întârzierea expunerii copilului, de timpuriu,
la alimentele alergice.

De asemenea, se poate prelungi perioada liberă de alergii la copil prin 
întârzierea introducerii alimentelor solide până la 6 luni, a oului până la 2 ani şi a 
alunelor şi peştelui până la 3 ani. 

În cazul alergiei la laptele de vacă se recomandă laptele de soia sau formule 
cu hidrolizate de proteine ale laptelui de vacă, alternativ la formulele standard de 
lapte de vacă. 
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Unii copii alergici la laptele de vacă pot dezvolta alergie şi la formulele cu soia 
[33]. În acest scop se folosesc hidrolizate de proteine, cu peptide cu greutate
moleculară mai mică de 1 200 daltoni (formule comerciale de hidrolizate de caseină: 
Nutramigen, Pregestimil, Alimentum). Utilizarea laptelui de capră poate fi o 
alternativă. Există posibilitatea unei cros-reactivităţi cu betalactoglobulina din laptele 
de vacă. În plus laptele de capră prezintă deficit de acid folic (1/10 din lapte de vacă 
sau matern). Copiii ce primesc lapte de capră au nevoie de suplimentare cu Fe, folaţi, 
vitamine A, C şi D. Laptele de capră trebuie diluat datorită conţinutului crescut în sare. 

Reacţiile alergice la lapte tind să dispară în primii ani de viaţă. 
În tratamentul alergiilor alimentare pot fi folosite unele medicamente şi 

suplimente pentru a atenua simptomatologia apărută [26]: 
 Cromoglicatul de sodiu – este folosit în inhalaţii în tratamentul astmului 

şi a febrei de fân şi oral în alergiile alimentare. Acţionează prevenind 
eliberarea de histamină şi alte citokine implicate în răspunsul alergic. Se 
foloseşte înainte de expunerea la alergen. Nu tratează cauza alergiei. 

 Antihistaminicele – utilizate pentru atenuarea simptomatologiei.
 Enzimele digestive – ajută la digestia şi fragmentarea alimentelor în particule 

mici, cu antigenicitate mai mică. Pot fi folosite pe termen scurt, în perioada 
de recuperare. Fiind însă particule proteice, nu vor fi folosite pe perioade 
lungi de timp sau vor fi folosite prin rotaţie în funcţie de sursele din care 
provin. Pot apărea alergii la produsul enzimatic folosit ca tratament. 

 Vitamina C – stabilizează celulele mastocitare  
 Quercitina – în doze de 4–6 g/zi este utilizată în unele cazuri. 
 Preparatele de bicarbonat – utilizarea lor poate fi justificată prin faptul 

că în timpul reacţiei alergice pH-ul organismului scade, aceste preparate 
alcalinizând mediul intern. Se ingeră după 20–60 minute de la masă, 
astfel încât să nu interfere cu digestia mesei următoare. Nu trebuie 
utilizate în exces putând duce la neutralizarea acidităţii gastrice, esenţială 
pentru o bună digestie şi menţinerea unei flore intestinale adecvate. 

 Acidul pantotenic – poate fi folosit uneori. Susţine funcţia glandelor 
adrenale ce intervin în diminuarea reacţiei alergice. 

 Imunoterapia poate fi folosită pentru că modifică răspunsul imun la 
alergenii alimentari. Unii autori susţin însă că tratamentul de desensibilizare 
nu reprezintă o alternativă viabilă în alergiile alimentare [34]. 
Două tipuri de imunoterapie sunt mai frecvent folosite: 

1. Neutralizarea – cea mai folosită metodă. 
Pacientul este testat folosind metoda provocare – neutralizare. Se determină 

diluţia extractului alimentar care neutralizează reacţia alergică, numită doză de 
neutralizare. Se prepară apoi o soluţie conţinând dozele de neutralizare ale alimentelor 
la care pacientul este alergic. Această soluţie se administrează sublingual sau prin 
injectare şi are rolul de a neutraliza reacţia alergică când este ingerat un aliment. 

Deoarece dozele de neutralizare se pot schimba, pacientul va fi retestat
periodic, frecvent, pentru ca soluţia de neutralizare să fie eficientă. 

2. EPD (Enzime Potentiated Desensitization) – imunoterapie în doze mici.
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Cercetările au arătat că β-glucuronidaza plus doze mici de alergeni sunt 
responsabile de desensibilizare.

EPD injecţie se face iniţial la 2 luni. În timp, intervalul dintre injecţii poate 
creşte şi se poate ajunge la o injecţie anual (după câţiva ani de tratament). Unii 
pacienţi au prezentat atenuarea reactivităţii după primele trei injecţii de EPD. Mulţi 
pacienţi care întrerup tratamentul nu vor mai prezenta simptome [35]. 

18.8. REACŢII NEIMUNOLOGICE LA ALIMENTE.  
INTOLERANŢELE ALIMENTARE 

Incidenţa intoleranţelor alimentare este mult mai mare comparativ cu cea a 
alergiilor alimentare.

Intoleranţele alimentare reprezintă reacţii adverse la alimente cauzate de 
mecanisme nonimunologice, incluzând reacţii toxice, farmacologice, metabolice 
sau idiosincrazice.

Simptomatologia include reacţii gastrointestinale, cutanate şi respiratorii, 
asemănătoare cu cele din alergiile alimentare şi de aceea este necesar diagnosticul 
diferenţial între cele două tipuri de afecţiuni. 

Aditivii alimentari, conservanţii, coloranţii, aromatizantele cum ar fi: 
tartrazina, (FD&C No. 5), azodiene, acidul benzoic, nitratul de sodiu şi sulfiţii sunt 
frecvent implicaţi în intoleranţele alimentare. 

Sulfiţii 

Sunt frecvent implicaţi în declanşarea simptomatologiei [36, 37]. Sulfiţii sunt 
adăugaţi în numeroase alimente şi băuturi pentru a preveni maronirea, pentru controlul 
dezvoltării microbiene şi modificării texturii alimentelor. Sunt utilizaţi şi ca antioxidanţi 
în industria farmaceutică. Sensibilitatea la sulfiţi pare să fie mai crescută la astmatici 
[38]. Tratamentul constă în limitarea alimentelor ce conţin sulfiţi. 

Intoleranţa la gluten  

Boala celiacă sau enteropatia sensibilităţii la gluten, este o afecţiune 
diagnosticată de 2 200 de ani, dar studiată abia în secolul IX. 

Simptomatologia este caracteristică unui sindrom de malabsorbţie. 
În Europa prevalenţa sa este cuprinsă între 0,05–0,3%. 
Boala apare în copilărie dar poate debuta şi la vârsta adultă. Se manifestă cu 

diaree şi steatoree. 
Glutenul din grâu este alcătuit din fracţiunile proteice gliadina şi glutenina. 

Ambele, dar mai ales gliadina afectează mucoasa intestinului subţire. La persoanele 
predispuse contactul glutenului cu mucoasa intestinală duce la malabsorbţie şi 
leziuni viloase ce pot fi curabile dacă se sistează aportul de gluten în primii 3–6 ani 
de la debutul clinic.
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Deficienţa de lactază 

Cea mai comună deficienţă enzimată în lume. Indivizii cu deficienţă de 
lactază nu pot digera lactoza (zahărul din lapte). Simptomatologia se poate instala 
la 30–120 minute după ingestia de alimente ce conţin lactoză şi e reprezentată de: 
greaţă, crampe, diaree, balonare.  

Deoarece simptomatologia este asemănătoare, intoleranţa la lactoză este 
confundată uneori cu alergia la laptele de vacă. 

Simptomatologia se poate ameliora prin dietă. La sugarii şi copiii mici 
diagnosticaţi cu intoleranţă la lactoză laptele va fi înlocuit cu formule nutriţionale  
care nu conţin lactoză. Recent s-au introdus analogi de lapte a căror sursă proteică 
este reprezentată de proteinele din soia şi cazeinatul de sodiu.                                 

Unele alimente sunt surse ascunse de lactoză (margarinele şi cremele, frişca, 
prăjiturile, biscuiţii etc. conţin diverse ingrediente din lapte) şi de aceea pacienţii 
sunt sfătuiţi să citească cu atenţie conţinutul produselor, înscris pe etichetă. 
Pacienţii care reacţionează la cantităţi mici de lactoză, precum şi copiii mici trebuie 
să consume produse delactozate sau produse lactate simulate [6]. Delactozarea se 
poate realiza acasă, folosind un preparat lichid de lactază, pentru uz alimentar. La 
un litru de lapte se adaugă cîteva picături de enzimă.După 24 de ore de menţinere 
la frigider a laptelui conţinutul în lactoză a acestuia se reduce cu 70%. Procedeul 
delactozarii enzimatice se aplica industrial pentru lapte si zer cu ajutorul
preparatelor enzimatice imobilizate .

Laptele cu conţinut redus de lactoză se comercializează ca atare sau se usucă 
prin pulverizare. Laptele praf şi zerul praf sunt folosite la producerea altor 
alimente: produse de panificaţie, produse de patiserie, îngheţata etc.                                                                          

Recent, se descrie utilizarea de pastile cu lactază, care se mestecă înainte de 
mesele ce conţin lactoza [6]. 
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CAPITOLUL 20

ALIMENTAŢIA ENTERALĂ ŞI PARENTERALĂ

ANCA MALOŞ 

Pentru a funcţiona normal celulele şi organele au nevoie de un suport adecvat 
de nutriente. Acestea asigură: creşterea şi diviziunea celulară; producţia şi 
activitatea enzimatica; sinteza de carbohidraţi, lipide, proteine; contracţia şi 
relaxarea musculară; alte funcţii celulare. În plus, nutrientele sunt în mod absolut 
necesare pentru procese fiziologice mult mai complexe cum ar fi: secreţia 
neurohormonală; funcţia imună; integritatea intestinală; vindecarea plăgilor [1]. 

Managementul nutriţional reprezintă parte integrantă în terapia pacienţilor şi 
în mod special în terapia pacienţilor critici, sever injuriaţi al căror mediu metabolic, 
cu creşterea nivelului catecolaminic şi de cortizol determină creşterea consumului 
energetic de repaus şi al turnover-ului proteic.

20.1. NECESARUL ENERGETIC

La indivizii sănătoşi necesarul energetic este dependent de numeroşi factori, 
incluzând înălţime greutate, vârstă, sex şi activitate fizică. La pacienţi nivelul 
consumului energetic poate fi redus, consecinţă a malnutriţiei şi imobilizării sau 
crescut, în injuriile severe şi sepsis. 

Necesarul energetic pentru indivizii sănătoşi poate fi determinat cu o 
acurateţe rezonabilă cu formula Harris-Benedict: 

Bărbaţi: kcal/24ore = 66,5 + 13,8 × G + 5 × T – 6,8 × V 
Femei: kcal/24ore = 65,5 + 9,6 × G + 1,8 × T – 4,7 × V

unde, G – greutate în kg, T – înălţimea în cm, V – vârsta în ani. 
Această formulă aproximează necesarul energetic bazal, măsurat în 

kilocalorii şi reprezentând energia utilizată în stare de repaus pentru procesele 
vitale: metabolism, circulaţie, respiraţie, termoreglare [2]. 

La acest necesar caloric bazal trebuie adăugată energia consumată prin acţiunea 
dinamică specifică a alimentelor obţinându-se necesarul energetic de repaus.  

Această formulă ajustată cu anumiţi factori de stres a fost utilizată în mod 
tradiţional şi pentru aprecierea necesarului energetic al pacienţilor critici. S-a 
constatat treptat că stricta utilizare a acestei formule suprapreciază necesarul 
energetic la pacienţii critici cu consecinţa firească a supraalimentării acestora, una 
din principalele erori ale managementului nutriţional şi în mod special a nutriţiei 
parenterale totale (datorită apariţiei intoleranţei gastro-intestinale, supraalimentaţia 
apare mai rar în nutriţia enterală). 
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Studiile clinice şi experimentale au evidenţiat de ce supraalimentaţia este 
nocivă şi de ce conceptul de nutriţie hipercalorică a pacienţilor critici s-a 
dovedit a fi eronat. În primul rând, supraalimentaţia determină hiperglicemie, 
mai ales la pacienţii cu injurii severe, iar hiperglicemia este devastatoare prin 
scăderea funcţiei macrofagelor şi neutrofilelor, a capacităţii de opsonizare. Se 
consideră ca riscul de infecţie nosocomială creşte de 5 ori când valorile 
glicemiei depăşesc 220 mg/dl, în plus glicemia poate agrava hipermetabolismul, 
prin secreţia de catecolamine insulin-indusă, crescând astfel catabolismul 
proteic [1, 2]. Supraalimentaţia determină steatoză hepatică prin devierea 
metabolismului spre căi neoxidative, inclusiv lipogeneza de novo, care pe lângă 
disfuncţia hepatică consecutivă are un cost energetic crescut, agravând 
hipermetabolismul deja existent. Alt argument pentru potenţialul nociv al 
supraalimentării este creşterea coeficientului respirator şi lipogeneza, ce pot 
compromite funcţia respiratorie. În acest context evitarea supraalimentării şi 
menţinerea euglicemiei în timpul suportului nutriţional este mandatorie pentru 
realizarea obiectivelor acestei terapii şi evitarea riscurilor.  

În prezent, metoda considerată a avea acurateţea cea mai mare în determinarea 
consumului energetic este calorimetria indirectă, cu măsurarea consumului de 
oxigen şi a producţiei de CO2. Subsecvent se calculează coeficientul respirator 
(moli CO2 produs/moli O2 consumat) şi consumul energetic bazal, utilizând ecuaţia 
Weir modificată. 

Utilizarea calorimetriei indirecte pentru estimarea necesarului energetic a
devenit standard în unităţile de terapie intensivă academice, fiind extrem de utilă, 
mai ales la pacienţii la care metodele uzuale sunt greu aplicabile cum ar fi cei cu: 
obezitate morbidă, batrânii, pacienţii cu edeme sau cei cu greutate mai mică de  
50 kg. În plus, calorimetria indirectă ar trebui utilizată la pacienţii arşi, politraumatizaţi 
sau la cei care necesită suport nutriţional prelungit.  

În mod practic o metodă simplificată de evaluare a necesarului energetic este 
calcularea unei valori medii de 1 kcal/kg/oră. [3].

Această formulă este esenţială pentru terapiile intensive lipsite de posibilitatea de 
a efectua calorimetrie indirectă şi se bazează pe studiile ce demonstrează ca pacienţii 
critici au în general un consum energetic între 22–24 kcal/kg corp/zi.

De la această regulă pot face excepţie pentru perioade de timp limitate 
pacienţii tineri cu traume majore, pacienţii arşi, cei cu sepsis sever la care necesarul 
energetic poate creşte cu 20–40%, spre 35 kcal/kg. Chiar şi la aceşti pacienţi 
progresele în controlul durerii şi al metodelor de îngrijire au permis scăderea 
consumului metabolic asociat cu injuria [1].

20.2. NECESARUL DE CARBOHIDRAŢI 

Carbohidraţii reprezintă, alături de lipide, principalele substraturi energetice. 
Între carbohidraţi glucoza reprezintă substratul circulant major, iar alţi carbohidraţi 
şi derivaţi de glucoză joacă un rol important în structurile celulare. Glucoza este 
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utilizată în majoritatea celulelor organismului: sistemul nervos, celulele sanguine, 
sistemul imunitar, la nivelul cordului, fiind totuşi mai puţin preferată ca substrat 
energetic la nivelul mucoasei intestinale.

Căile metabolice în care intră carbohidraţii sunt: oxidarea; căi neoxidative 
finalizate cu convertirea în glicogen la nivel hepatic, al musculaturii scheletale şi 
miocardului; căi neoxidative cu convertirea directă în grăsimi la nivel hepatic şi nu 
în ultimul rând menţinerea la nivel plasmatic de concentraţii precis reglate. 

La pacienţii critici modificările metabolice cresc riscul de apariţie a 
hiperglicemiei secundar insulinorezistenţei hepatice sau centrale, caracterizată prin 
reducerea capacităţii insulinei de inhibiţie a gluconeogenezei hepatice şi 
insulinorezistenţei periferice, cu reducerea abilităţii musculaturii scheletice de 
captare a glucozei. În aceste condiţii cu toate că turnover-ul glucozei este crescut
de cel puţin 2–3 ori metabolismul oxidativ nu este crescut în aceeaşi proporţie. 
Astfel, o mare parte a glucozei este metabolizată prin glicoliza anaerobă în lactat, 
care va fi apoi utilizat în gluconeogeneza hepatică. Rata mare a gluconeogenezei 
nu poate fi eficient redusă prin infuzia de glucoză. 

Cei mai mulţi pacienţi critici nu tolerează, însă nici nu au nevoie de mai mult 
de 400 g glucoză/zi. Încărcarea organismului cu cantităţi mari de glucoză 
reprezintă un stres suplimentar ce determină creşterea eliberării de catecolamine. 
De aceea, majoritatea autorilor recomandă o rată de infuzie a glucozei de 
maximum 4 mg/kg/min [1, 3].

Depăşirea ratei de infuzie poate determina hiperglicemie şi lipogeneză de 
novo cu alterări metabolice severe: steatoză hepatică cu disfuncţie hepatică 
(creşterea transaminazelor, creşterea bilirubinei); creşterea coeficientului 
respirator; creşterea travaliului respirator şi disfuncţie respiratorie. 

Introducerea soluţiilor ce conţin glucoză trebuie făcută treptat, cu cantităţi iniţiale 
între 50–150 g/zi în funcţie de nivelul glicemiei şi creşterea treptată a cantităţii de 
glucoză administrate cu 50 g/zi. Nutriţia parenterală totală nu trebuie iniţiată decât 
atunci când glicemia este adecvat controlată. În scopul menţinerii normoglicemiei pe 
parcursul suportului nutriţional poate fi administrată insulina. Calea de administrare a 
insulinei poate fi subcutanată sau intravenoasă, fie în infuzie continuă fie, adăugată 
soluţiilor nutritive. În general, calea de administrare a insulinei trebuie să urmeze 
calea de administrare a glucozei: după administrarea parenterală a glucozei, glicemia 
este cel mai bine controlată prin administrarea intravenoasă de insulină, în timp ce 
după administrarea enterală un control adecvat se obţine prin administrarea 
subcutanată de insulină. Dacă, în mod obişnuit, se poate menţine euglicemia cu o 
administrare de insulină, în medie de 4 UI/h, în faza acută pot fi necesare rate ridicate 
de până la 10–20 UI/h pentru menţinerea nivelului glicemiei [4]. 

20.3. NECESARUL PROTEIC

Proteinele corporeale, molecule mari cu greutăţi ce variază între  
1 000–1 000 000, sunt constituite din unităţi simple – aminoacizii, a căror secvenţă 
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determină specificitate imunologică şi unicitate fiecărei specii. Proteinele – fibroase şi 
globulare – pot exista într-una din următoarele trei forme: structurale, funcţionale, 
aminoacizi liberi circulanţi. Prin urmare după administrare proteinele pot fi integrate 
într-una dintre cele trei forme sau pot fi oxidate rezultând glucoza, uree.

Între cei 20 de aminoacizi care se regăsesc în materialele biologice, opt sunt 
clasic definiţi ca esenţiali, ceea ce înseamnă că se poate menţine  balanţa de azot a 
organismului uman numai prin administrarea unui amestec al celor opt aminoacizi,
respectiv: isoleucina, leucina, lisina, methionina, fenilalanina, threonina, triptophan,
valina. Aminoacizii non-esenţiali pot fi sintetizaţi în organism în cadrul 
metabolismului intermediar. Independent de această clasificare distincţia între cele 
două clase de aminoacizi dispare în funcţie de condiţia clinică, iar calitatea de 
„esenţial nutritiv” depinde de raportul între aport şi necesar. Astfel, pentru 
prematuri tirosina este esenţială, pentru noi-născuţii la termen cisteina este 
considerată aminioacid esenţial, iar în copilărie histidina este esenţială pentru 
creştere. La pacienţii cu boli hepatice, cisteina este considerată aminoacid 
condiţionat esenţial datorită reducerii capacităţii de transsulfonare, ce determină 
scăderea sintezei. Pentru pacienţii renali tirosina devine aminoacid esenţial, 
datorită inhibiţiei parţiale a fenilalanin-hidroxilazei cu scăderea consecutivă a 
concentraţiei de tirosină şi a raportului fenilalanină/tirosină [1, 2]. 

Metabolismul proteic poate fi exprimat sintetic sub forma balanţei de azot, 
care reprezintă diferenţa între aportul şi pierderea de azot. Echilibrul balanţei 
înseamnă zero, o balanţă pozitivă înseamnă retenţie de azot (creşterea în copilărie), 
iar balanţa negativă reprezintă pierdere de azot, cum se întâmplă în stările 
hipercatabolice. Utilizarea balanţei de azot pentru stabilirea necesarului proteic a 
fost criticată ca o metoda simplistă, apariţia  discrepanţelor fiind  determinată în 
principal de dificultaţile de evaluare corectă a pierderilor. Constatarea esenţială a 
fost aceea că realizarea echilibrului balanţei de azot nu înseamnă neapărat aport 
adecvat de aminoacizi, deoarece acest echilibru se atinge prin adaptarea pierderilor
la aportul actual. Timpul necesar pentru a atinge echilibrul este important şi diferă 
în funcţie de status-ul fiziologic al organismului şi de calitatea nutrienţilor. Alt 
aspect important legat de balanţa de azot este acela că scăderea aportului energetic 
sub necesarul organismului determină negativarea balanţei de azot, iar un aport 
energetic adecvat ameliorează această balanţă. Un alt factor care afectează 
echilibrul azotului este reprezentat de injuria acută, ce determină hipercatabolism, 
creşterea eliminărilor urinare de azot şi o balanţă negativă. În această situaţie, 
creşterea aportului proteic nu reversează situaţia şi nu pozitivează balanţa de azot. 
Terapia nutriţională în stările hipercatabolice nu poate viza decât reducerea 
pierderilor de azot, fără a se putea atinge echilibrul.  

Necesarul proteic al unui adult sănătos pentru a menţine echilibrul azotat este 
în medie 0,75 g/kg corp. Acest necesar variază cu vârsta fiind de 2,4 g/kg corp în 
prima lună de viaţă şi scade treptat după vârsta de 1 an de la 1,2 g/kg corp la 
aproximativ 1 g/kg corp la pubertate şi 0,75 g/kg corp la adult. În sarcină necesarul 
de proteine creşte cu 6 g/zi, iar în perioada de lactaţie cu 17,5 g/zi. Necesarul de 
aminoacizi esenţiali scade cu vârsta proporţional mai mult comparativ cu necesarul 
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proteic. Astfel, la nou-născut şi sugar proporţia necesara de aminoacizi esenţiali din 
totalul proteic este de 43%, la copilul mare 36% şi scade la adult la 19–20% [3]. 

Creşterea ratei metabolice în perioadele de boală determină creşterea 
pierderilor proteice şi o balanţă negativă de azot. Pentru aceşti pacienţi aportul 
proteic optim este de 1,5 g/kg corp. Aportul unor cantităţi mai mari de proteine nu 
poate determina pozitivarea balanţei de azot, ci mai degrabă poate creşte producţia 
de uree, trecerea la o stare anabolică producându-se numai după dispariţia 
răspunsului sistemic inflamator la injurie.  

Caloriile proteice – 4 kcal/g proteină – trebuie luate în calculul total al 
caloriilor, în special la pacienţii critici, unde aminoacizii administraţi nu contribuie 
la o sinteză proteică netă.  

Formulele nutritive – enterale şi parenterale – conţin cantităţi adecvate de 
aminoacizi esenţiali şi neesenţiali iar aportul unor cantităţi adiţionale de aminoacizi 
esenţiali nu s-a dovedit benefic. Pentru pacienţii cu insuficienţă renală acută sau 
encefalopatie hepatică există formule nutritive îmbogăţite în aminoacizi ramificaţi – 
valina, leucina, izoleucina – care spre deosebire de aminoacizii non-ramificaţi, 
metabolizaţi exclusiv la nivel hepatic, pot fi metabolizaţi la nivelul musculaturii 
scheletale şi astfel nu contribuie direct la producţia heaptică de uree. În plus, 
aminoacizii ramificaţi intră în competiţie pentru transport la nivelul creierului cu 
aminoacizii aromatici, scăzând pasajul acestora la nivelul barierei hemato-
encefalice. Totuşi, administrarea acestor formule îmbogăţite în aminoacizi ramificaţi 
nu a crescut supravieţuirea la pacienţii cu insuficientă renală acută  şi de asemenea, 
nu au indicaţii pentru pacienţii politraumatizaţi sau septici [1, 4]. 

20.4. AMINOACIZI SPECIFICI

Arginina. Este un aminoacid important pentru sinteza proteică, producţia de 
oxid nitric şi ciclul ureei. În plus, este un reglator al tonusului vascular, funcţiei 
imune, contracţiei cardiace, secreţiei neuro-endocrine. În doze farmacologice, 
arginina stimulează secreţia hormonului de creştere, prolactinei, glucagonului şi 
catecolaminelor [5]. Arginina este considerată un aminoacid condiţionat esenţial în 
perioada de creştere şi în afecţiunile critice, când necesarul poate depăşi capacitatea 
de sinteză. Comparativ cu alţi aminoacizi, arginina s-a remarcat nu numai prin 
calităţile nutritive, dar şi prin efectele asupra funcţiei imune şi vindecarea plăgilor. 
Suplimentarea de arginină între 1–3% ameliorează balanţa de azot şi reduce 
pierderea în greutate după injurie.  

Glutamina. Este o importantă componentă proteică, fiind în acelaşi timp cel 
mai abundent aminoacid liber, la nivel tisular şi plasmatic. Este un transportor de 
azot esenţial, sursă de energie şi un reglator al sintezei proteice. Glutamina este 
sintetizată în mai multe ţesuturi, fiind considerată anterior non-esenţială [1]. Date 
recente au arătat că în cursul afecţiunilor critice necesarul de glutamină depăşeşte 
sinteza, devenind  un aminoacid condiţionat esenţial. Sintetizată predominant la 
nivelul musculaturii striate, glutamina este consumată în special la nivelul celulelor 
cu rată de replicare accelerată: tract gastro-intestinal şi celule imune [7, 8]. 
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20.5. NECESARUL DE LIPIDE

Lipidele reprezintă nu numai o importantă sursă de energie, eliberând  
9 kcal/g, ci şi componente structurale esenţiale ale membranelor celulare. De 
asemenea, lipidele au o serie de roluri funcţionale, fiind reglatori ai tonusului 
vascular (prostaglandinele), mediatori imuni (leukotrienele), mesageri celulari.

Proprietăţile fiziologice unice ale moleculelor de lipide sunt determinate de 
diferenţele structurale în numărul de atomi de carbon, numărul de legături duble şi 
poziţia acestor legături. Acizii graşi cu lanţ scurt conţin 2–4 atomi de carbon, cei cu 
lanţ mediu 6–10 atomi de carbon, iar cei cu lanţ lung au între 12–28 atomi de 
carbon. În funcţie de gradul de saturare sunt definite trei grupuri de acizi graşi: 
acizi graşi saturaţi (fără dublă legatură); acizi graşi mononesaturaţi (o singură dublă 
legatură în poziţia 9; ω-9); acizi graşi polinesaturaţi (AGPNS). În funcţie de poziţia 
primei legături duble în moleculă sunt identificate trei grupuri: ω-3 (legatura dublă 
între C3 şi C4),  ω-6 (legătura dublă între C6 şi C7)  şi ω-9 (legătura dublă între C9 şi 
C10). Acizii graşi saturaţi sunt utilizaţi ca aport energetic; acizi graşi cu lanţ lung 
din acest grup intră în structura membranelor celulare. Acizii graşi mononesaturaţi 
pot fi sintetizaţi la nivelul organismului, pot fi utilizaţi ca substrat enegetic sau pot 
fi încorporaţi în trigliceride şi fosfolipide. Componentele principale ale seriei ω-3 
AGPNS: acidul linolenic, eicosapentaenoic, docosahexaenoic şi ω-6 PUFA: acidul 
linoleic şi arahidonic au importante roluri structurale şi funcţionale şi ideal nu 
trebuie utilizaţi în scop energetic. 

Necesarul lipidic al organismului este atins prin aport sau prin sinteza de
novo a acizilor graşi. Organismul uman nu este capabil să sintetizeze acid linoleic 
şi α-linolenic, aceştia fiind acizii graşi esenţiali. Acidul linoleic este precursor 
pentru acidul arahidonic care este metabolizat în prostaglandine şi leucotriene. Un 
aport nutritiv ce nu include acizii graşi esenţiali determină în două săptămâni 
sindrom de deficienţă, manifestat clinic prin: hepatomegalie, trombocitopenie, 
căderea părului, uscăciunea şi descuamarea pielii, afectarea vindecării plăgilor.  

În nutriţia enterală lipidele pot fi incluse nu numai ca trigliceride dar şi ca 
fosfolipide, în primul rând pentru a furniza acizi graşi cu lanţ lung şi foarte lung. O 
altă componentă lipidică importantă este reprezentată de vitaminele liposolubile 
(A, D, E şi K). După digestia şi absorbţia intestinală, lipidele sunt încorporate la 
nivelul enterocitelor în chilomicroni şi preluate în sistemul limfatic şi apoi în 
circulaţia sistemică venoasă. Excepţie fac acizii graşi cu lanţ mediu care 
scurtcircuitează circulaţia limfatică, ajungând prin sângele portal la nivel hepatic. 

Emulsiile lipidice pentru administrarea intravenoasă au fost create după 
modelul chilomicronilor, având un miez format din trigliceride şi cîteva vitamine 
liposolubile şi o suprafaţă formată din fosfolipide, colesterol liber şi alte vitamine 
liposolubile. Aceste emulsii diferă de chilomicroni deoarece nu conţin apoproteine, 
colesterol esterificat, iar compoziţia trigliceridelor este diferită de cea a 
trigliceridelor endogene. Totuşi, odată administrate intravenos aceste emulsii 
dobândesc rapid apoproteine şi pot în consecinţă să urmeze căi metabolice similare 
cu chilomicronii.
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În practica clinică aportul de lipide trebuie să acopere 30–50% din necesarul 
caloric, în funcţie de toleranţa individuală atît la carbohidraţi cât şi la lipide. Aceasta 
înseamnă un aport de 0,8–1,5 g/kgcorp/zi, maximum 1,8 g/kgcorp/zi. Nivelul seric al 
trigliceridelor trebuie verificat periodic după administrarea de lipide, infuzia fiind 
întreruptă la valori de 350–450 mg/dl sau redusă la valori ale trigliceridemiei de  
190–260 mg/dl. Rata de administrare a lipidelor trebuie crescută progresiv, fără a 
depăşi 0,1 g/kgcorp/h în prima zi şi în special la pacienţii critici [10]. 

Alături de cantitatea zilnică recomandată, alt aspect important care trebuie 
luat în consideraţie este compoziţia aportului lipidic. De peste 30 de ani s-au 
utilizat ca surse de lipide atât pentru nutriţia enterală cât şi parenterală trigliceride 
cu lanţ lung (LCT) derivate din uleiul de soia. În ultimele două decenii a devenit 
evident că tipul AGPNS cu lanţ lung utilizaţi poate influenţa răspunsul biologic. În 
consecinţă, s-a încercat optimizarea conţinutului emulsiilor lipidice prin: adăugarea 
de trigliceride cu lanţ mediu (MCT); interesterificarea trigliceridelor cu lanţ lung 
cu cele cu lanţ mediu şi obţinerea unor trigliceride structurate; adăugarea de ulei de 
măsline; adăugare de ulei de peşte.  

Adăugarea trigliceridelor cu lanţ mediu în emulsiile lipidice este preferabilă 
la pacienţii cu factor de stres crescut, datorită necesarului energetic ridicat al 
acestora. MCT au greutăţi moleculare reduse şi solubilitate crescută comparativ cu 
LCT, ceea ce le permite un clearance mai rapid din circulaţie. Aceasta, alături de 
un transport în mitocondrie independent de carnitin aciltransferază determină o 
creştere a ratei de β-oxidare. Utilizarea prelungită de LCT are efecte imunosupresive, 
prin afectarea neutrofilelor, limfocitelor, sistemului reticulo-endotelial, determinate
probabil de acidul arahidonic şi metaboliţii săi. Adăugarea MCT în emulsiile 
lipidice ar putea prin reducerea aportului de acizi graşi să scadă formarea de acid 
arahidonic, prin diminuarea cantităţii de precusor [9, 11]. 

Studiile privind TG structurate au arătat o creştere a oxidării lipidice şi 
ameliorarea balanţei de azot când au fost comparate cu utilizarea de LCT sau de 
amestecuri fizice LCT/MCT [12, 14].

Utilizarea îndelungată a emulsiilor lipidice din uleiul de soia s-a asociat cu 
creşterea oxidării lipidelor şi scăderea vitaminei E. La pacienţii critici suplimentarea 
dietei cu antioxidanţi poate reduce producţia de radicali liberi şi peroxidarea 
lipidelor, indicând beneficii în evoluţie. În acest scop au fost dezvoltate emulsii 
lipidice din ulei de măsline, ce conţine o cantitate crescută de α-tocoferol biologic 
activ [15].

O serie de studii au arătat că populaţiile care consumă în principal ulei de 
peşte au o rată redusă  a bolilor coronariene, neoplazice, astm, psoriazis. Uleiul de 
peşte are un conţinut considerabil de acizi graşi ω3 – acizi eicosapentaenoic şi 
docosahexaenoic, cu proprietăţi antiinflamatoare şi antitrombotice, bazate pe 
competiţia cu acidul arahidonic la nivelul ciclooxigenzei şi 5-lipooxigenazei şi 
modularea producţiei de prostaglandine şi leucotriene. În consecinţă, au fost 
dezvoltate emulsii lipidice îmbogăţite cu ω3 – acid eicosapentaenoic pentru a 
combina suportul nutriţional cu terapia antiinflamatoare [13, 15]. 
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20.6. NECESARUL DE FLUIDE ŞI ELECTROLIŢI 

Fluidele şi electroliţii reprezintă componente esenţiale ale terapiei 
nutriţionale, recunoscându-se importanţa lor în menţinerea perfuziei tisulare, a 
homeostaziei acido-bazice, a funcţionării normale a membranelor celulare. 
Administrarea de fluide şi electroliţi se face ţinând cont de necesităţile actuale ale 
pacientului şi nu pe baza unor doze standard. 

Necesarul de apă al pacienţilor depinde de conţinutul actual de apă al 
organismului, precum şi de pierderile de apă renale, cutanate, respiratorii sau de la 
nivelul tubului digestiv. Prin urmare este dificil de a aprecia necesarul hidric, care
poate varia de un litru la 6 litri/zi. Deşi în cele mai multe spitale balanţa hidrică se 
calculează zilnic prin înregistrarea aportului de lichide şi a pierderilor la orice 
nivel, acest sistem poate determina erori majore după câteva zile de evoluţie. Cea 
mai bună metodă de măsurare a balanţei hidrice este cântărirea pacienţilor, aşa cum 
se practică în unităţile de hemodializă. Chiar şi această metodă necesită o 
examinare atentă a pacienţilor şi o interpretare adecvată a greutăţii, deoarece există 
riscul acumulării de lichide în compartimentul extracelular – intestin, spaţiul 
retroperitoneal, alte cavităţi, spaţiul interstiţial. În aceste situaţii hidratarea 
inadecvată poate determina hipoperfuzie tisulară. În consecinţă, administrarea de 
lichide – soluţii cristaloide şi coloide – trebuie să menţină volumul intravascular, 
circulaţia adecvată şi să evite hipoperfuzia tisulară. Cei mai mulţi autori recomandă 
ca măsură a perfuziei tisulare adecvate un debit urinar de 0,5–1 ml/kgcorp/h. În 
situaţia în care nu există pierderi anormale renale şi extrarenale cei mai mulţi adulţi 
necesită aproximativ 1 ml de apă pe kilocalorie consumată. Dacă este necesară 
expansiunea volemică, lichidele vor fi administrate în mod liberal, ceea ce poate 
însemna uneori administrarea de lichide în ciuda formării edemelor, în timp ce 
administrarea va fi restrictivă la pacienţii hiperhidrataţi, cei cu insuficienţă cardiacă 
congestivă sau insuficienţă renală (tabelul 20.1).   

Electroliţii majori ai organismului sunt: sodiu, potasiu, magneziu, calciu şi 
fosforul. Clorul este un anion dependent, care urmează sodiu şi potasiu, fiind 
extrem de important pentru homeostazia acido-bazică. Cele mai multe formule 
nutriţionale acoperă nevoile zilnice recomandate, însă aceste valori trebuie ajustate 
în funcţie de situaţia clinică particulară a fiecărui pacient, astfel încât să se menţină 
nivelul seric în limite fiziologice [1, 16, 17].

Tabelul 20.1

Necesarul zilnic de electroliţi in nutriţia enterală sau parenterală 

Electroliţi 
Compartiment
de distribuţie 

Concentraţie 
plasmatică 
(mmoli/l)

Necesar zilnic
standard în

NE (mmoli/l)

Necesar zilnic
standard în

NPT (mmoli/l)

Sodiu Extracelular 140 – 150 90 – 150 90 – 150
Potasiu Intracelular 4 – 5,5 60 – 90 60 – 90

Magneziu Intracelular 0,7 – 1,2 10 – 18 8 – 12
Calciu Intracelular 2,2 – 2,5 20 – 30 2,5 – 5
Fosfor Intracelular 0,7 – 1,3 20 – 40 15 – 30
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20.7. NECESARUL DE MICRONUTRIENTE

Aportul în cantităţi adecvate de micronutriente anorganice – oligoelemente şi 
organice – vitamine este parte integrantă a oricărui suport nutriţional, fie enteral fie 
parenteral.

Definirea necesarului optim de micronutriente este departe de forma ideală, 
mai ales pentru pacienţii critici. Se consideră că un aport adecvat de oligoelemente 
şi vitamine este cel care previne dezvoltarea unui sindrom clinic de deficienţă, 
caracteristic pentru fiecare dintre acestea, însă aportul adecvat pentru a menţine cea 
mai bună funcţionare tisulară nu este definit. Nivelul seric al vitaminelor şi 
oligoelementelor nu reprezintă un indicator clinic util pentru identificarea 
deficienţelor [3] (tabelele 20.2, 20.3). 

Tabelul 20.2

Necesarul de oligoelemente

Oligoelement
Doza recomandată zilnic 

enteral
Doza recomadată zilnic 

parenteral

Zinc 9,5 – 15 mg 3,2 – 6,5 mg

Fier 10 – 15 mg 1,2 – 2,5 mg

Seleniu 50 – 70 µg 30 – 60 µg

Cupru 1,5 – 3 mg 0,3 – 1,3 mg

Cobalt Administrat ca vitamina B12 Administrat ca vitamina B12

Crom 50 – 200 µg 10 – 15 µg

Mangan 2 – 5 mg 0,2 – 0,3 mg

Iod 130 – 150 µg 130 µg

Tabelul 20.3

Necesarul de vitamine

Vitamina
Doza recomandată 

zilnic enteral
Doza recomadată 
zilnic parenteral

Vitamina A 1 000 – 2 000 µg 1 000 µg

Vitamina D 10 µg (400 ui) 5 µg (200 ui)

Vitamina E 400 – 800 ui 400 – 800 ui

Vitamina K 1 µg/kg/zi 10 mg/săptămână 

Vitamina C 100 – 500 mg 100 mg

Vitamina B1 (thiamina ) 1 – 3 mg 3 mg

Vitamina B2 (riboflavina) 1,1 – 1,8 mg 3,6 mg

Vitamina B6 (piridoxina) 1,6 – 2 mg 4 mg

Vitamina B12 1,5 – 3 µg 5 µg

Niacin 10 – 20 mg 40 mg

Folat 0,2 mg 0,4 mg

Biotina 150 – 300 µg 60 µg

Acid panthoteic 5 – 10 mg 15 mg
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20.8. CĂI DE ADMINISTRARE A NUTRIŢIEI 

Suportul nutriţional poate fi administrat fie enteral fie parenteral. 
Dacă pacientul are un tub digestiv funcţional se recomandă ferm utilizarea sa 

pentru nutriţie, numeroase studii indicând faptul că nutriţia enterală este superioară 
nutriţiei parenterale. Beneficiile sunt în primul rând legate de efectul direct de 
menţinere a integrităţii intestinale şi efectele indirecte imune şi hormonale. Multe 
studii arată că nutriţia parenterală totală  este inferioară în menţinerea integrităţii 
intestinale. Prezenţa nutrienţilor la nivel enteral reprezintă un important stimul 
trofic şi creşte fluxul sanguin intestinal, prevenind atrofia intestinală cu: distrugerea 
mucoasei; distrugerea ţesutului limfoid intestinal; pierderea capacităţii de secreţie a 
IgA; creşterea permeabilităţii tubului gastro-intestinal şi apariţia translocaţiei 
bacteriene [1, 18, 22].

20.9. NUTRIŢIA ENTERALĂ 

Soluţiile nutritive trebuie introduse în tractul gastro-intestinal la nivelul unde 
acesta este funcţional şi este posibilă absorbţia lor. Cu toate că evacuarea gastrică şi 
motilitatea colonului sunt diminuate la pacienţii critici, la nivelul intestinului 
subţire motilitatea, digestia şi absorbţia se menţin în cele mai multe cazuri, 
permiţând nutriţia enterală. În funcţie de patologie, suportul enteral poate fi 
administrat oral, gastric sau la nivelul intestinului subţire păstrându-se această 
ordine pentru eficienţa răspunsului fiziologic declanşat [19,20]. 

Calea orală 

Calea orală este cea preferată pentru suportul enteral nutriţional, oferind printre 
altele stimularea secreţiei salivare cu proprietăţi antibacteriene. Poate fi utilizată pentru 
a acoperi întregul necesar nutritiv al pacientului sau numai pentru suplimentarea dietei.

Din păcate, această cale de administrare a nutrienţilor nu poate fi utilizată la 
pacienţii anorexici, la cei cu alterarea stării de conştienţă, deglutiţie ineficientă, 
aspecte frecvent întâlnite la pacienţii critici. Pentru aceşti pacienţi alternativa este 
administrarea nutrienţilor la nivel gastric, când evacuarea gastrică este intactă şi nu 
există un risc semnificativ pentru aspiraţie, sau la nivelul intestinului subţire. 

La nivel gastric

La acest nivel nutrientele sunt administrate fie prin intermediul unei sonde
oro- sau nazo-gastrice, fie prin gastrostomă. 

Sondele oro- sau nazo- gastrice

Sunt în general uşor de plasat, fiind utilizate când se anticipează perioade de
cel mult 4 săptămâni pentru suportul nutriţional. Este obligatoriu a se confirma 
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plasarea gastrică înaintea administrării nutrienţilor. Cea mai simplă metodă de 
confirmare este aspirarea de conţinut gastric, dacă nu se reuşeşte se recomandă 
confirmare radiologică.  

Complicaţiile la montarea sondelor gastrice variază între 0,3–15%, cele mai 
frecvente fiind: sângerare, perforarea tractului gastro-intestinal, plasarea în arborele
traheo-bronşic. 

Gastrostoma

Trebuie luată în consideraţie când nutriţia enterală este necesară pentru 
perioade mari de timp, peste 4 săptămâni. Montarea unei gastrostome poate fi
făcută percutanat, pe cale endoscopică sau chirurgical. 

– Gastrostoma endoscopică percutanată este indicată în alterarea neurologică a 
deglutiţiei, traumatisme, tumori ale tractului digestiv superior, chirurgie oro-faringeală.  

Contraindicaţiile absolute sunt: patologia obstructivă faringo-esofagiană care 
nu permite endoscopia; patologia digestiva ce nu permite nutriţia enterală (NE); 
speranţă de viaţă limitată. 

Contraindicaţiile relative sunt legate de dificultatea montajului percutanat: 
ascita masivă; dializă peritoneală; obezitate; hepatomegalie severă; intervenţii 
chirurgicale anterioare pe abdomen.

Complicaţiile majore sunt rare (1–4%): peritonite, fasceite, fistula gastro-
colică, hemoragii. 

Complicaţiile minore sunt mai frecvente pană la 33% şi includ: obstrucţia sau 
distrugerea sondei, infecţii peristomale, în general declanşate ca o reacţie de corp 
strain.

– Gastrostoma chirurgicală. Atunci când există indicaţia pentru nutriţie 
enterală pe gastrostomă şi este imposibil sau contraindicat accesul endoscopic, 
gastrostoma va fi montată chirurgical, prin tehnici deschise sau laparoscopic. 

Acces enteral distal de pilor

Pacienţii cu atonie gastrică necesită un acces enteral distal de pilor.  

Sondă oro- sau nazo-duodenală sau jejunală Aceasta se poate realiza prin
plasarea unei sonde oro sau nazo-duodenale sau jejunale fie „orb” fie cu ghidaj
fluoroscopic sau endoscopic. Pacienţii care necesită nutriţie enterală prelungită şi 
au evacuare gastrică alterată pot beneficia de gastrostomie endoscopică percutană, 
asociată cu un sistem de nutriţie jejunal reprezentat de o sonda trecută transpiloric 
cu ajutorul unui ghid sau al endoscopului. Acest sistem permite concomitent
administrarea nutrientelor postpiloric şi decompresia gastrică.  

Jejunostoma percutanată reprezintă o altă alternativă pentru aceşti pacienţi, 
însă este dificil de realizat, iar tehnica de montare este încă în evaluare. La pacienţii 
la care se intervine chirurgical pe tractul gastro-intestinal superior – esofagectomie,
gastrectomie totală, pentru a asigura nutriţia enterală postoperatorie precoce, se 
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practică înaintea închiderii abdomenului jejuno-stomie Witzel sau preferabil 
jejunostomia tip cateter prin ac. Dacă intervenţia chirurgicală nu se anticipează, 
jejunostoma poate fi practicată laparoscopic [21]. 

Complicaţiile sunt rare: obstrucţia cateterului, volvulus, fistule intestinale, 
infecţia plăgii. Dacă accesul jejunal permanent este necesar, însă fixarea jejunului 
la peretele abdominal este contraindicată se recurge la gastrojejunostomă cu sonda 
jejunală trecută transpiloric. Pentru pacienţii supuşi unei intervenţii chirurgicale pe 
tubul digestiv care necesită nutriţie enterală jejunală, pentru o perioadă scurtă de 
timp sonda nazojejunală poate fi trecută în jejun manual de către chirurg în cursul 
laparotomiei.

După ce accesul enteral a fost stabilit trebuie selectată formula enterală 
optimă, ţinând cont de funcţionalitatea tractului gastro-intestinal şi necesităţile 
specifice ale pacienţilor. La pacienţii cu motilitate şi absorbţie gastro-intestinală 
normală sunt recomandate dietele polimerice compuse din proteine întregi ca sursă 
de azot, ulei ca sursă de lipide şi oligozaharide, maltodextrina sau amidon ca sursă 
de carbohidraţi, minerale, vitamine şi oligoelemente [3, 18]. 

Dietele polimerice

Aceste diete nu conţin lactoză, iar cele mai multe nici gluten. Aceste formule 
pot fi administrate la nivel gastric, duodenal sau jejunal fiind eficiente din punct de
vedere nutriţional şi bine tolerate [23]. 

Alegerea unei anumite formule de dietă polimerică se bazează pe: 
1. concentraţia de azot – cele mai multe diete au o concentraţie de 5–7 g 

azot la 1000 ml, existând însă şi preparate cu conţinut ridicat de azot  
9 g/1 000 ml pentru pacienţii cu malnutriţie severă; 

2. raportul glucide/lipide;
3. necesarul caloric; majoritatea dietelor polimerice au o 1 kcal/ml însă 

există formule cu conţinut caloric ridicat 1,5 kcal/ml indicate la pacienţi 
cu necesar caloric crescut sau care necesită restricţie de apă; 

4. aportul de electroliţi şi apă; 
5. experienţa personală. 
Compoziţia dietelor enterale diferă în conţinutul de proteine atât cantitativ cât 

şi calitativ. La pacienţii cu funcţii de digestie şi absorbţie intacte se utilizeaza 
proteine integrale înglobate în diete polimerice, a căror digestie începe în stomac; 
hidroliza secundară acţiunii pepsinei şi acidului clorhidric se continuă în intestinul 
subţire secundar enzimelor pancreatice şi se finalizează prin absorbţia la nivelul 
enterocitelor a unui amestec de aminoacizi liberi, di- şi tri- peptide (70%). Sursele 
proteice sunt variate: lapte de vacă, ou, soia, carne şi pot influenţa răspunsul 
fiziologic; totuşi sursa optimă rămâne de evaluat. 

Lipidele au rol semnificativ ca sursă de energie nonproteică în formulele 
polimerice. Sursele principale sunt trigliceridele din uleiul de porumb, floarea soarelui,
soia; unt; grăsime vită. Unele diete sunt îmbogăţite în trigliceride medii izolate din ulei 
de cocos. Conţinutul în lipide al dietelor polimerice variază între 20–90 g/l. 
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În dietele polimerice glucidele sunt reprezentate în primul rând de maltodextrină 
sau polizaharide complexe cum sunt amidonul şi fibrele. Amidonul în formulele 
enterale fie nu se dizolvă în apă la rece, fie creşte consistenţa amestecului la cald, 
în ambele situaţii determinând coagularea pe tubulatura de administrare, fiind de 
aceea mai puţin utilizat. Conţinutul de glucide variază în formulele polimerice între 
20–90 g/l.

Pacienţii cu sindrom de maldigestie şi malabsorbţie, insuficienţa pancreatică 
exocrină, boli intestinale inflamatorii, sindrom de intestin scurt, fistulă intestinală, 
enterită de iradiere pot beneficia de formule enterale oligomerice şi elementale. 
Acestea sunt compuse din nutrienţi care necesită digestie minimă şi sunt aproape 
complet absorbite. Ambele formule, oligomerice şi elementale, nu conţin lactoză şi 
gluten.

Dietele elementale

Conţin aminoacizi, mono- şi dizaharide, acizi graşi esenţiali, trigliceride cu 
lanţ mediu, minerale, vitamine, oligoelemente. Majoritatea au conţinut energetic de 
1 kcal/ml şi concentraţie de azot între 6–8 g/1 000 ml. Dezavantajul major este 
osmolaritatea crescută, ce determină secundar diaree osmotică. Alte dezavantaje 
sunt legate de costul ridicat şi gustul dezagreabil. Puţine studii susţin astăzi 
utilizarea aminoacizilor liberi în diete elementale în schimbul formulelor cu
oligopeptide. Dezavantajele raportate privind dietele bazate pe aminoacizi sunt:
atrofie intestinală; translocare bacteriană; scăderea funcţiei hepatice; scăderea 
sintezei proteinelor viscerale; absorbţie scazută comparativ cu oligopeptidele. 

Formulele oligomerice

Conţin hidrolizate de proteine, dipeptide şi tripeptide, ca sursă de azot, alături 
de cantităţi reduse de aminoacizi liberi [24]. Avantajele utilizării oligopeptidelor în 
formulele enterale sunt: ameliorarea absorbţiei azotului; scăderea apariţiei diareei; 
ameliorarea sintezei proteice; meţinerea integrităţii intestinale. 

Conţinutul proteic variază între 20–50 g/l. Aportul caloric este adus de 100–200 g/l 
carbohidraţi sub formă de dizaharide şi maltodextrină precum şi de 5–20 g/l lipide sub 
formă de trigliceride cu lanţ lung (ω3, ω6) provenite din uleiuri vegetale (soia, porumb, 
floarea soarelui) şi trigliceride cu lanţ mediu din ulei de cocos. 

Avantajele acestor diete oligomerice sunt absorbţia bună şi osmolaritatea mai 
mică, comparativ cu dietele elementale, preţ  mult redus şi un gust agreabil. 

Diete modulare. Formule speciale

Formulele modulare constau în amestecul unor module de bază reprezentate 
de carbohidraţi, proteine şi emulsii lipidice pentru a acoperi nevoile nutriţionale 
particulare ale unor anumiţi pacienţi. Indicaţiile speciale pentru dietele modulare 
sunt pacienţii cu diverse disfuncţii de organe (renală, hepatică, pancreatică, 
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cardiacă) şi cei cu stres metabolic marcat (traumă, sepsis). Preperatele enterale 
speciale pot fi preparate în spital din module de bază sau pot fi comercializate cu 
un anumit profil (renal, hepatic, pulmonar, diabetic, gastro-intestinal, imun) [1].

Formule hepatice

Utilizarea nutriţiei enterale la pacienţii cu ciroza hepatica spitalizaţi pentru 
diverse complicaţii este bine tolerată şi ameliorează funcţia hepatică. Pacienţii cu 
insuficienţă hepatică pot fi hipermetabolici, necesită în general restricţie de lichide 
ca tratament pentru ascita masivă, au tulburări electrolitice secundare, pierderi 
crescute de potasiu, zinc, magneziu iar pacienţii cu encefalopatie au un necesar 
proteic de 1–1,3 g/kg/zi. La aceşti pacienţi trebuie luate în considerare formulele 
specializate bazate pe un conţinut ridicat de aminoacizi ramificaţi şi reducerea 
concentraţiei de aminoacizi aromatici şi metionină în sensul corectării 
anormalitaţilor plasmatice ale acestor aminoacizi. 

Este necesar, de asemenea, un aport suficient de lipide, inclusiv MCT, acizi
graşi esenţiali,  fosfolipide. 

Formule renale

Pacienţii cu insuficienţă renală acută au în general un necesar caloric ridicat 
datorită patologiei asociate. Hemodializa în sine sau hemofiltrarea continuă poate crea 
un stres adiţional cu creşterea necesarului caloric şi de asemenea trebuie ţinut cont la 
aceşti pacienţi de pierderile de nutrienţi determinate de dializă. Obiectivele terapiei 
nutriţionale la pacienţii cu insuficienţă renală acută sunt scăderea retenţiei azotate, 
reducerea acumulării de produşi toxici, menţinerea echilibrului hidroelectrolitic şi a 
statusului nutriţional. Dacă dializa nu a fost introdusă, formula nutriţională trebuie să 
aibă un conţinut caloric ridicat, cu un aport proteic redus şi cantitate ridicată de 
aminoacizi esenţiali, iar la pacienţii anurici sau oligurici fluidele si electroliţi (în 
special, potasiu, magneziu şi fosfor) trebuie reduse corespunzător. Totuşi, la aceşti 
pacienţi aportul proteic nu trebuie redus sub 1 g/kgc/zi, în încercarea de a amâna 
hemodializa. Odată introdusă hemodializa sau hemofiltrarea administrarea proteinelor 
se poate liberaliza, în sensul acoperirii necesarului proteic, care trebuie să fie minim  
1 g/kgcorp/zi, la pacienţii cu insuficienţă renală acută şi chiar 1,2–1,5 g/kgcorp/zi la 
pacienţii cu politraumă, arsură a căror evoluţie s-a complicat cu insuficienţă renală. De 
asemenea trebuie luate în consideraţie pierderile de aminoacizii, de 3–5 g/h din timpul 
dializei şi suplimentat  aportul proteic în general cu 0,2 g/kgcorp/zi. În plus, trebuie 
suplimentate vitaminele hidrosolubile, ce se pierd prin dializă iar, dintre oligoelemente, 
seleniu. Cei mai mulţi pacienţi cu insuficienţă renală acută tolerează nutriţia enterală. 
Pentru nutriţia parenterală se recomandă soluţiile adaptate de aminoacizi (nefro). 

Formule pulmonare

La pacienţii cu disfuncţie pulmonară severă se recomandă formule nutritive cu 
un raport lipide/glucide ridicat pentru a preveni creşterea producţiei de CO2. Există 
autori care au arătat la pacientii cu ARDS ameliorare a schimburilor gazoase în urma 
administrării de acizi graşi ω-3 – acizi eicosapentaenoic şi docosahexaenoic [12, 13].
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Formule imune

Studiile efectuate în ultimul deceniu au arătat că anumite nutriente: 
glutamina, arginina, acizii graşi ω3, nucleotidele pot influenţa răspunsul imun, 
creşte rezistenţa la infecţii, scade translocarea bacteriană. 

Formule gastro-intestinale

Refacerea intestinală la pacienţii cu disfuncţii gastro-intestinale (boli 
inflamatorii, intestin scurt, insuficienţă pancreatică) poate fi potenţată prin 
administrarea unor formule cu suplimente de glutamină, fibre solubile şi insolubile, 
acizi graşi cu lanţ scurt (obţinuţi prin fermentarea fibrelor solubile). 

20.10. NUTRIŢIA PARENTERALĂ TOTALĂ 

Nutriţia parenterală totală (NPT) reprezintă terapia farmacologică prin care 
nutrientele, vitaminele, electroliţii şi medicaţia sunt administratate intravenos 
pacienţilor incapabili să tolereze nutriţia enterală. 

Indicaţii 

Introducerea NPT în clinică în anii ’60 a însemnat recuperarea pacienţilor 
care înainte mureau ca urmare a complicaţiilor malnutriţiei (infecţii, afectarea 
vindecării plăgii, disfuncţii multiple de organ). 

Utilizarea nutriţiei parenterale a fost acceptată ca o măsură efectivă de 
susţinere a vieţii şi recuperare a pacienţilor critici incapabili de ingestia, absorbţia 
şi asimilarea nutrienţilor, a pacienţilor malnutriţi  sau a pacienţilor spitalizaţi ce nu 
pot ingera alimente cel puţin 5–7 zile.  

Pentru pacienţii cu malnutriţie protein-calorică severă, NPT reprezintă terapia 
primară. La aceşti pacienţi care nu sunt supuşi unui stres determinat de o injurie acută, 
NPT creşte sinteza proteică şi masa celulară a organismului dacă se combină cu 
activitatea fizică. În schimb, la pacienţii critici rolul NPT este mai ales suportiv, 
prevenind deteriorarea rapidă a statusului nutriţional, cum se întâmplă la pacienţii 
intens catabolici fără suport nutritiv. La aceşti pacienţi, NPT poate promova sinteza 
proteinelor viscerale mai degrabă decât reuşeşte să scadă catabolismul musculaturii 
scheletale. Efectul final poate fi diminuarea netă a catabolismului proteic însă niciodată 
inhibiţia completă, o balanţă azotată la echilibru nefiind posibilă în stările critice.  

Contraindicaţii 

Contraindicaţiile pentru nutriţia parenterală sunt: faza acută, imediat după 
intervenţia chirurgicală sau după traumă; şoc; lactat seric >3–4 mmoli/l; hipoxie; 
acidoză severă; pacient muribund [4]. 
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Modalităţi de administrare 

Nutriţia parenterală totală poate fi administrată la nivelul unei vene periferice 
sau la nivel venos central.

Calea venoasă periferică se poate folosi doar pentru nutriţie parenterală de 
scurtă durată, de până la 5 zile. Osmolaritatea soluţiilor eliberate pe vena periferică 
nu trebuie să depăşească 800–900 mosm/l. Avantajele sunt legate de abordul venos 
simplu, lipsit de complicaţiile cateterismul central, recunoşterea cu uşurinţă a 
semnelor de flebită (cea mai frecventă complicaţie) de la locul de inserţie. Limitele 
administrării periferice a NPT sunt determinate de hipertonicitatea soluţiilor 
nutritive ce se impun la pacienţii cu necesar energetic, electrolitic şi proteic crescut 
sau de necesitatea unui suport nutriţional îndelungat. 

Accesul venos central poate fi făcut la nivelul venei jugulare interne sau 
subclavie prin:

 Cateter netunelizat, cu lumen unic, dublu sau triplu. Timpul de viaţă al 
cateterului după inserţie este practic nelimitat atâta timp cât nu apar 
complicaţii. Înlocuirea de rutină a cateterului nu se recomandă; 

 Cateter tunelizat, indicat în situaţiile în care se impune nutriţie parenterală 
totală peste 4 săptămâni, la domiciliu, în administrare continuă; 

 Port de infuzie subcutanat – pentru cazurile în care se impune nutriţie 
parenterală totală peste 4 săptămâni la domiciliu, cu administrare 
intermitentă. 

Compoziţia soluţiilor de nutriţie parenterală trebuie să fie adaptată status-ului 
metabolic al pacientului precum şi necesarului acestuia. Nutriţia parenterală totală 
trebuie să fie completă, ceea ce însemnă ca toţi nutrienţii necesari – aminoacizi, 
carbohidraţi, lipide, apă, electroliţi, vitamine si oligoelemente – sunt administraţi în 
cantitaţi adecvate.  

Există trei posibilităţi de a administra elementele nutritive parenteral: fie 
administrarea în paralel sau secvenţial a componentelor individuale; fie sub forma 
unor soluţii incomplete; fie ca soluţii complete (3 în 1) [4, 25, 26]. 

Administrarea în paralel sau secvenţial a componentelor individuale – 
aminoacizi, glucoză şi lipide a fost utilizată încă de la început în nutriţia 
parenterală. Aminoacizii trebuie administraţi concomitent cu alt substrat energetic 
şi sunt disponibili în diferite concentraţii (3,5%–15%). Glucoza, în soluţii cu 
concentraţii ce variază de la 10–60% este singurul carbohidrat folosit în soluţiile de 
nutriţie parenterală. Utilizarea fructozei, sorbitolului şi xilitolului a fost restrânsă 
datorită potenţialelor complicaţii. Emulsiile lipidice 10–20%, conţin fie doar 
trigliceride cu lanţ lung, derivate din ulei de soia sau ulei de măsline, fie un 
amestec de trigliceride cu lanţ lung şi trigliceride cu lanţ mediu. Caloriile din lipide 
trebuie să acopere 25–40% din necesarul energetic.  

Singurul avantaj al acestei administrări este flexibilitatea deosebită, ce 
permite ajustarea rapidă a formulei nutriţionale, conform modificărilor de necesar 
ale pacienţilor.  
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Soluţiile incomplete constau în amestecul, în acelaşi recipient de aminoacizi 
3,5–7% şi glucoză 5–20% la care se adaugă sau nu electroliţi în proporţii standard.  
Sunt utilizate, în general, doar pe termen scurt sau pentru nutriţie parenterală 
parţială. Unul dintre dezavantaje este necesitatea de a infuza volume mari pentru a 
atinge necesarul caloric.

Formulele complete conţin toate componentele nutriţiei parenterale amestecate 
într-un singur recipient. Avantajele acestor sisteme sunt: administrare uşoară, 
scăderea numărului de manipulări şi în consecinţă scăderea costurilor şi riscului de 
complicaţii infecţioase, aport şi raport constant de nutrienţi, scăderea complicaţiilor 
metabolice. Deşi conţin electroliţi, formulele complete nu acoperă în mod obişnuit 
necesarul zilnic, fiind necesară suplimentarea cu electroliţi şi monitorizarea atentă 
a nivelurilor plasmatice ale acestora. În plus, este necesară administrarea separată 
de vitamine şi oligoelemente.  

Aceste formule complete pot fi preparate în farmacia spitalului şi adaptate 
nevoilor nutriţionale individuale sau pot fi formule comerciale standardizate, 
optime din punct de vedere al igienei şi stabilităţii şi care pot fi folosite la 
majoritatea pacienţilor.  

Administrarea soluţiilor complete trebuie făcută de regulă pe pompa de 
infuzie şi trebuie ţinut cont de faptul că infuzia prea rapidă poate determina 
complicaţii metabolice potenţial letale. 

Iniţierea suportului nutriţional se face de obicei în primele 12–24 ore după 
evenimentul acut, după stabilizarea funcţiilor vitale, cu o rată redusă, ce se creşte 
progresiv în funcţie de capacitatea pacienţilor de utilizare a nutrienţilor. În general, 
după 72 de ore se poate administra întregul necesar caloric al pacientului. 

Modul de administrare parenteral al nutrienţilor poate fi: continuu, infuzie 24 
de ore, fără pauză sau intermitent, de exemplu, 16 ore de infuzie urmate de 8 ore de 
pauză sau administrare în cursul nopţii, în cazul suplimentării nutriţionale la 
pacienţi în ambulator. Pentru acest din urmă mod, avantajul constă în reducerea 
senzaţiei de saţietate în timpul zilei care favorizează ingestia spontană de alimente. 

Complicaţiile asociate nutriţiei parenterale 

Sunt complicaţii metabolice şi complicaţii legate de abordul venos. 
Complicaţiile metabolice pot fi: deficienţe – electrolitice,  de oligoelemente, 
vitamine, acizi graşi esenţiali; complicaţii acute – dezechilibre hidro-electrolitice, 
hiper/hipoglicemia, hipertrigliceridemia; complicaţii pe termen lung – steatoza 
hepatică; colestază hepatică; litiază biliară sau colecistită acalculozică; afecţiuni 
osoase. Complicaţia cea mai frecventă a abordului venos periferic este flebita  
(3–30%), care poate determina consecinţe mai serioase cum ar fi: supuraţia locală, 
necroza tisulară, bacteriemie şi sepsis. Complicaţiile legate de abordul venos 
central sunt precoce: imposibilitatea plasării, plasare incorectă, hemotorax, 
pneumotorax, embolie, injurii de artere, nervi, duct toracic, aritmii; şi tardive: 
septice, trombotice [3].
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Monitorizarea suportului nutriţional 

Pentru a asigura o eficienţa optima a aportului nutritiv cu efecte pozitive 
asupra evoluţiei pacienţilor şi a evita apariţia complicaţiilor, terapia nutriţională 
trebuie monitorizată [3, 29]. 

Parametrii clinici, antromopetrici şi biofizici extrem de utili în diagnosticarea 
malnutriţiei sunt lipsiţi de sensibilitate în monitorizarea eficienţei suportului 
nutriţional. Singura excepţie este cântărirea zilnică a bolnavilor eficientă pentru 
balanţa hidrică.  

Limitele acceptate pentru nivelele sanguine ale principalilor nutrienţi sau ale 
metaboliţilor acestora sunt:  

– glicemie 80–110 mg/dl (4,4–6 mmoli/l);
– trigliceride <350 mg/dl (4 mmoli/l); valoare măsurată în timpul infuziei 

continue;
– creşterea ureii cu cel mult 30 mg/dl/zi (10 mmoli/l) [4]. 
Parametrii biologici şi frecvenţa dozărilor de laborator, în funcţie de 

severitatea bolii şi de statusul metabolic al pacientului sunt descrise în tabelul 20.4. 

Tabelul 20.4

Parametrii biologici şi frecvenţa dozărilor de laborator 

Parametru  2/zi 1/zi 2/săptămână 1/săptămână 1/lună 

Glicemie A S L
K+, PO43- A S L
Gaze sanguine, lactat A S L
Na+, Cl- A S L

Ca2+, Mg2+ A S L
Trigliceride A S L
Creatinină, uree  A  S L 

Hemogramă   A  L 
Coagulare A L
Urină *  A S  L 
Enzime hepatice, NH3, bilirubină, 
colinesterază 

A S L

Lipază, amilază   A S L 
Proteine totale, prealbumină, 
albumină, transferină 

A S, L

Oligoelemente**
Fier, zinc, cupru, seleniu

L

Vitamine** L

* glucoza, proteine, acetona, uree, creatinina, osmolaritate, Na+, K+, Cl–.
** optional; A – faza acută; S – faza de stabilizare; L – suport nutritional pe termen lung. 

Pe durata suportului nutriţional vor fi urmărite zilnic: statusul motilităţii digestive 
(reflux gastric, tranzitul intestinal), balanţa hidrică, aportul caloric efectiv, rata de 
infuzie, comparaţie: scop nutriţional/nutrienţi administraţi. 
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Capitolul 21

EXEMPLE DE MENIURI PRESCRISE
ÎN DIFERITE AFECŢIUNI

DANIELA MARIOARA BRAICU, DANIELA POPESCU, MARIA MOŢA 

21.1. MENIU RECOMANDAT ÎN COLECISTITĂ CRONICĂ 

Calităţile regimului: 
 normocaloric,
 normoproteic,
 normoglucidic,
 normolipidic (uşor hipolipidic) (tabelul 21.1).

Tabelul 21.1

Meniu recomandat în colecistită cronică 

Meniu Aliment CN HC
Proteine Lipide

PA PV LA LV

Ora 7.00
Ceai cu pâine prăjită, gem 
şi unt 

Ceai
Pâine
Unt
Gem
Zahăr 
Lămâie 

2 g
50 g
10 g
30 g
20 g
10 g

–
25
–

22
20
–

–
–

0,8
–
–
–

–
5

–
–
–
–

–
–
8
–
–
–

–
1
–
–
–
–

Ora 10.00
Iaurt cu pâine

Iaurt
Pâine

20 g
4 g

8
20

8
–

–
4

4
–

–
0,8

Pâine albă Pâine  10 g 50 –  10 –    2 
Ora 13.00
Supă de legume cu găluşti 
de griş 

Albitură 
Ţelină 
Morcov
Griş 
Ulei
Verdeaţă  

20 g
20 g
20 g
6 g
5 ml
5 g

2
2
2

12
–
–

–
–
–
–
–
–

–
–
–

1,8
–
–

–
–
–
–
–
–

–
–
–
–
5

–
Ficat la frătar cu piure de 
cartofi şi salată verde 

Ficat de vită 
Cartofi
Margarină 
Lapte
Salată verde 
Ulei măsline 

10 g
20 g

1 g
100 ml

20 g
10 ml

4
40
–
4
6

–

20
–
–
4

–
–

–
2

–
–
2

–

6
–
–
2
–
–

–
–
8

–
–
10

Compot de piersici Piersici
Zahăr  

10 g
2 g

10
20

–
–

–
–

–
–

–
–

Ora 17.00
Biscuiţi cu lapte 

Biscuiţi 
Lapte

5 g
200 ml

37
8

–
8

5
–

–
4

5
–
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Tabelul 21.1 (continuare)

Ora 19.00
Pâine
Rasol de peşte cu sote de 
legume

Pâine
Păstrăv 
Morcov
Dovlecei
Unt
Ulei

6 g
6 g
8 g
8 g

10 g
5 ml

30
–
8
2
–
–

–
9,5
–
–

0,8
–

6
–

0,8
–
–
–

–
2,5
–
–
8

–

1,2
–
–
–
–
5

Compot de prune şi struguri Prune
Struguri
Zahăr  

100 g
50 g
20 g

20
10
20

–
–
–

1
0,5
–

–
–
–

–
–
–

Total Calorii HC P L

2540 382 g (60%) 89 g (14%) 72,5 g (26%)
CB = cantitate brută; 
CN = cantitate netă; 
HC = hidraţi de carbon; 
PA = proteine animale;
PV = proteine vegetale;
LA = lipide animale;
LV = lipide vegetale;

C = calorii.

Gastrotehnie

Supă de legume cu găluşte de griş: Morcovul, ţelina, albitura şi ceapa se taie 
cubuleţe şi se pun la fiert într-o oală cu capac. După ce au fiert legumele se 
strecoară supa. Găluştele se prepară astfel: se bate albuşul spumă, se adaugă 
gălbenuşul, grişul amestecând uşor. Cu o lingură udă se formează găluştele care se 
adaugă supei în care se fierb 20 minute. 

Sote de legume: se fierb zarzavaturile în apă cât să le acopere într-un vas cu 
capac. Se strecoară, după ce au fiert şi se servesc fierbinţi cu unt. 

Peşte rasol: se prepară o supă de legume în care se fierb 10–15 minute 
peştele care a fost curăţat şi spălat. Se poate consuma cald cu unt, verdeaţă sau 
lămâie sau rece cu ulei, lămâie sau maioneză 

Piure de cartofi: Cartofii se spală şi se curăţă apoi se taie sferturi şi se pun la 
fiert. După ce au fiert se pisează bine, se adaugă untul, laptele fierbinte şi sarea 
după care se bat bine cu telul. Se serveşte fierbinte. 

21.2. MENIU RECOMANDAT ÎN PANCREATITA CRONICĂ 

Calităţile regimului: 
 hipercaloric,
 hiperproteic,
 normoglucidic (hiperglucidic),
 hipolipidic (normolipidic) (tabelul 21.2).
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Tabelul 21.2

Meniu recomandat în pancreatita cronică

Meniu Aliment CN HC
Proteine Lipide

PA PV LA LV
Ora 7.00
Ceai cu pâine prăjită, 
gem şi unt, mere 

Ceai
Pâine prăjită 
Unt
Gem caise
Zahăr 
Mere

2 g
60 g
10 g
30 g
15 g

100 g

–
30
–
21
15
10

–
–

0,8
–
–
–

–
6

–
–
–
–

–
–
8

–
–
–

–
1,2
–
–
–
–

Ora 10.00
Pâine cu roşii, brânză 
de vaci şi ou fiert 
moale

Pâine
Roşii 
Brânză vaci 
Ou

50 g
200 g

50 g
50 g

25
10

2
–

–
–

8,5
7

5
–
–
–

–
–
1
6

1
–
–
–

Ora 13.00
Pâine albă Pâine 150 g 75 – 15 – 3
Supă de pasăre a la 
greque

Carne pasăre 
Ceapă 
Orez
Ou
Lămâie 
Verdeaţă  

150 g
20 g
40 g

1/2 buc
15 g

5 g

–
2
8

–
–
–

30
–
–

3,5
–
–

–
–
1

–
–
–

7,5
–
–
3

–
–

–
–
–
–
–
–

Grătar de carne de 
vită cu salată de ardei 
copţi 

Carne vită 
Unt
Ardei
Ulei măsline 
Oţet 

150 g
5 g

200 g
10 ml
5 ml

–
–
10
–
–

30
0,4
–
–
–

–
–
–
–
–

5
4

–
–
–

–
–
–
10
–

Plăcintă cu mere Făină 
Margarină 
Zahăr 
Mere
Vanilie
Scorţişoară  

60 g
10 g
30 g

200 g
2 g
2 g

45
–
30
20
–
–

–
–
–
–
–
–

6
–
–
–
–
–

–
–
–
–
–
–

–
8

–
–
–
–

Ora 17.00
Căpşuni cu zahăr 

Căpşuni 
Zahăr   

200 g
25 g

20
25

–
–

–
–

–
–

–
–

Ora 19.00
Pâine Pâine 60 g 30 – 6 – 1,2
Cartofi gratinaţi Cartofi 

Făină 
Unt
Lapte
Brânză vaci 
Pesmet
Ou

150 g
10 g

5 g
50 ml

100 g
10 g

1/2 buc

30
7

–
2
4
5

–

–
–

0,4
2

17
–

3,5

1
1

–
–
–
1

–

–
–
4
1
1

–
3

Meniu
recomandat
în colecistită 

cronică 

Salată de roşii cu 
castraveţi 

Roşii 
Castraveţi 
Ulei

100 g
100 g

5 ml

5
5

–

–
–
–

–
–
–

–
–
–

–
–
5

Compot de prune Prune
Zahăr 

150 g
3 g

30
30

–
–

1,5
–

–
–

–
–

Total
Calorii HC P L

3228 496 g (61%) 147 g (18,2%) 73 g (20,32%)
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Gastrotehnie

Supă de pasăre a la greque: Se pune carnea la fiert în apă rece la foc potrivit. 
Se adaugă sare. Când carnea este fiartă se adaugă rezul. Separat se bate oul în care 
se înglobează puţină supă rece. Se adaugă sucul de lămâie şi se pune în supă. 
Verdeaţa se adaugă la servire. 

Salată de ardei copţi: Se spală ardeii, se şterg şi se pun la copt pe o tăbliţă 
până când pieliţa se desprinde de pe ei. Se curăţă după 15 minute. Se amestecă cu 
ulei şi suc de lămâie. 

Plăcintă cu mere: se spală merele apoi se dau pe răzătoare. Din făină apă şi 
margarină se frământă un aluat fraged. Într-o tavă unsă se aşează un strat de aluat, 
un strat de mere amestecate cu zahăr şi scorţişoară iar deasupra un strat de aluat. Se 
dă la cuptor 30 minute se serveşte rece pudrată cu zahăr fin. 

Cartofi gratinaţi: Cartofii se spală şi se fierb în coajă. După ce s-au răcit se 
curăţă de coajă şi se taie în felii  rotunde sau în pătrăţele. Separat se desface făina 
în puţină apă rece, se răstoarnă laptele care clocoteşte şi se fierbe mestecând 
continuu. Se lasă sosul să se răcească, apoi se adaugă cartofii, oul şi jumătate din 
cantitatea de brânză de vaci. Compoziţia bine amestecată se răstoarnă într-o tavă 
unsă cu unt şi presărată cu pesmet. Deasupra se presară restul de brânză rasă. Tava 
se pune în cuptor într-o altă tavă mai mare cu apă fierbinte. 

21.3. MENIU RECOMANDAT ÎN STENOZA PILORICĂ 

Calităţile regimului: 
 normocaloric,
 normoglucidic,
 normoproteic,
 normolipidic (tabelul 21.3).

Tabelul 21.3

Meniu recomandat în stenoza pilorică 

Meniu Aliment CN HC
Proteine Lipide

PA PV LA LV
Ora 7.00
Ceai de mentă 
pâine cu unt

Ceai
Pâine
Zahăr 
Unt

2 g
60 g
10 g

5 g

–
30
10
–

–
–
–

0,4

–
6

–
–

–
–
–
4

–
1,2
–
–

Ora 10.00
Griş cu lapte

Griş
Lapte

100 g
250 ml

20
10

–
10

3
–

–
5

–
–

Ora 13.00
Pâine Pâine 60 g 30 – 6 – 1,2
Supă cremă de 
orez

Orez
Supă limpede de legume 
Unt
Gălbenuş ou 
Lapte

120 g
300 g

5 g
½ buc
50 ml

23
15
–
–
2

–
–

0,4
2
2

2
3

–
–
–

–
–
4
3
1

–
–
–
–
–



349

Tabelul 21.1 (continuare)

Budincă de carne 
cu griş 

Carne vită
Griş 
Albuş 
Ceapă 
Supă de zarzavat 
Unt

50 g
120 g

27 g
10 g
50 ml

5 g

–
22
–
1
2
–

10
–
3

–
–

0,4

–
3

–
–
–
–

1,5
–
–
–
–
4

–
–
–
–
–

–
Salată de ardei 
copţi

Ardei
Ulei

200 g
10 ml

10
–

–
–

2
–

–
–

–
10

Ora 17.00
Gelatină din piure 
de fructe

Mere
Gelatină 
Apă 
Zahăr    

150 g
15 g

200 ml
15 g

15
–
–

15

–
–
–
–

–
8

–
–

–
–
–
–

–
–
–
–

Ora 19.00
Pâine Pâine 60 g 30 – 6 – 1,2
Budincă de orez 
cu carne

Carne pasăre
Orez
Albuş 
Unt
Morcovi
Albitură  

50 g
200 g

27 g
10 g
50 g
30 g

–
40
–
–
5
3

10
–
3

0,8
–
–

–
6

–
–

0,5
–

2,5
–
–
8

–
–

–
–
–
–
–
–

Clătite cu brânză 
de vaci

Făină
Lapte
Ulei
Ou
Brânză de vaci 
Zahăr

80 g
60 ml
10 ml
1/2 buc
25 g
10 g

59
2,4
–
–
1

10

–
2,4
–

3,5
4,25
–

8
–
–
–
–
–

–
1,2
–
3

0,5
–

1,8
–
10
–
–
–

Total
Calorii HC P L

2540 355 g (56,5%) 106 g (16,5%) 27,3 g (27%)

Gastrotehnie

Supă cremă de orez: orezul ales şi spălat se pune să fiarbă 30 minute în supa limpede 
de legume care clocoteşte. Se trece totul prin sită apoi se pune din nou la fiert. Se adaugă 
lapte şi sare, amestecând pentru ca supa cremă să nu se prindă de fundul oalei. Gălbenuşul 
se subţiază cu puţină supă, se bate bine apoi împreună cu untul se adaugă în cremă. 

Budincă de carne cu griş: Carnea şi ceapa se fierb, iar după ce s-au răcit se 
dau prin maşina de tocat. Grişul se fierbe în supa de legume: după ce s-a răcit se 
amestecă cu ceapa şi carnea tocate, se pasează apoi se adaugă albuşul bătut spumă. 
Compoziţia se toarnă într-o formă unsă cu unt. Se introduce în cuptor la foc potrivit 
într-o baie de apă şi se lasă 50–60 minute. Când e gata se scoate din cuptor, se mai 
lasă câteva minute în vas să se răcească apoi se răstoarnă.  

Gelatină din piure de fructe: Se curăţă merele de coajă pe o răzătoare de 
sticlă. Cojile se pun la fiert împreună cu sâmburii şi miezul lemnos. După ce au 
fiert se strecoară iar în lichidul fierbinte se topeşte gelatina spălată sub un jet de apă 
rece. Se strecoară şi se adaugă miezul de mere şi zahărul. Se amestecă bine să se 
obţină o pastă omogenă. Se răstoarnă într-o formă umezită. 

Budincă de orez cu carne: Din morcovi şi albitură se prepară o supă. În supa 
limpede se fierbe orezul. Carnea se trece de două ori prin maşina de tocat, se 
adaugă orezul fiert, jumătate din cantitatea de unt şi morcovul fiert şi ras pe 
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răzătoare. Când compoziţia s-a răcit se adaugă albuşul bătut sumă. Budinca se 
toarnă într-o formă unsă cu grăsime şi se coace la cuptor în baie de apă. 

21.4. MENIU RECOMANDAT ÎN CONSTIPAŢIA HIPERTONĂ 

Calităţile regimului: 
 normocaloric,
 normoglucidic,
 normoproteic,
 normolipidic,
 bogat în fibre vegetale (tabelul 21.4).

Tabelul 21.4

Meniu recomandat în constipaţia hipertonă

Meniu Aliment
CN HC Proteine Lipide

PA PV LA LV

Ora 7.00
Pâine
Unt

Pâine
Unt
Gem de prune
Ceai
Zahăr 

60 g
15 g
20 g

2 g
15 g

30
–

14
–

15

–
1

–
–
–

6
–
–
–
–

–
12
–
–
–

1,2
–
–
–
–

Ora 10.00
Prune Prune 200 g 40 – 2 – –
Ora 13.00
Pâine Pâine 100 g 50 – 10 – 2
Supă de roşii cu fidea Roşii

Ceapă 
Ţelină 
Ulei
Fidea

70 g
20 g
40 g
10 ml
40 g

3
2
4

–
8

–
–
–
–
–

–
–
–
–
1

–
–
–
–
–

–
–
–
10
–

Rasol de vacă cu piure de 
cartofi şi salată de varză 

Carne vacă
Cartofi
Morcovi
Ţelină 
Ulei
Unt
Varză  

150 g
200 g

80 g
60 g
15 ml
15 g

200 g

–
40

8
6

–
–

10

30
–
–
–
–
1

–

–
2

–
–
–
–
4

5
–
–
–
–
12
–

–
–
–
–
15
–
–

Smochine Smochine 100 g 16 – – – –
Ora 17.00
Căpşuni cu frişcă

Căpşuni
Frişcă

100 g
25 g

8
–

–
–

1
–

–
10

1
–

Ora 19.00
Pâine Pâine 100 g 50 – 10 – 2
Salată orientală Cartofi

Ceapă 
Morcovi
Ardei
Ou
Măsline 

200 g
30 g
20 g
40 g

1/2 buc
10 ml

40
3
2
2

–
–

–
–
–
–

3,5
–

2
–
–
–
–
–

–
–
–
–
3
–

–
–
–
–
–
10

Mere coapte cu zahăr caramel Mere
Zahăr

100 g
20 g

10
20

–
–

–
–

–
–

–
–

Total
Calorii HC P L

2565 381 g (59%) 73 g (18,2%) 83,2 g (11,5%)
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Gastrotehnie

Supă de roşii cu fidea: Se spală roşiile şi se taie în bucăţi. Se păstrează o roşie 
crudă. Roşiile tăiate se fierb în supa de legume apoi se zdrobesc şi se trec prin sită. 
Se adaugă fideaua şi se continuă fierberea. Când fideaua este fiartă se adaugă sare 
şi verdeaţa tocată mărunt şi roşia crudă tăiată şi stoarsă prin tifon. 

Piure de cartofi: se curăţă cartofii, se spală, se taie în sferturi şi se pun la 
fiert. După ce au fiert se trec prin presa de cartofi apoi se adaugă sarea, laptele, 
untul şi se bat bine cu telul. 

Salată orientală: Se fierb cartofii în coajă apoi se curăţă şi se taie rondele. Se 
adaugă ceapa, ardeiul, morcovul curăţate şi tăiate rondele. Se adaugă muştar, ulei şi 
ou fiert şi tăiat. Se poate adăuga suc de lămâie şi măsline. 

21.5. MENIU RECOMANDAT
ÎN GASTRITA CRONICĂ ŞI ULCERUL GASTRIC 

Calităţile regimului: 

 normo, hipo- sau hipercaloric funcţie de greutate, 

 normoglucidic,

 normoproteic,

 normolipidic (tabelul 21.5).
Se vor evita agresiunile termice, mecanice, chimice, osmotice asupra

stomacului, prin eviarea consumului de alimente insuficient mestecate, prea reci
sau prea fierbinţi, prin consumul de condimente sau afumături, prăjeli sau alimente 
prea reci sau prea fierbinţi. 

Tabelul 21.5

Meniu recomandat în gastrita cronică şi ulcerul gastric

Meniu Alimentul CN HC
Proteine Lipide

PA PV LA LV

Ora 7.00
Ceai de mentă cu 
lămâie, bnză de vaci şi 
pâine

Ceai
Lamâie
Zahăr 
Brânză vaci 
Pâine

2 g
10 g
10 g
50 g
40 g

–
–
10
4
20

–
–
–

8,5
–

–
–
–
–
4

–
–
–

0,5
–

–
–
–
–

0,8

Ora 10.00
Iaurt cu pâine

Iaurt
Pâine

200 g
60 g

8
30

8
–

–
6

4
–

–
1,2

Ora 13.00
Pâine cu supă de roşii 

Pâine
Roşii 
Orez
Ulei
Verdeaţă  

100 g
80 g
60 g
10 ml

5 g

50
4
12

–
–

–
–
–
–
–

10
1
2

–
–

–
–
–
–
–

2
–
–
10

–



352

Tabelul 21.1 (continuare)

Friptură de pasăre la 
grătar cu piure de 
cartofi şi salată verde 

Carne pui
Cartofi
Unt
Lapte
Salată verde 
Ulei

50 g
200 g

10 g
60 ml

200 g
10 ml

–
40

–
2,4

6
–

10
–
1

2,4
–
–

–
2

–
–
1

–

2,5
–
8

1,2
–
–

–
–
–
–
–
10

Plăcintă cu brânză de 
vaci

Făină
Unt
Brânză vaci 
Zahăr 
Ou

50 g
10 g
50 g
10 g
1/2 buc

37,5
–
2
10

–

–
1

8,5
–

3,5

5
–
–
–
–

–
8

0,5
–
3

0,5
–
–
–
–

Ora 17.00
Cartofi copţi Cartofi 150 g 30 – 1,5 – –
Rasol de carne de vacă 
cu pilaf sârbesc

Carne vită
Orez
Ardei gras
Roşii 
Ulei
Supă de carne 

70 g
240 g

40 g
60 g
10 ml

200 ml

–
48
3
9

–
–

14
–
–
–
–
2

–
7

–
–
–
–

2
–
–
–
–
1

–
–
–
–
10

–
Pâine Pâine 80 g 40 – 8 – 1,6
Mere coapte Mere 200 g 20 – – – –

Total
Calorii HC P L

2554 379 g (60%) 106 g (16%) 68 g (24%)

Gastrotehnie

Supă de roşii: se spală roşiile şi se taie felii. Se păstrează un adin roşii crudă. 
Restul se fierbe în supa de legume apoi se trec pri sită. Se adaugă orezul în supă. 
Când orezul este fiert se adaugă sarea şi apoi după ultimul clocot verdeaţa tocată 
mărunt şi roşia crudă tăiată şi stoarsă prin tifon. 

Cartofi piure: Se spală şi se curăţă cartofii de coajă se spală din nou, se taie 
sferturi şi se pun la fiert. După ce au fiert se presează, se adaugă untul, laptele fierbinte 
şi sarea apoi se bat bine cu telul. Se servesc fierbinţi. 

Pilaf sârbesc: Se pun legumele să fiarbă în apă cu sare. După ce au fiert, se 
steârecoară şi în supa astfel pregătiră se pune orezul la fiert. Se mai poate pune 
totul la cuptor pentru ca bobul de orez să rămână întreg. 

21.6. MENIU RECOMANDAT ÎN DIABETUL ZAHARAT TIP 2
(TRATAMENT CU ANTIDIABETICE ORALE)

Calităţile regimului: 
 normocaloric,
 normoglucidic,
 normoprotidic,
 normolipidic (tabelul 21.6).
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Tabelul 21.6

Meniu recomandat în diabetul zaharat tip 2 (tratament cu antidiabetice orale)

Meniu Alimentul CN HC
Proteine Lipide

PA PV LA LV

Ora 7.00
Pâine

Pâine
Lapte
Unt
Măr 

40 g
250 ml

10 g
200 g

20
10
–
20

–
10

0,8
–

4
–
–
–

–
5
8

–

0,8
–
–
–

Ora 10.00
Pâine, roşie 

Pâine
Roşie 
Portocală  

40 g
100 g
100 g

20
5

10

–
–
–

4
–
–

–
–
–

0,8
–
–

Ora 13.00
Pâine Pâine 80 g 40 – 8 – 0,8
Borş de legume Legume cu 5% HC

Ceapă 
Borş 
Verdeaţă 
Ulei

150 g
20 g

100 g
2 g

10 ml

15
2

–
–
–

–
–
–
–
–

–
–
–
–
–

–
–
–
–
–

–
–
–
–
10

Cartofi natur cu carne
de pui la grătar, salată 
de roşii şi castraveţi 

Carne pui
Cartofi
Unt
Roşii 
Castraveţi 
Ceapă 
Ulei măsline 

70 g
200 g

5 g
100 g
100 g

20 g
10 ml

–
30
–
4
3
2

–

14
–

0,4
–
–
–
–

–
1
–
1
1
–
–

3,5
–
4

–
–
–
–

–
–
–
–
–
–
10

Portocale Portocale 200 g 20 – – – –
Ora 17.00
Pâine
Măr 

Pâine
Măr  

30 g
100 g

15
10

–
–

3
–

–
–

0,6
–

Ora 19.00
Pâine Pâine 60 g 30 – 6 – 12
Ochi românesc cu
mâncare de fasole verde

Ou
Fasole verde
Ceapă 
Roşii 
Ulei
Bulion

50 g
200 g

20 g
50 g
5 ml
2 g

–
10

2
2

–
–

7
–
–
–
–
–

–
2
–
–
–
–

–
–
–
–
–
–

6
–
–
–
5

–
Salată de fructe cu 
frişcă cu zaharină 

Grepfruit
Măr 
Mandarină 
Frişcă 
Zaharină  

70 g
50 g
50 g
20 g

2 g

4
5
5

–
–

–
–
–
–
–

–
–
–
–
–

–
–
–
8

–

–
–
–
–
–

Total
Calorii HC P L

1965 284 g (58%) 62 g (13%) 65 g (29%)

Gastrotehnie

Borş de legume: Se curăţă, se spală zarzavaturile, se taie în fâşii, ca fideluţa apoi 
se fierbe în vas acoperit. Când sunt fierte la ultimele clocote se adaugă borşul fiert 
separat şi roşiile. Verdeaţa se adaugă după ultimul clocot. Se lasă 5 minute oala acoperită. 



354

Cartofi natur: Se curăţă şi se spală cartofii apoi dâse taie sferturi. Se pun la fiert 
în apă cu sare. Când s-au fiert se scot, se aşează pe farfurie şi se ornează cu verdeaţă. 

Mâncare de fasole verde: Se curăţă fasoalea, se spală şi se pune la fiert în apă cât 
să o acopere. Separat se fierbe ceapa şi se dă prin sită apoi se adaugă la sosul de roşii. 
Când fasolea este aproape gata se strecoară de apă, se sărează apoi se răstoarnă 
deasupra sosul de roşii,uleiul, ceapa, bulionul şi verdeaţa. Se pune apoi la cuptor. 

Salată de fructe: Se curăţă fructele şi se taie cubuleţe. Se amestecă fructele, 
se adaugă două linguri zeamă de compot. Se poate pune puţin cognac sau 
şampanie. Se serveşte rece cu frişcă deasupra. 

21.7. MENIU RECOMANDAT ÎN DIABETUL ZAHARAT
AFLAT PE TRATAMENT CU INSULINĂ 

(TIP 1 SAU TIP 2 INSULINONECESITANT)

Calităţile regimului: 
 normocaloric,
 normoglucidic,
 normoproteic,
 normolipidic (tabelul 21.7).

Tabelul 21.7

Meniu recomandat în DZ sub tratament insulinic

Meniu Alimentul CN HC
Proteine Lipide

PA PV LA LV

Ora 7.00
Lapte, Pâine, Ou
Caise

Lapte,
Pâine
Ou
Caise

250 ml
60 g
50 g

100 g

10
30

–
10

10
–
7

–

–
6

–
–

5
–
6

–

–
1,2
–
–

Ora 10.00
Pâine, Pate de
ficat, Măr

Pâine
Pate de ficat
Măr

60 g
30 g

100 g

30
–
10

–
45

–

6
–
–

–
6,9
–

1,2
–
–

Ora 13.00
Pâine Pâine 80 g 40 – 8 – 1,6
Ciorbă de fasole 
verde cu iaurt

Fasole verde
Ulei
Ceapă 
Iaurt
Verdeaţă 
Borş 

250 g
5 ml

30 g
30 g

2 g
100 ml

7,5
–
2

1,2
–
–

–
–
–

1,2
–
–

–
–
–
–
–
–

–
–
–

0,6
–
–

–
5

–
–
–
–

Musaca de cartofi
cu carne şi salată 
verde

Carne porc
Cartofi
Unt
Ceapă 
Salată verde 
Suc de lămâie 
Ulei de măsline

60 g
200 g

10 g
20 g

200 g
2 ml

10 ml

–
40

–
2
6

–
–

12
–

0,8
–
–
–
–

–
2

–
–
2

–
–

6
–
8

–
–
–
–

–
–
–
–
–
–
10

Piersici Piersici 100 g 10 – – – –
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Tabelul 21.7 (continuare)

Ora 17.00
Pâine, Măr 

Pâine
Mar

30 g
100 g

15
10

–
–

3
–

–
–

0,6
–

Ora 19
Lapte,
Măr  

Pâine
Lapte
Măr  

40 g
250 ml
100 g

20
10
10

–
0

–

4
–
–

–
5

–

0,8
–
–

Pâine Pâine 60 g 30 – 6 – 1,2
Mâncare de fasole
verde

Fasole verde
Roşii 
Ceapă 
Ulei
Iaurt

300 g
60 g
20 g
5 ml

50 g

10
2
2

–
2

–
–
–
–
2

4
0,5
–
–
–

–
–
–
–
1

–
–
–
5

–
Şniţel dietetic cu 
pilaf sârbesc

Carne vită 
Orez
Legume cu 5% HC
Ceapă 
Ulei

40 g
200 g

50 g
30 g
10 ml

–
40

2,5
3

–

8
–
–
–
–

–
6

–
–
–

1,2
–
–
–
–

–
–
–
–
10

Ora 22.00
Pâine, Măr 

Pâine
Măr 

40 g
100 g

20
10

–
–

4
–

–
–

0,8
–

Total
Calorii HC P L

2545 360 g (57%) 104 g (15%) 76,5 g (28%)

Gastrotehnie

Ciorbă de fasole verde: Se curăţă şi se spală morcovul şi ceapa şi se pun la 
fiert în apă rece. Se adaugă fasolea când morcovul este aproape fiert. Se mai fierbe 
20 minute. La ultimele clocote se adaugă roşia curăţată de coajă şi verdeaţă. Când 
se dă jos de pe foc se înglobează iaurtul sau smântâna. 

Musaca de cartofi cu carne: Se trece carnea prin maşina de tocat apoi se 
înăbuşă 30 minute cu puţin ulei, până scade complet lichidul. Separat se fierb 
cartofii în coajă, apoi se taie felii şi se aşează într-o tavă alternând un rând de 
cartofi şi unul de carne. Separat se prepară un sos de roşii care se toarnă peste 
musaca, apoi se introduce la cuptor.

Mâncare de fasole verde: Se curăţă fasolea, se spală şi se pune la fiert în apă 
cât să o acopere. Separat se fierbe ceapa şi se dă apoi prin sită apoi se adaugă sosul 
de roşii dietetic. Când fasolea este gata se strecoară de apă şi se sărează. Se 
răstoarnă sosul de roşii, ceapa şi verdeaţa apoi se pun la cuptor. 

Pilaf sârbesc: Se pu legumele la fiert în apă cu sare. După ce au fiert se 
strecoară şi în supa astfel pregătită se pune orezul la fiert. Se pune totul la cuptor 
pentru ca bobul de orez să rămână întreg. 

Şniţel dietetic: Se taie carnea în bucăţi, se bate şi se pune în apă rece la fiert. 
După ce s-a fiert se scurge de apă se trece prin făină amestecată cu boia şi se 
prăjeşte în ulei fierbinte. 
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21.8. MENIU RECOMANDAT ÎN DIABETUL ZAHARAT TIP 2
(TRATAMENT CU NOVONORM)

Calităţile regimului: 
 normocaloric
 normoglucidic
 normoproteic
 normolipidic (tabelul 21.8).

Tabelul 21.8

Meniu recomandat în DZ tip 2 (tratament cu NovoNorm)

Meniu Alimentul
CN HC Proteine Lipide

PA PV LA LV

Ora 7.00
Pâine, lapte, urdă, 
roşie, portocale  

Pâine
Lapte
Urdă 
Roşie 
Portocale

60 g
250 ml

25 g
100 g
300 g

30
10
1
5
20

–
10

4,25
–

6
–
–
–
–

–
5
0,25

–
–

1,2
–
–
–
–

Ora 13.00
Pâine Pâine 100 g 50 – 10 – 2
Ciorbă salată verde Salată verde 

Roşii 
Ulei
Bulion
Borş 
Ceapă  

150 g
50 g
5 ml
2 g

100 ml
30 g

3
2

–
–
–
2

–
–
–
–
–
–

2
–
–
–
–
–

–
–
–
–
–
–

–
–

5
–
–
–

Friptură de pui la 
grătar cu pilaf de 
orez, salată de roşii 
şi castraveţi 

Carene pui
Orez
Ulei
Ceapă 
Roşii 
Castraveţi 
Oţet  

60 g
200 g
15 ml
10 g
80 g

100 g
1 ml

–
40

–
1

3,2
3

–

12
–
–
–
–
–
–

–
6

–
–
–
–
–

3
–
–
–
–
–
–

–
–

15
–
–
–
–

Mere Mere 200 g 20 – – – –
Ora 13.00
Pâine Pâine 60 g 30 – 6 – 1,2
Ochi românesc cu
piure de spanac

Ou
Spanac
Lapte
Unt

50 g
250 g
50 ml
10 g

–
6
2

–

7
–
2
–

–
4

–
–

6
–
1
8

–
–
–
–

Salată de crudităţi 
cu maioneză 

Morcovi
Ţelină 
Măr 
Ou
Ulei

150 g
50 g
50 g
¼ buc
5 ml

10
5
5

–
–

–
–
–

1,75
–

1
0,5
–
–
–

–
–
–

1,5
–

–
–
–
–

5
Mere coapte Mere 200 g 20 – – – –

Total
Calorii HC P L

1850 268 g (58%) 72 g (16%) 54 g (26%)
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Gastrotehnie

Ciorbă de salată: Salata se spală bine şi se fierbe în apă clocotită cu sare. Ceapa 
tocată mărunt, se înăbuşă cu puţin ulei şi supă în care a fiert salata; se pune apoi în 
restul supei şi se lasă să fiarbă 15–20 minute. Ciorba se poate acri cu borş sau lămâie. 

Pilaf dietetic de orez: Din legume se face o supă de zarzavat în care se pune să fiarbă 
orezul, de preferinţă la cuptor pentru ca bobul de orez să rămână întreg. Se serveşte cu unt. 

Piure de spanac: Se alege spanacul, se spală, se toacă şi se pune la fiert în 
apă clocotită. După ce a fiert se toacă mărunt sau se trece prin sita de legume, se 
adaugă treptat amestecându-se unt şi lapte. 

Salată de crudităţi cu maioneză: morcovul, ţelina, mărul se spală bine, se 
curăţă, apoi se dau pe răzătoare. Se pune pe farfurie şi se amestecă cu maioneză. 

Sos maioneză: Se amestecă gălbenuşul cu muştarul şi sarea, uleiul se adaugă 
treptat, picătură cu picătură. La sfârşit se adaugă suc de lămâie. 

21.9. MENIU RECOMANDAT
ÎN ULCERUL DUODENAL NECOMPLICAT

Calităţile regimului: 
 normocaloric,
 normoproteic,
 normolipidic,
 normoglucidic (tabelul 21.9).

Tabelul 21.9

Meniu recomandat în ulcerul duodenal necomplicat

Meniu Alimentul CN HC
Proteine Lipide

PA PV LA LV

Ora 7.00
Ceai de
mentă, unt cu 
pâine

Ceai
Zahăr 
Pâine
Unt

2 g
10 g
40 g
10 g

–
10
20

–

–
–
–
1

–
–
4

–

–
–
–
8

–
–

0,8
–

Ora 10.00
Griş cu lapte 

Lapte
Griş
Zahăr  

250 ml
60 g
10 g

10
12
10

10
–
–

–
2

–

5
–
–

–
–
–

Ora 13.00
Supă cremă 
de orez

Orez
Supă limpede de legume 
Unt
Gălbenuş 
Lapte
Sare

120 g
300 ml

5 g
½ buc
50 ml

2 g

23
15

–
–
2

–

–
–
–
2
2

–

2
5

–
–
–
–

–
–
4
3
1
–

–
–
–
–
–
–

Pâine Pâine 140 g 70 – 14 – 2,8
Salată de 
ardei copţi 
Mere coapte

Ardei
Ulei
Oţet 
Mere

200 g
15 ml
5 ml

300 g

10
–
–
30

–
–
–
–

–
–
–
–

–
–
–
–

–
15

–
–
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Tabelul 21.9 (continuare)

Ora 17.00
Biscuiţi şi 
cacao cu lapte

Biscuiţi
Lapte
Zahăr 
Cacao

100 g
200 ml

20 g
5 g

74
8
20

–

–
8

–
–

10
–
–
–

–
4

–
–

10
–
–
–

Ora 1900
Rasol de peşte 
cu cartofi natur

Peşte alb
Ulei
Cartofi

50 g
10 ml

200 g

–
–
40

10
–
–

–
–
2

1,5
–
–

–
10

–
Pâine Pâine 100 g 50 – 10 – 2
Mămăliguţă cu 
brânză de vaci 
şi smântână 

Mălai
Brânză de vaci 
smântână 

200 g
50 g
50 g

25
–

1,5

–
8,5
1,5

4
–
–

–
2
10

–
–
–

Total
Calorii HC P L

3048 442 g (58%) 70,5 g (16%) 87 g (26%)

Se vor evita agresiunile termice, mecanice, chimice asupra stomacului;
numărul meselor va fi de 4–5 pe zi în cantităţi mici pentru a evita suprasolicitarea 
motorie şi secretorie a tubului digestiv şi pentru a tampona aciditatea. În afara 
episoadelor acute se pot folosi majoritatea alimentelor pregătite corespunzător 
pentru a nu irita mucoasa gastro-duodenală. Rămân contraindicate permanent: 
condimentele iuţi, alimentele pregătite cu grăsime prăjită şi cele care conţin 
celuloză dură, conservele de carne şi peşte, fumatul, consumul de alcool. 

Gastrotehnie

Supă cremă de orez: În supa limpede de legume care este în clocot se pune să 
fiarbă orezul 30 minute. Se trece apoi totul prin sită şi se pune la fiert. Se adaugă sarea 
şi laptele mestecând în continuu pentru ca supa să nu se prindă de fundul oalei. În alt 
vas se bate bine gălbenuşul cu puţină supă şi se adaugă cremă împreună cu untul. 

Perişoare dietetice fierte la abur: Carnea se trece prin maşina de tocat de 
câteva ori apoi se bate bine amestecând-o cu 1–2 linguri de apă caldă. Separat se 
fierbe orezul, se amestecă cu carnea, gălbenuşul, sarea şi la sfârşit se adaugă 
albuşul bătut spumă. Se formează perişoare care se fierb 35 minute la aburi. 

Sos alb: Se dizolvă făina în apă, apoi se răstoarnă peste laptele care 
clocoteşte pe foc şi se fierbe 20 minute. La servire se adaugă untul peste sosul 
fierbinte. Se adaugă după gust: sare, mărar, suc de lămâie. 

Cartofi natur: Se curăţă şi se spală cartofii. Se taie în sferturi şi se pun la fiert în apă 
cu sare. Când au fiert se scot pe platou, se sărează şi se decorează cu verdeaţă tocată. 

Mămăliguţă pripită cu brânză de vaci: Se pune apa să clocotească cu sare, 
mălaiul se presară în ploaie mestecând uşor. Se fierbe 15–20 minute. Se serveşte 
fierbinte cu brânză de vaci şi smântână. 

21.10. MENIU RECOMANDAT ÎN CONSTIPAŢIA ATONĂ 

Calităţile regimului: 
 normocaloric,
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 normoproteic,
 normoglucidic,
 normolipidic,
 evitarea alimentelor bogate în fibre vegetale (tabelul 21.10).

Tabelul 21.10

Meniu recomandat în constipaţia atonă

Meniu Alimentul CN HC
Proteine Lipide

PA PV LA LV
Ora 7.00
Ceai cu pâine
unt şi miere 

Ceai
Zahăr 
Pâine
Unt
Miere

2 g
20 g
50 g
10 g
20 g

–
20
25

–
16

–
–
–

0,8
–

–
–
5

–
–

–
–
–
8

–

–
–
1

–
–

Ora 10.00
Griş cu lapte

Griş
Lapte

100 g
250 ml

20
10

–
–

3
10

–
–

–
5

Ora 13.00
Pâine Pâine 100 g 50 – 10 – 2
Borş cu 
perişoare 

Supă limpede de oase
Carne vită 
Morcov
Ţelină 
Ceapă 
Orez
Albitură 
Ou
Borş 

400 ml
50 g
30 g
30 g
30 g
30 g
30 g

1/10 buc
100 ml

–
–

3
3
3
6
3

–
–

8
10

–
–
–
–
–

0,7
–

–
–

0,3
0,3
0,3
0,9
–
–
–

4
1,5
–
–
–
–
–

0,6
–

–
–
–
–
–
–
–
–
–

Sufleu de
dovlecei

Dovlecei
Margarină 
Caşcaval 
Albuş 
Făină 
Lapte

200 g
10 g
30 g
40 g
10 g

100 ml

6
–
0,3
–
7,5

4

–
–
6
4

–
4

–
–
–
–
1

–

–
–

7,5
–
–
2

–
8

–
–
–
–

Salată verde Salată verde
Ulei

200 g
10 ml

6
–

–
–

2
–

–
–

–
10

Compot de
mere

Mere
Zahăr 

100 g
15 g

10
15

–
–

–
–

–
–

–
–

Ora 17.00
Savarină cu 
frişcă 

Făină
Ou
Zahăr 
Unt
Frişcă 
Dulceaţă 
Esenţă rom

50 g
½ buc
30 g
5 g
30 g
10 g
2 ml

37,5
–

30
–
–

8
–

–
3,5
–

0,4
–
–
–

5
–
–
–
–
–
–

–
3

–
4
12

–
–

0,5
–
–
–
–
–
–

Ora 19.00
Pâine Pâine 60 g 30 – 6 – 1,2
Mâncare de
fasole verde
cu carne

Carne pui
Fasole verde
Roşii 
Ulei
Verdeaţă 

70 g
200 g
100 g
10 ml

2 g

–
10
5

–
–

14
–
–
–
–

–
4
1

–
–

3,5
–
–
–
–

–
–
–
10

-
Ceai cu
pişcoturi 

Ceai
Pişcoturi 
Zahăr 

2 g
50 g
20 g

–
37,5

20

–
–
–

–
5

–

–
–
–

–
5

–

Total
Calorii HC P L

2760 385 g (55%) 105 g (15%) 89 g (29%)
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Gastrotehnie

Borş cu perişoare: Supa  limpede de oase se prepară punând la fiert în apă 
rece oasele spălate şi sfărâmate. După ce se adună spuma se pun la fiert legumele 
curăţate şi tăiate în bucăţi mari. Când au fiert se strecoară. Se prepară perişoarele 
astfel: carnea curăţată se trece  de 2–3 ori prin maşina de tocat, se amestecă cu 
orezul fiert pe jumătate, cu oul şi sarea. Compoziţia se frământă cu puţină apă 
caldă. Perişoarele se adaugă supei limpede de oase, iar la ultimul clocot se adaugă 
borşul şi verdeaţa. 

Sufleu de dovlecei: Dovleceii se curăţă de coajă, apoi se spală şi se fierb. Se 
scurg de apă apoi se trec prin sită. Se pregăteşte un sos alb dietetic din lapte, unt şi 
făină apoi se amestecă cu piureul de dovlecei. Se înglobează apoi albuşul de ou 
bătut spumă şi jumătate din caşcaval ras. Toată compoziţia se pune într-un vas uns 
cu unt şi se adaugă deasupra restul de caşcaval ras. Se pune la cuptor într-un vas cu 
apă 8–10 minute. 

Savarină cu frişcă: Albuşul se separă de gălbenuş. Gălbenuşul  se freacă cu 
15 g zahăr şi apoi se adaugă făina şi albuşul bătut spumă. Se unge o formă cu 
puţin unt şi se toarnă compoziţia care se coace la foc domol cca 30 minute. Din 
restul de zahăr la care se adaugă 100 ml apă, esenţă de rom, vanilie se pregăteşte 
un sirop. Se însiropează savarina, se taie la mijloc, se pune frişca şi deasupra 
dulceaţa. 

Mâncare de fasole verde cu carne: Se curăţă fasolea, se spală şi se pune 
la fiert în apă cât să o acopere. Separat ceapa se fierbe, apoi se dă prin sită şi 
se adaugă în sosul de roşii dietetic. Când fasolea este aproape fiartă se 
strecoară de apă şi se sărează. Deasupra se răstoarnă sosul de roşii cu ceapa şi 
verdeaţa. Se pune carnea fiartă, tăiată în bucăţi apoi cratiţa cu mâncare se pune 
la cuptor.

21.11. MENIU RECOMANDAT
ÎN DIAREEA DE FERMENTAŢIE 

Calităţile regimului 

 normocaloric,

 normoglucidic (sau hipoglucidic),

 normoproteic,

 normolipidic (tabelul 21.11).
Se urmăreşte evitarea alimentelor fermentescibile, bogate în celuloză şi 

amidon.
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Tabelul 21.11

Meniu recomandat în diareea de fermentaţie 

Meniu Alimentul CN HC
Proteine Lipide

PA PV LA LV

Ora 7.00
Ceai cu pâine prăjită şi unt  

Pâine
Ceai
Zahăr 
Unt

60 g
2 g

10 g
10 g

30
–
10

–

–
–
–
1

6
–
–
–

–
–
–
8

1,2
–
–
–

Ora 10.00
Pâine prăjită cu iaurt

Pâine
Iaurt

40 g
200 ml

20
8

–
8

4
–

–
2

0,8
–

Ora 13.00
Pâine Pâine 150 g 75 – 15 – 3
Supă de legume cu fulgi de ou Morcov

Ţelină 
Albitură 
Roşii 
Ou
Ulei
Verdeaţă 

50 g
50 g
50 g
50 g
1/4 buc

5 ml
5 g

5
5
5

2,5
1,75
–
–

–
–
–
–
–
–
–

0,5
0,5
0,5
–
–
–
–

–
–
–
–

1,5
–
–

–
–
–
–
–
5

–
Rasol de vită cu sote de 
morcovi

Carne vită
Morcov
Unt

100 g
200 g

10 g

–
20

–

20
–
1

–
2

–

3
–
8

–
–
–

Piure de mere Mere
Zahăr 

250 g
20 g

25
20

–
–

–
–

–
–

–
–

Ora 17.00
Pâine prăjită cu urdă

Pâine
Urdă 

40 g
50 g

20
2

–
8,5

4
–

–
0,5

0,8
–

Ora 19.00
Pâine, ochi românesc cu piure
de spanac

Pâine
Ou
Ulei
Spanac

80 g
50 g
20 ml

200 g

40
–
–
3

–
7

–
–

8
–
2

–

–
6

–
–

1,6
–
20

–
Plăcintă cu mere Mere

Făină 
Unt
Zahăr 

150 g
40 g
10 g
10 g

10
30

–
10

–
–
1

–

–
4

–
–

–
–
8

–

–
–
–
–

Total
Calorii HC P L

2356 342 g (64%) 93 g (15%) 69 g (21%)

Gastrotehnie

Supă de legume cu fulgi de ou: Legumele se rad pe răzătoarea mare şi se pun la 
fiert în apă în ordinea duratei lor de fierbere. Când sunt bine fierte se strecoară. În supa 
limpede se storc prin tifon roşiile bine coapte. Se adaugă fulgi de ou şi sarea. 

Sote de morcovi: Se spală şi se curăţă morcovii. Se taie felii subţiri şi se pun 
la fiert în apă fierbinte su sare. Se scurg după ce au fiert şi se servesc cu sare. 

Ochiuri româneşti: Se pune apa la fiert cu puţină sare şi oţet. Se sparg ouăle 
în apa în clocot şi când au coagulat se scot cu o paletă. 

Piure de spanac: Se alege spanacul, se spală, se toacă şi se pune la fiert în 
apa clocotită. După ce a fiert se strecoară de apă apoi se toacă mărunt sau se trece 
prin  sita de legume, apoi se adaugă unt, lapte şi sare. 
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Plăcintă cu mere: Se spală merele şi se dau pe răzătoare. Se frământă un aluat fraged 
din făină, apă şi margarină. Într-o tavă usă se întinde un strat de aluat, unul de mere şi un 
strat deasupra de aluat. Se coace la cuptor 30 minute. Se serveşte rece, pudrată cu zahăr. 

21.12. MENIU RECOMANDAT ÎN DIAREEA DE PUTREFACŢIE 

Calităţile regimului: 
 normocaloric,
 normo sau uşor hipoproteic, 
 normo sau hiperglucidic,
 normolipidic (tabelul 21.12).
Regimul va fi alcătuit din alimente bogate în glucide şi sărace în proteine. 

Tabelul 21.12

Meniu recomandat în diareea de putrefacţie 

Meniu Alimentul CN HC
Proteine Lipide

PA PV LA LV
Ora 7.00
Ceai de mentă, pâine 
prăjită cu unt  şi gen de 
afine

Ceai
Pâine prăjită 
Unt
Gem afine

2 g
60 g
15 g
20 g

–
30

–
14

–
–

1,2
–

–
6

–
–

–
–

12
–

–
1,2

–
–

Ora 10.00
Orez cu lapte

Orez
Lapte
Zahăr 

100 g
200 ml

15 g

20
8
15

–
8

–

3
–
–

–
4

–

–
–
–

Ora 13.00
Pâine supă de legume 
cu fidea

Pâine
Morcov
Ţelină 
Albitură 
Ou
Ulei
Verdeaţă 
Fidea fiartă

150 g
50 g
50 g
50 g

1/4 buc
5 ml
2 g

100 g

75
5
5
5

–
–
–
20

–
0,5
–

0,5
1,75
–
–

15
–
–
–
–
–
–
3

–
–
–
–
1,5

–
–
–

3
–
–
–
–
5

–
–

Ardei umpluţi cu carne 
dietetici

Ardei
Carne vită 
Orez fiert
Ulei
Suc de roşii

200 g
90 g
50 g
10 ml
50 ml

10
–
10

–
2

–
18

–
–
–

–
–

1,5
–
–

–
3

–
–
–

–
–
–

10
–

Blat de tort cu caise Făină
Zahăr 
Unt
Ou
Caise

40 g
15 g
15 g

1/4 buc
150 g

30
15

–
–
10

–
–

1,2
1,75
–

4
–
–
–
–

–
–

12
1,5

–

–
–
–
–
–

Ora 17.00
Biscuiţi cu mere coapte

Biscuiţi
Mere

100 g
200 g

74
20

–
–

10
–

–
–

10
–

Ora 19.00
Omletă dietetică 

Ou
Ulei
Brânză vaci 
Lapte

50 g
10 ml
30 g
50 ml

–
–

1,2
2

7
–

5,4
2

–
–
–
–

6
–
–
1

–
10
–
–

Pâine Pâine 50 g 25 – 5 – 1
Ceai cu pişcoturi Ceai

Pişcoturi 
2 g

50 g
–
35

–
–

–
5

–
–

–
–

Total
Calorii HC P L

2840 431 g (60%) 96 g (15,56%) 81,2 g (24,76%)
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Gastrotehnie

Orez cu lapte: Se alege orezul, se spală bine şi se pune la fiert în apă, până este fiert pe 
jumătate. Se adaugă apoi laptele fiert şi se continuă fierberea până când orezul e bine fiert. 

Supă de legume cu fidea: Legumele rase pe răzătoarea mare se pun la fiert în 
ordinea duratei lor de fierbere. Când sunt bine fierte se strecoară. În supa limpede 
se trec prin tifon roşiile bine coapte. Se  adaugă sare, verdeaţă şi fidea fartă separat. 

Ardei umpluţi cu carne: Se spală ardeii, se curăţă de seminţe şi cotoare. 
Carnea curăţată de pieliţe şi aponevroze se trece de 2–3 ori prin maşina de tocat 
apoi se amestecă cu orez şi vereaţă. Cu această pastă se umplu ardeii, iar deasupra 
se pun capace de roşii. Se aşează în cratiţă, iar deasupra se toarnă suc de roşii apoi 
se pun la fiert. Când sunt fierţi se toacă verdeaţa deasupra şi se iau de pe foc. 

Omletă dietetică: Ouăle se bat cu furculiţa apoi se adaugă laptele. Se unge un vas cu 
unt sau ulei, se răstoarnă omleta şi se pune să fiarbă, la foc mic, într-un vas cu apă la aburi. 

21.13. MENIU RECOMANDAT ÎN CIROZA HEPATICĂ 
DECOMPENSATĂ PORTAL ŞI PARENCHIMATOS

Caracteristici: normo-hipercaloric, hipoprotidic, normo-hiperglucidic, normo-
hipolipidic, hiposodat (467 mgNa/zi – 1,17g sare/zi). Proteine = 11%; Glucide =
66%; Lipide = 23% (tabelul 21.13).

Tabelul 21.13

Meniu recomandat în ciroza hepatică decompensată portal şi parenchimatos 

Meniu Aliment CN
Proteine

HC
Lipide Na

[mg]PA PV LA LV

Ora 7.00
Ceai cu urdă, unt şi 
pâine

Ceai
Unt
Urdă 
Pâine fără sare 

2 g
10 g
50 g
50 g

–
–
8,5
–

–
–
–
5,0

–
–
2,0

25,0

–
8,0
0,5
–

–
–
–
1,0

–
2,0

15,0
15,0

Ora 10.00
Mere coapte

Mere
Zahăr 

200 g
15 g

–
–

–
–

20,0
15,0

–
–

–
–

6,0
–

Ora 13.00
Supă de legume 

Morcovi
Pătrunjel 
Ardei
Praz
Uulei

30 g
30 g
30 g
50 g
10 ml

–
–
–
–
–

0,3
0,3
–
–
–

3,0
3,0
1,0
2,5
–

–
–
–
–
–

–
–
–
–

10,0

30,0
10,0
–
1,5
–

Dovlecei umpluţi cu 
piept de pui,
Ciuperci şi smântână 

Dovlecei
Piept de pui
Roşii 
Verdeaţă 
Ceapă 
Ciuperci
Smântână 
Ulei

200 g
50 g

100 g
3 g

25 g
100 g

10g
10 ml

–
10,0

–
–
–
–
–
–

–
–
–
–
–
5,0
–
–

10,0
–
5,0
–
2,5
2,0
–
–

–
2,0
–
–
–
–

2,0
–

–
–
–
–
–
–
–

10,0

30,0
35,0

3,0
–
7,0

12,0
3,5
–
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Tabelul 21.13 (continuare)

Pâine fără sare Pâine fără sare 100 g – 10,0 50,0 – 2,0 30,0

Compot de struguri Struguri

Zahăr 

200 g

10 g

–

–

2,0

–

40,0

10,0

–

–

–

–

4,0

–

Ora 16.00
Biscuiţi cu lapte 

Biscuiţi 

Lapte

50 g

100 ml

–

4,0

5,0

–

37,0

4,0

–

2,0

5,0

–

150,0

50,0

Ora 20.00
Cartofi copţi cu 

brânză de vaci 

Cartofi

Brânză de vaci 

Unt

200 g

50 g

10 g

–

8,5

–

–

–

–

40,0

2,0

–

–

0,5

8,0

–

–

–

40,0

15,0

2,0

Compot de prune Prune

Zahăr 

200 g

20 g

–

–

–

–

40,0

20,0

–

–

–

–

6,0

–

Total
Calorii HC P L Na

2029 334 g (65,8%) 58,6 g (11,55%) 51 g (22,62%) 467 mg

Gastrotehnie

Ceai: Se pune pliculeţul de ceai în apa fierbinte în care a fiert zahărul. Se 

acoperă vasul şi se lasă aproximativ 5 minute. 

Supă de legume: Se spală, se curăţă legumele, se taie bucăţi şi se fierb bine 

într-un vas acoperit. După ce s-au fiert se pasează legumele. Compoziţia astfel 

obţinută se adaugă în supă apoi se dă un clocot. La sfârşit se adaugă verdeaţă. 

Dovlecei umpluţi cu piept de pui, smântână şi ciuperci: Dovleceii se spală şi 

se curăţă de coajă. Se scoate miezul cu linguriţa. Pieptul de pui dezosat se pune la 

fiert în apă clocotindă. După ce s-a răcit se dă prin maşina de tocat. Ciupercile şi 

ceapa se înăbuşe cu 5ml ulei şi puţină apă. După care se amestecă cu oul, verdeaţa 

şi carnea tocată. Cu această compoziţie se umplu dovleceii. Se aşează dovleceii 

într-o tavă şi se bagă la cuptor. Se servesc cu smântână. 

Compot de struguri: Se spală strugurii. Se pune la fiert apa cu zahărul şi când 

clocoteşte se adugă strugurii. Se lasă pe foc circa 5 minute. 

Compot de prune: Se spală prunele. Se scot sâmburii. Se pune la fiert apa cu 

zahărul şi când clocoteşte se adaugă prunele. Se lasă pe foc circa 10 minute. 

21.14. MENIU RECOMANDAT
ÎN HEPATITA CRONICĂ 

ŞI CIROZA HEPATICĂ COMPENSATĂ 

Caracteristici: normo-hipercaloric, normo-protidic, normo-glucidic, normo-

hipolipidic. Proteine = 15%; Glucide = 60%; Lipide = 25% (tabelul 21.14).
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Tabelul 21.14

Meniu recomandat în hepatita cronică şi ciroza hepatică compensată 

Meniu Aliment CN
Proteine

HC
Lipide

PA PV LA LV
Ora 7.00
Orez cu lapte

Lapte
Orez fiert
Zahăr

200 ml
100 g

10 g

8,0
–
–

–
3,0
–

8,0
20,0
10,0

4,0
–
–

–
–
–

Ora 10.00
Tartină cu unt 

Pâine
Unt

60 g
10 g

–
–

6,0
–

30,0
–

–
8,0

1,2
–

Ora 13.00
Supă de zarzavat cu 
ou

Morcovi
Ţelină 
Mazăre 
Păstârnac 
Ou
Ulei

50 g
30 g

100 g
30 g
20 g
10 ml

–
–
–
–
3,0
–

0,5
0,3
8,0
0,3
–
–

5,0
3,0

15,0
3,0
–
–

–
–
–
–

3,0
–

–
–
–
–
–

10,0
Peşte în pergament cu 
orez şi lămâie 

Peşte
Orez fiert
Ulei
Lămâie 

75 g
200 g
10 ml
10 g

15,0
–
–
–

–
6,0
–
–

–
40,0

–
–

4,0
–
–
–

–
–

10,0
–

Pâine Pâine 100 g – 10,0 50,0 – 2,0
Portocale Portocale 200 g – – 20,0 – –
Ora 16.00
Biscuiţi şi struguri 

Struguri
Biscuiţi 

200 g
50 g

–
–

2,0
5,0

40,0
37,0

–
–

–
5,0

Ora 20.00
Papanaşi cu brânză de 
vaci şi smântână 

Griş
Brânză de vaci 
Unt
Ou
Smântână

100 g
50 g

5 g
20 g
30 g

–
8,5
–
3,0
–

2,0
–
–
–
–

20,0
2,0
–
–
–

–
0,5
4,0
3,0
6,0

–
–
–
–
–

Piure de mere coapte Mere
Zahăr

150 g
10 g

–
–

–
–

15,0
10,0

–
–

–
–

Total
Calorii P HC L

2181 80 g (14,80%) 328 g (60%) 60,7 g (25,04%)

Gastrotehnie

Orez cu lapte: Se spală şi se alege orezul. Se pune la fiert în apă clocotită. 
După ce a scăzut se adaugă laptele fiert şi zahărul. Se continuă fierberea până când 
orezul este bine pătruns. 

Supă de zarzavat cu ou: Se spală, se curăţă şi se taie cubuleţe legumele. Iniţial se 
pun la fiert morcovii, conopida şi dovlecelul şi apoi mazărea. Se bate oul şi se adaugă în 
supa cu legume. Se dă împreună un clocot. La sfârşit se presară verdeaţa tocată mărunt. 

Peşte în pergament cu orez: Peştele bine curăţit se împachetează într-o hârtie 
pergament unsă cu ulei. Se pune la cuptor. La sfârşit se presară mărar şi suc de 
lămâie. Se serveşte cu garnitură de orez.  

Papanaşi cu brânză de vaci şi smântână: Se amestecă grişul cu oul, untul şi 
brânza de vaci rasă pe răzătoare. Din acest amestec se ia cu linguriţa şi se fierb 
papanaşii în apă clocotită circa 10 minute. Se strecoară. Se servesc cu smântână. 

Piure de mere coapte: Se coc merele la foc potrivit. După ce s-au răcit se dau 
pe răzătoare. Piureul rezultat se amestecă cu zahărul. 
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21.15. MENIU RECOMANDAT ÎN IRC (STADIU RAF)

Caracteristici: hipercaloric, hipoproteic, hiperglucidic, normohiperlipidic,
hiposodat (485,4 mg Na – 1,21 g sare). Proteine = 9%; Glucide = 62%; Lipide =
29% (tabelul 21.15).

Tabelul 21.15

Meniu recomandat în IRC (stadiu RAF)

Meniu Aliment CN
Proteine

HC
Lipide Na

(mg)
K

(mg)PA PV LA LV
Ora 7.00
Ceai cu pâine, unt şi 
miere de albine

Ceai
Pâine fără sare 
Unt
Zahăr 
Miere

2 g
50 g
15 g
15 g
30 g

–
–
–
–
–

–
5,0
–
–
–

–
25,0

–
15,0
24,0

–
–

12,0
–
–

–
1,0
–
–
–

–
15,0

7,5
–
1,5

–
60,0

2,1
–
3,0

Ora 10.00
Tartină cu brânză de vaci

Brânză de vaci
Pâine fără sare 

25 g
30 g

4,3
–

–
3,0

1,0
15,0

0,3
–

–
0,6

7,5
9,0

30,0
36,0

Ora 13.00
Supă de legume cu orez 

Roşii
Morcovi
Ceapă 
Cartofi
Ţelină 
Orez
Ulei

30 g
20 g
10 g
10 g
10 g
40 g
10 ml

–
–
–
–
–
–
–

–
–
–
–
–
1,2
–

1,5
2,0
1,0
2,0
1,0
8,0
–

–
–
–
–
–
–
–

–
–
–
–
–
–

10,0

1,0
20,0

2,7
2,0

13,0
1,2
–

75,0
44,0
13,0
51,0
34,0
80,0
–

Grătar de pui cu fasole
verde sote

Carne de pui
Fasole verde
Unt
Ulei

40 g
50 g
10 g
10 ml

8,0
–
–
–

–
–
–
–

–
2,5
–
–

2,0
–
8,0
–

–
–
–

10,0

28,0
5,0
5,0
–

140,0
137,5

1,4
–

Pâine Pâine fără sare 75 g – 7,5 37,5 – 1,5 22,5 90,0
Compot de pere Pere

Zahăr 
50 g
20 g

–
–

–
–

7,5
20,0

–
–

–
–

1,5
–

65,0
–

Ora 16.00
Biscuiţi cu miere 

Biscuiţi fără sare
Miere

100 g
60 g

–
–

10,0
–

75,0
48,0

–
–

10,0
–

300,0
3,0

90,0
6,0

Ora 20.00
Budincă de tăiţei cu 
brânză de vaci 

Tăiţei 
Brânză de vaci 
Unt
Zahăr 
Ou

50 g
25 g
10 g
15 g
12 g

–
4,3
–
–

2,0

1,5
–
–
–
–

10,0
1,0
–

15,0
–

–
0,3
8,0
–
1,0

–
–
–
–
–

1,5
7,5
5,0
–

26,0

70,0
30,0

1,4
–

16,8

Total
Calorii P HC L Na K

2017 47 g (9,28%) 312 g (61,87%) 65 g (28,86%) 485 mg 1076 mg

Gastrotehnie

Ceai: Se pune pliculeţul de ceai în apa fierbinte în care a fiert zahărul. Se 
acoperă vasul şi se lasă aproximativ 5 minute. 

Supă de legume cu orez: Se spală, se curăţă legumele, se taie bucăţi şi se pun 
la fiert în apă clocotită. După ce s-au fiert se pasează legumele şi se adaugă orezul 
fiert separat. Se mai dă împreună în clocot. 
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Piept de pui la grătar: Se pregăteşte carnea îndepărtând pielea şi apoi se bate 
bine. Pe un grătar încins la foc mic se frige pe ambele părţi până când aceasta este 
rumenită. La sfârşit se adaugă sare şi puţin unt. 

Fasole verde sote: Se curăţă şi se spală bine fasolea verde. Se pune la fiert în 
apă cu sare. După ce s-a fiert se scurge apa şi apoi fasolea verde se înăbuşe cu unt. 

Budincă de tăiţei cu brânză de vaci: Se fierb tăieţeii în apă cu sare apoi se 
strecoară şi se spală cu apă rece. Separat se amestecă brânza de vaci cu zahărul, 
untul şi albuşul bătut spumă. Compoziţia rezultată se amestecă cu tăieţeii. Se pune 
într-o tavă unsă cu unt. Se coace la cuptor în baie de apă fierbinte. 

Compot de pere: Se spală perele şi se taie felii. Se pune la fiert apa cu 
zahărul. Când clocoteşte se adaugă perele. Se lasă pe foc aproximativ 10 minute. 

21.16. MENIU RECOMANDAT ÎN OBEZITATE

Caracteristici: hipocaloric, normoprotidic, normoglucidic, normo-hipolipidic.
Proteine = 20%; Glucide = 56%; Lipide = 24% (tabelul 21.16).

Tabelul 21.16

Meniu recomandat în obezitate

Meniu Aliment CN
Proteine

HC
Lipide

PA PV LA LV

Ora 7.00
Iaurt cu pâine

Iaurt
Pâine

100 g
40 g

4,0
–

–
4,0

4,0
20,0

2,0
–

–
0,8

Ora 10.00
Portocale Portocale 200 g – – 10,0 – –

Ora 13.00
Supă de mazăre 

Mazăre 
Morcov
Pătrunjel 
Orez
Ulei

100 g
50 g
30 g
50 g
5 ml

–
–
–
–
–

8,0
0,5
0,3
1,5
–

15,0
5,0
3,0

10,0
–

–
–
–
–
–

–
–
–
–

5,0

Musaca dietetică de 
dovlecei cu carne de pui

Piept de pui
Dovlecei
Roşii 
Ulei

100 g
150 g

50 g
5 ml

10,0
–
–
–

–
–
–
–

–
7,5
2,5
–

4,0
–
–
–

–
–
–

5,0

Pâine Pâine 60 g – 6,0 30,0 – 1,2

Ora 16.00
Brânză de vaci cu salată 
verde

Brânză de vaci 
Salată verde 
Ulei de măsline
Lămâie 

30 g
100 g

5 ml
15 g

5,0
–
–
–

–
–
–
–

1,3
5,0
–
–

0,3
–
–
–

–
–

5,0
–

Ora 20.00
Orez cu lapte

Orez
Lapte

100 g
200 ml

–
8,0

3,0
–

20,0
8,0

–
4,0

–
–

Total
Calorii P HC L

1012 50,3 g (19,88%) 141 g (55,64%) 27,3 g (24,25%)
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Gastrotehnie

Supă de mazăre: Se curăţă şi se spală şi se taie cubuleţe morcovii şi pătrunjelul 
rădăcină. Apoi se rad pe răzătoare. Se pune la fiert apă, sare şi ulei şi când aceasta 
clocoteşte se adaugă morcovii şi pătrunjelul ras. După circa 15–20 minute se adaugă 
mazărea. După ce mazărea s-a fiert se adaugă orezul fiert separat. Se mai dă un 
clocot. La sfârşit se adaugă verdeaţa. 

Musaca dietetică cu carne de pui: Se spală dovleceii şi apoi se opăresc în apă 
fierbinte. Se taie apoi felii. Carnea de pui dezosată se fierbe şi apoi se dă prin 
maşina de tocat carne. Într-o cratiţă se aşează un strat de felii de dovlecei, un strat 
de carne tocată mestecată cu verdeaţă şi apoi un nou strat de felii de dovlecei. Se 
umple cratiţa cu supa şi uleiul după care se pune la cuptor. 

Orez cu lapte: Se spală şi se alege orezul. Se pune la fiert în apă clocotită. 
După ce a scăzut se adaugă laptele fiert şi zahărul şi se continuă fierberea până 
când orezul este bine pătruns. 

Salată verde: Se spală salata verde foaie cu foaie. Se toacă mărunt. Se adaugă 
ulei, suc de lămâie şi sare după gust. 

21.17. MENIURI RECOMANDATE
ÎN TIPUL I DE DISLIPIDEMIE

Caracteristici: hipocaloric (în obezitate asociată), hipolipidic, normoglucidic, 
normoprotidic. Proteine = 17%; Glucide = 59%; Lipide = 24% (tabelul 21.17).

Tabelul 21.17

Meniuri recomandate în tipul I de Dislipidemie

Meniu Aliment CN
Proteine

HC
Lipide Col.

PA PV LA LV (mg)

Ora 7.00
Lapte cu pâine

Lapte
Pâine

200 ml
40 g

8,0
–

–
4,0

8,0
20,0

4,0
–

–
0,8

28,0
–

Ora 10.00
Tartină cu brânză de vaci
şi ardei 

Pâine
Brânză de vaci 
Ardei

40 g
40 g
50 g

–
6,8
–

4,0
–
–

20,0
1,6
2,5

–
0,4
–

0,8
–
–

–
32,4
–

Ora 13.00
Supă de roşii cu orez 

Roşii 
Ulei
Orez
Albitură 

150 g
5 ml

20 g
30 g

–
–
–
–

1,5
–
0,6
0,3

7,5
–
4,0
3,0

–
–
–
–

–
5,0
–
–

–
–
–
–

Crap cu roşii şi ciuperci 
la cuptor

Crap
Roşii 
Ciuperci
Verdeaţă 
Ulei

50 g
150 g
100 g

2 g
10 ml

10,0
–
–
–
–

–
1,5
5,0
–
–

–
7,5
2,0
–
–

3,0
–
–
–
–

–
–
–
–

10

33,5
–
–
–
–
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Tabelul 21.17 (continuare)

Pâine Pâine 100 g – 10,0 50,0 – 2,0 –

Spumă de albuş cu vişine Albuş 
Vişine 
Zahăr 

25 g
150 g

20 g

3,0
–
–

–
–
–

–
15,0
20,0

–
–
–

–
–
–

–
–
–

Ora 16.00
Mere Mere 100 g – – 10,0 – – –

Ora 20.00
Budincă de cartofi 

Cartofi
Ou
Unt

100 g
12,5 g

10 g

–
2,0
–

1,0
–
–

20,0
–
–

–
1,5
8,0

–
–
–

–
137,0

21,9

Grapefruit Grapefruit 200 g – – 10,0 – – –

Total
Calorii P HC L Col

1355 57,7 g (17,03%) 201 g (59,36%) 35,5 g (23,57%) 252 mg

Gastrotehnie

Supă de roşii: Roşiile se spală, se curăţă de coji şi se taie în bucăţi. Se 
fierb în supa de legume după care se trec printr-o sită. Se adaugă orezul şi se 
continuă fierberea. Când orezul este fiert se adaugă sare după gust şi după 
ultimul clocot pătrunjelul mărunt tocat şi o roşie crudă tăiată şi trecută printr-o 
sită. 

Crap cu roşii şi ciuperci la cuptor: Crapul se spală, se curăţă de solzi şi se 
unge cu ulei. Se pune la cuptor. După circa 15 minute se adaugă roşiile, verdeaţa, 
ciupercile şi orezul fiert. 

Spumă de albuş cu vişine: Vişinele se spală şi se scot sâmburii. Se fierbe 
zahărul în apă după care se adaugă vişinele. Se trec prin sită şi se scad pe foc până 
ce se obţine un piure gros. Piureul astfel obţinut se răceşte şi se amestecă cu albuşul 
bătut spumă. Compoziţia se coace în cuptor circa 30 de minute. 

Budinca de cartofi: Cartofii se curăţă, se spală, se taie cubuleţe şi se  
fierb. Se mixează cu untul şi gălbenuşul de ou. Compoziţia se pune la cuptor  
10–15 minute.

21.18. MENIURI RECOMANDATE
ÎN TIPUL II DE DISLIPIDEMIE

Caracteristici: hipocaloric (în obezitate asociată), hipolipidic, hipocolesterolermiant, 
normoglucidic, normoprotidic. Proteine = 18%; Glucide = 59%; Lipide = 23%
(tabelul 21.18).
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Tabelul 21.18

Meniuri recomandate în tipul II de Dislipidemie

Meniu Aliment CN
Proteine

HC
Lipide Col.

(mg)PA PV LA LV
Ora 7.00
Ceai cu lămâie, pâine, 
brânză slabă de vaci 

Ceai
Lămâie 
Zahăr 
Pâine
Brânză slabă de vaci

2 g
10 g
10 g
50 g
30 g

–
–
–
–
5,1

–
–
–

5,0
–

–
–

10,0
25,0

1,2

–
–
–
–

0,3

–
–
–
1,0
–

–
–
–
–

2,40

Ora 10.00
Lapte cu pâine prăjită 

Lapte
Pâine

100 ml
40 g

4,0
–

–
4,0

4,0
20,0

2,0
–

–
0,8

14,00
–

Ora 13.00
Supă de legume 

Morcovi
Pătrunjel rădăcină 
Ţelină 
Roşii 
Mazăre boabe 
Dovlecei
Fasole verde

50 g
20 g
10 g
50 g

100 g
30 g
30 g

–
–
–
–
–
–
–

0,5
0,2
0,1
0,5
8,0
–

0,6

5,0
2,0
1,0
2,5

15,0
1,0
1,5

–
–
–
–
–
–
–

–
–
–
–
–
–
–

–
–
–
–
–
–
–

Piept de pui la grătar 
cu cartofi natur

Piept de pui
Cartofi
Unt
Verdeaţă

50 g
100 g

5 g
5 g

10,0
–
–
–

–
1,0
–
–

–
20,0

–
–

2,0
–

4,0
–

–
–
–
–

44,50
–

10,95
–

Pâine Pâine 80 g – 8,0 40,0 – 1,6 –
Salată de varză Varză

Ulei de măsline 
Morcovi
Chimen
Mărar

150 g
20 ml
30 g

3 g
5 g

–
–
–
–
–

3,0
–

0,3
–
–

7,5
–
3,0
–
–

–
–
–
–
–

–
20,0

–
–
–

–
–
–
–
–

Mere Mere 200 g – – 20,0 – – –

Ora 16.00
Iaurt cu pâine Iaurt 100 g 4,0 – 4,0 2,0 – 13,20

Pâine 50 g – 5,0 25,0 – 1,0 –

Ora 20.00
Sufleu de conopidă cu 
brânză de vaci 

Conopidă
Făină 
Albuş de ou 
Lapte
Brânză de vaci 
Unt
Pâine

200 g
5 g

27 g
50 ml
50 g
10 g
50 g

–
–
3,0
2,0
8,5
–
–

–
0,5
–
–
–
–

5,0

4,0
3,5
–
2,0
2,0
–

25,0

–
–
–

1,0
0,5
8,0
–

–
–
–
–
–
–
1,0

–
–
–

7,00
4,00

21,90
–

Compot de piersici Piersici
Zahăr 

100 g
10 g

–
–

1,0
–

10,0
10,0

–
–

–
–

–
–

Total
Calorii P HC L Col

1781 79 g (17,88%) 264 g (59,33%) 45 g (22,84%) 118 mg

Gastrotehnie

Ceai: Se pune pliculeţul de ceai în apa fierbinte, se acoperă vasul şi se lasă 
infuzia acoperită 5 minute. 

Supă de legume: Se spală, se curăţă legumele, se taie bucăţi şi se fierb bine 
într-un vas acoperit. După ce s-au fiert se pasează legumele. Compoziţia astfel 
obţinută se adaugă în supă apoi se dă un clocot. La sfârşit se adaugă verdeaţă. 
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Piept de pui la grătar: Pieptul de pui dezosat se bate bine şi apoi se frige pe 
un grătar bine încins pe ambele părţi până când se rumeneşte bine. La sfârşit se 
adaugă untul şi verdeaţa tocată mărunt. 

Cartofi natur: Cartofii se spală, se curăţă şi se taie cubuleţe. După ce s-au 
fiert se aşează pe platou şi se decorează cu verdeaţă tocată. 

Salată de varză: Se taie varza în fâşii subţiri şi se amestecă cu morcovul ras 
pe răzătoare. Se adaugă uleiul şi sucul de lămâie. Apoi se amestecă după gust cu 
sare şi chimen. 

Sufleu de conopidă: Se spală conopida şi se fierbe în apă clocotindă cu sare 
circa 30 de minute. Se pregăteşte un sos din lapte şi făină. Albuşul bătut spumă se 
amestecă cu sosul, conopida şi cu brânza dată pe răzătoare. Compoziţia astfel 
obţinută se răstoarnă într-un vas uns cu unt şi se coace la cuptor. 

Compot de piersici: Piersicile se spală, se curăţă şi se scot sâmburii. Se taie 
felii. Se pun la fiert în apa în care a fiert zahărul.

21.19. MENIURI RECOMANDATE ÎN TIPUL III DE DISLIPIDEMIE

Caracteristici: hipocaloric (în obezitate asociată), hipolipidic, hipocolesterolermiant, 
hipoglucidic, normoprotidic. Proteine = 23%; Glucide = 51% ; Lipide = 26%
(tabelul 21.19).

Tabelul 21.19

Meniuri recomandate în tipul III de dislipidemie

Meniu Aliment CN
Proteine

HC
Lipide Col.

(mg)Pa Pv La Lv

Ora 7.00
Iaurt cu pâine

Iaurt
Pâine

100 g
60 g

4,0
–

–
6,0

4,0
30,0

2,0
–

–
1,2

13,20
–

Ora 10.00
Piure de mere coapte

Mere
Zaharină 

100 g
10 g

–
–

–
–

10,0
–

–
–

–
–

–
–

Ora 13.00
Supă cremă de dovlecei 

Dovlecei
Ceapă 
Albitură 
Ţelină 
Unt
Lapte

50 g
30 g
50 g
30 g

2,5 g
50 ml

–
–
–
–
–
2,0

–
0,3
0,5
0,3
–
–

2,5
3,0
5,0
3,0
–
2,0

–
–
–
–

2,0
1,0

–
–
–
–
–
–

–
–
–
–

5,50
7,00

Grătar din carne de vită 
cu sote din mazăre verde 

Carne de vită
Mazăre 
Unt

100 g
150 g

5 g

20,0
–
–

–
12,0

–

–
22,0

–

3,0
–

4,0

–
–
–

66,00
–

10,95

Pâine Pâine 80 g – 8,0 40,0 – 1,6 –

Salată de varză Varză
Mărar 
Chimen
Ulei de măsline

300 g
5 g
3 g

17 ml

–
–
–
–

6,0
–
–
–

15,0
–
–
–

–
–
–
–

–
–
–

17,0

–
–
–
–

Ora 16.00
Lapte cu pâine prăjită 

Lapte
Pâine

100 ml
40 g

4,0
–

–
4,0

4,0
20,0

2,0
–

–
0,8

14,00
–
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Tabelul 21.19 (continuare)

Ora 20.00
Omletă de albuş cu piure 
de spanac

Albuş
Spanac
Lapte
Verdeaţă 
Unt

27 g
200 g
50 ml

5 g
5 g

3,0
–
2,0
–
–

–
4,0
–
–
–

–
6,0
2,0
–
–

–
–

1,0
–

4,0

–
–
–
–
–

–
–

7,00
–

10,95

Pâine Pâine 40 g – 4,0 20,0 – 1,6 –

Bezele Albuş
Zaharină 

54 g
10 g

6,0
–

–
–

–
–

–
–

–
–

–
–

Total
Calorii P HC L Col

1469 86 g (23,44%) 188 g (51,32%) 41,2 g (25,24%) 134 mg

Gastrotehnie

Piure de mere coapte: Se coc merele la foc potrivit. După ce s-au răcit se dau 
pe răzătoare. Piureul rezultat se amestecă cu zaharina. 

Supă cremă de dovlecei: Se curăţă legumele, se taie cubuleţe şi se pun în apa 
clocotindă. După ce legumele s-au fiert se pasează şi se face un piure cu lapte şi 
puţin unt. Se răstoarnă apoi în apa în care au fiert şi se mai fierb 1–2 clocote. 

Grătar din carne de vită: Se pregăteşte carnea îndepărtând pieliţele şi apoi se 
bate bine. Pe un grătar încins la foc mic se frige pe ambele părţi până când aceasta 
este rumenită. La sfârşit se adaugă sare şi puţin unt. 

Sote din mazăre verde: Se pune mazărea la fiert în apă clocotită. După ce a 
fiert, se aruncă apa, se presară verdeaţă şi unt. 

Salată de varză: Se taie varza mărunt. Se amestecă bine cu ulei, suc de 
lămâie, chimen şi sare după gust. 

Omletă de albuş: Se bate albuşul spumă apoi se amestecă cu verdeaţă şi lapte. 
Se pune compoziţia într-un vas uns cu unt. Se lasă compoziţia să se coaguleze încet 
deasupra unui vas cu apă fierbinte după care se introduce la cuptor. 

Piure de spanac: Se spală spanacul şi se toacă mărunt după care se pune la 
fiert în apă clocotită. După fierbere se pasează, se adaugă lapte şi unt. 

Bezele: Se bate albuşul cu mixerul până când se obţine o pastă. Se adaugă 
zaharina. Se tapetează o tavă cu hârtie unsă cu unt. Cu ajutorul unui cornet se toarnă 
compoziţia în tavă sub formă de grămăjoare după care se coc în cuptor la foc mic. 

21.20. MENIURI RECOMANDATE ÎN TIPUL IV DE DISLIPIDEMIE

Caracteristici: hipocaloric (în obezitate asociată), hipolipidic, hipocolesterolemiant, 
hipoglucidic, normoprotidic. Proteine = 20%; Glucide = 55%; Lipide = 25%
(tabelul 21.20).
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Tabelul 21.20

Meniuri recomandate în tipul IV de Dislipidemie

Meniu Aliment CN
Proteine

HC
Lipide Col.

(mg)PA PV LA LV
Ora 7.00
Orez cu lapte

Orez
Lapte
Zaharină

100 g
200 ml

10 g

–
8,0
–

3,0
–
–

30,0
8,0
–

–
4,0
–

–
–
–

–
28,00

–
Ora 10.00
Iaurt Iaurt 200 g 8,0 – 8,0 4,0 – 13,20
Ora 13.00
Supă de mazăre

Mazăre
Ulei
Morcovi
Verdeaţă

150 g
10 ml
60 g

5 g

–
–
–
–

12,0
–
0,6
–

22,0
–
6,0
–

–
–
–
–

–
10,0

–
–

–
–
–
–

Rasol de peşte 
cu orez,
ciuperci şi 
salată verde 

Peşte
Orez
Unt
Morcov
Albitură 
Cartof
Verdeaţă 
Salată verde 
Ciuperci
Ulei de măsline

125 g
100 g

10 g
50 g
50 g

100 g
5 g

200 g
100 g

5 ml

25,0
–
–
–
–
–
–
–
–
–

–
3,0
–
0,5
0,5
1,0
–
–
5,0
–

–
20,0

–
5,0
5,0

20,0
–
5,0
2,0
–

5,0
–

8,0
–
–
–
–
–
–
–

–
–
–
–
–
–
–
–
–
5,0

75,00
–

21,90
–
–
–
–
–
–
–

Pâine Pâine 80 g – 8,0 40,0 – 1,6 –
Piersici Piersici 150 g – – 15,0 – – –
Ora 16.00
Salata de vinete
cu pâine

Vinete
Ceapă 
Ulei
Pâine

50 g
10 g
5 ml

40 g

–
–
–
–

1,0
–
–
4,0

2,5
1,0
–

20,0

–
–
–
–

–
–
5,0
0,8

–
–
–
–

Ora 20.00
Mâncare de
fasole verde

Fasole verde
Roşii 
Ceapă 
Ulei

200 g
100 g

20 g
5 ml

–
–
–
–

4,0
1,0
–
–

10,0
5,0
2,0
–

–
–
–
–

–
–
–
5,0

–
–
–
–

Pâine Pâine 60 g – 6,0 30,0 – 1,2 –
Lapte Lapte 200 ml 8,0 – 8,0 4,0 – 28,00

Total
Calorii P HC L Col

1935 98 g (20,19%) 264 g (54,67%) 53,6 g (24,93%) 166 mg

Gastrotehnie

Orez cu lapte: Se spală şi se alege orezul. Se pune la fiert în apă clocotită. 
După ce a scăzut se adaugă laptele fiert şi se continuă fierberea până când orezul 
este bine pătruns. Se îndulceşte cu zaharină. 

Supă de mazăre: Se spală, se curăţă şi se taie mărunt legumele. Se pun în apă 
clocotindă şi se fierb. Se adaugă apoi mazărea şi se fierbe circa 30 minute. La 
sfârşit se presară verdeaţa tocată mărunt. 

Rasol de peşte cu orez şi ciuperci: Se spală, se curăţă şi se taie cubuleţe 
legumele. Se pun la fiert. În supa obţinută se fierbe peştele curăţit. Orezul se fierbe 
separat. Ciupercile se înăbuşe cu puţin unt şi zeama de la supă după care se adaugă 
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orezul fiert. Se aşează pe un platou peştele şi compoziţia de mai sus peste care se 
presară verdeaţă tocată mărunt, unt, lămâie şi sare după gust. 

Salată verde: Se spală salata foaie cu foaie. Se toacă mărunt. Se adaugă ulei 
de măsline, suc de lămâie şi sare după gust. 

Salată de vinete: Se coc vinetele la flacără. Se curăţă de coajă şi apoi se toacă 
mărunt. Se adaugă apoi ceapa tocată mărunt, sarea şi uleiul. 

Mâncare de fasole verde: Se spală, se curăţă şi se taie în lungime tecile de fasole 
verde. Se pun la fiert se adaugă apoi ceapa tocată mărunt şi roşiile. După ce au fiert se 
adaugă uleiul şi se pune mâncarea la cuptor. La sfârşit se adaugă verdeaţa tocată mărunt. 

21.21. MENIURI RECOMANDATE ÎN TIPUL V DE DISLIPIDEMIE

Caracteristici: hipocaloric (în obezitate asociată), hipolipidic, hipoglucidic, 
normoprotidic. Proteine = 18%; Glucide = 55%; Lipide = 27%.

Tabelul 21.21

Meniuri recomandate în tipul V de Dislipidemie

Meniu Aliment CN
Proteine

HC
Lipide Col

(mg)PA PV PA PV
Ora 7.00
Ceai cu pâine şi caş 

Ceai
Zaharină 
Pâine
Caş 

2 g
5 g

50 g
50 g

–
–
–
8,5

–
–
5,0
–

–
–

25,0
2,0

–
–
–

1,0

–
–

1,0
–

–
–
–
4,00

Ora 10.00
Căpşuni Căpşuni 200 g –   2,0 16,0 – – –

Ora 13.00
Supă de zarzavat cu ou 

Morcov
Cartof
Conopidă 
Dovlecei
Ou
Ulei

50 g
50 g
50 g
50 g
12 g
10 ml

–
–
–
–
2,0
–

0,5
0,5
–
–
–
–

5,0
10,0

2,5
2,5
–
–

–
–
–
–

1,0
–

–
–
–
–
–

10,0

–
–
–
–

137,00
–

Peşte în pergament,
cartofi natur cu lămâie 

Peşte
Cartofi
Unt
Ulei
Lămâie 

100 g
100 g

10 g
10 ml
10 g

20,0
–
–
–
–

–
1,0
–
–
–

–
20,0

–
–
–

6,0
–

8,0
–
–

–
–
–

10,0
–

67,00
–

21,90
–
–

Pâine Pâine 120 g – 12,0 60,0 – 2,4 –

Ora 16.00
Tartină cu brânză de vaci

Brânză de vaci
Pâine

50 g
60 g

8,5
–

–
6,0

2,0
30,0

1,0
–

–
1,2

4,00
–

Ora 20.00
Pilaf dietetic

Orez fiert
Morcov
Albitură 
Unt
Verdeaţă 

150 g
50 g
50 g
10 g

5 g

–
–
–
–
–

4,5
0,5
0,5
–
–

30,0
5,0
5,0
–
–

–
–
–

8,0
–

–
–
–
–
–

–
–
–

21,90
–

Pâine Pâine 40 g – 4,0 20,0 – 0,8 –

Total
Calorii P HC L Col

1696 75,5 g (17,8%) 235 g (55,42%) 50 g (26,74%) 256 mg
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Gastrotehnie

Supă de zarzavat cu ou: Se spală, se curăţă şi se taie cubuleţe legumele. 
Iniţial se pun la fiert morcovii, conopida şi dovlecelul şi apoi cartoful. Se bate oul 
şi se adaugă în supa cu legume. Se dă împreună un clocot. La sfârşit se presară 
verdeaţa tocată mărunt. 

Peşte în pergament: Peştele bine curăţit se împachetează într-o hârtie pergament 
unsă cu ulei. Se pune la cuptor. La sfârşit se presară mărar şi suc de lămâie. 

Cartofi natur: Se spală, se curăţă şi se taie sferturi cartofii. Se pun la fiert în 
apă cu sare. După ce s-au fiert se aşează pe un platou şi se presară verdeaţă tocată 
mărunt. 

Pilaf dietetic: Se spală, se curăţă şi se taie cubuleţe legumele. Se pun la fiert. 
Se alege şi se spală bine orezul. În supa de legume se pune orezul şi se dă la cuptor 
astfel încât bobul de orez să rămână întreg. Se adaugă unt şi verdeaţa tocată 
mărunt. 

21.22. MENIU HIPOSODAT CU 368,3 mg Na PE ZI (0,92 g SARE)

Proteine = 16%; Glucide = 54%; Lipide = 29% (tabelul 21.22).

Tabelul 21.22

Meniu hiposodat cu 368,3 mg Na pe zi (0,92g sare)

Meniu Aliment CN
Proteine

HC
Lipide Na

(mg)PA PV LA LV

Ora 7.00
Ceai cu pâine (fără sare), 
miere şi unt (fără sare) 

Ceai
Zahăr 
Pâine fără sare 
Unt fără sare 
Miere

2 g
10 g
40 g
10 g
20 g

–
–
–
–
–

–
–
4,0
–
–

–
10,0
20,0

–
16,0

–
–
–

8,0
–

–
–
0,8
–
–

–
–

12,0
1,0
–

Ora 10.00
Brânză de vaci cu pâine 
fără sare şi ardei gras 

Brânză de vaci 
Pâine fără sare 
Ardei gras

30 g
40 g
30 g

5,1
–
–

–
4,0
–

1,2
20,0

1,0

–
–
–

–
0,8
–

9,0
12,0

–

Ora 13.00
Ciorbă de praz 

Praz
Roşii 
Ardei
Morcovi
Ulei

30 g
30 g
30 g
30 g
5 ml

–
–
–
–
–

–
–
–
0,3
–

1,5
1,5
1,0
3,0
–

–
–
–
–
–

–
–
–
–
5,0

1,5
0,9
–

30,0
–

Pilaf cu carne şi salată Carne de pui
Orez fiert
Morcovi
Castraveţi 
Ardei
Roşii 
Ulei de măsline 

100 g
200 g

30 g
30 g
30 g
30 g
5 ml

20,0
–
–
–
–
–
–

–
6,0
0,3
–
–
–
–

–
40,0

3,0
1,5
1,0
1,5
–

5,0
–
–
–
–
–
–

–
–
–
–
–
–
5,0

70,0
6,0

30,0
1,0
1,0
0,9
–
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Tabelul 21.22 (continuare)

Pâine fără sare Pâine fără sare 100 g – 10,0 50,0 – 2,0 30,0

Bezele cu nuci Albuş 
Zaharină 
Nucă 

30 g
10 g
50 g

3,0
–
–

–
–

10,0

–
–
2,5

–
–
–

–
–

30,0

54,0
–

10,0

Ora 16.00
Portocale Portocale 200 g – – 20,0 – – 8,0

Ora 20.00
Budincă de orez cu 
brânză de vaci mere 
coapte

Orez fiert
Brânză de vaci 
Unt fără sare 
Ou
Mere
Zahăr 

200 g
50 g

5 g
25 g

150 g
15 g

–
8,5
–
3,0
–
–

6,0
–
–
–
–
–

40,0
2,0
–
–

15,0
15,0

–
0,5
4,0
3,0
–
–

–
–
–
–
–
–

6,0
15,0

0,5
65,0

4,5
–

Total
Calorii P HC L Na

1965 80 g (16,32%) 266 g (54,29%) 64 g (29,35%) 368 mg

Gastrotehnie

Ceai: Se pune pliculeţul de ceai în apa fierbinte în care a fiert zahărul, se 
acoperă vasul şi se lasă aproximativ 5 minute. 

Ciorbă de praz: Se taie prazul felii şi se înăbuşă în ulei. Din morcov, ardei 
şi roşii se pregăteşte o supă peste care se adaugă prazul fiert în ulei şi orezul 
fiert separat. Se mai fierb împreună 10–15 minute. La sfârşit se adaugă 
verdeaţă. 

Pilaf cu carne: Se curăţă carnea de pieliţe, se taie în bucăţi şi se fierbe cu 
morcovul. După ce s-a fiert canea, se strecoară supa. În această supă se fierbe orezul. 

Salată: Se spală roşiile, castraveţii şi ardeii şi se taie felii. Se adaugă ulei de 
măsline şi sare după gust. 

Bezele cu nuci: Se bate albuşul şi zahărul cu mixerul până când se obţine o 
pastă. Se adaugă apoi nucile măcinate. Se tapetează o tavă cu hârtie unsă cu unt. Cu 
ajutorul unui cornet se toarnă compoziţia în tavă sub formă de grămăjoare după 
care se coc în cuptor la foc mic.

Budincă de orez cu brânză de vaci: Se fierbe orezul în apă cu sare apoi se 
strecoară şi se spală cu apă rece. Separat se amestecă brânza de vaci cu zahărul, 
untul şi albuşul bătut spumă. Compoziţia rezultată se amestecă cu orezul. Se pune 
într-o tavă unsă cu unt. Se coace la cuptor în baie de apă fierbinte.

21.23. MENIU HIPOSODAT CU 841 mg Na PE ZI (2,1 g SARE)

Proteine = 16%; Glucide = 59%; Lipide = 25% (tabelul 21.23).
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Tabelul 21.23

Meniu hiposodat cu 841mg Na pe zi (2,1g sare)

Meniu Aliment CN
Proteine

HC
Lipide Na

(mg)PA PV LA LV
Ora 7.00
Lapte cu cereale

Lapte
Fulgi de ovăz 

200 ml
50 g

8,0
–

–
7,0

8,0
32,0

4,0
–

–
3,5

100,0
150,0

Ora 10.00
Iaurt cu pâine

Iaurt
Pâine fără sare

100 g
50 g

4,0
–

–
5,0

4,0
25,0

2,0
–

–
1,0

50,0
15,0

Ora 13.00
Supă de pasăre cu ou 

Carne de pasăre
Roşii 
Dovlecei
Ardei
Ou
Verdeaţă 
Ulei

50 g
50 g
30 g
20 g
12 g
3 g

10 ml

10,0
–
–
–
2,0
–
–

–
–
–
–
–
–
–

–
2,5
1,5
1,0
–
–
–

3,0
–
–
–

1,0
–
–

–
–
–
–
–
–

10,0

35,0
1,5
5,0
–

30,0
–
–

Peşte alb cu pilaf şi 
salată de varză 

Peşte alb
Orez fiert
Unt fără sare 
Verdeaţă 
Morcov
Varză 
Ulei de măsline 

50 g
200 g

5 g
10 g
30 g

100 g
10 ml

9,0
–
–
–
–
–
–

–
6,0
–
–

0,3
1,0
–

–
40,0

–
–
3,0
5,0
–

2,0
–

4,0
–
–
–
–

–
–
–
–
–
–

10,0

35,0
6,0
1,0
–

33,0
15,0
–

Pâine fără sare Pâine fără sare 60 g – 6,0 30,0 – – 18,0

Ora 16.00
Biscuiţi cu suc de gref 

Biscuiţi
Gref

50 g
200 g

–
–

5,0
–

37,0
10,0

–
–

5,0
–

150,0
8,0

Ora 20.00
Orez cu mere şi mereng

Orez
Mere
Zahăr 
Albuş 
Unt fără sare 
Scorţişoară 

150 g
100 g

20 g
27 g

5 g
2 g

–
–
–
4,0
–
–

4,5
–
–
–
–
–

30,0
10,0
20,0

–
–
–

–
–
–
–

4,0
–

–
–
–
–
–
–

4,5
3,0
–

180,0
1,0
–

Total
Calorii P HC L Na

1769 72 g (16,23%) 260 g (58,56%) 49,5 g (25,18%) 841 mg

Gastrotehnie

Supă de pasăre cu ou: Se pune carnea de pui la fiert în apă cu sare şi se ia 
spuma formată. Când carnea este pe jumătate fiartă se adaugă legumele tăiate 
cubuleţe şi uleiul. Separat se bate oul şi apoi se toarnă în supa fierbinte mestecând 
rapid. Se mai lasă să fiarbă 10 minute. La sfârşit se adaugă verdeaţa. 

Peşte alb cu pilaf: Se fierbe orezul în supă de zarzavat astfel încât să rămână 
bobul întreg. Se spală şi se curăţă peştele. Se pune orezul cu peştele la cuptor. 

Salată de varză: Se taie varza mărunt. Se adaugă morcovii raşi pe răzătoare. 
Se amestecă bine cu ulei, suc de lămâie, chimen şi sare după gust. 

Orez cu mere şi mereng: Se spală, se curăţă merele de coajă şi se taie felii. Cojile 
se fierb în apă şi se strecoară. În zeama rezultată se fierbe orezul şi după ce s-a fiert se 
adaugă merele tăiate felii şi scorţişoara. Se bate albuşul spumă şi se încorporează uşor 
în compoziţie. Se pune la cuptor într-o tavă unsă cu unt, aşezată într-un vas cu apă.
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21.24. MENIU HIPOSODAT CU 1574,9 mg Na PE ZI (3,94 g SARE)

Proteine = 15%; Glucide = 58%; Lipide = 27% (tabelul 21.24).

Tabelul 21.24

Meniu hiposodat cu 1574,9mg Na pe zi (3,94g sare)

Meniu Aliment CN
Proteine

HC
Lipide Na

(mg)PA PV LA LV

Ora 7.00
Ceai cu pâine şi  brânză 
de vaci

Ceai
Zahăr 
Pâine
Brânză de vaci 

2 g
10 g
60 g
30 g

–
–
–
5,0

–
–
6,0
–

–
10,0
30,0

1,0

–
–
–
–

–
–
1,2
–

–
–

300,0
9,0

Ora 10.00
Orez cu lapte

Orez fiert
Lapte
Zahăr 

100 g
200 ml

10 g

–
8,0
–

3,0
–
–

20,0
8,0

10,0

–
4,0
–

–
–
–

3,0
100,0

–

Ora 13.00
Supă cu fidea 

Morcovi
Albitură 
Ţelină 
Dovlecei
Fidea
Ulei

30 g
30 g
30 g
30 g
40 g
10 ml

–
–
–
–
–
–

0,3
0,3
0,3
–
1,2
–

3,0
3,0
3,0
2,0
8,0
–

–
–
–
–
–
–

–
–
–
–
–

10,0

30,0
10,0
39,0

5,0
20,0
–

Chifteluţe marinate din 
carne de pui cu piure
de cartofi şi salată de  
roşii şi castraveţi 

Carne de pui
Ou
Roşii 
Ulei
Verdeaţă 
Cartofi
Lapte
Unt
Roşii 
Castraveţi 
Ulei de măsline 

50 g
15 g
80 g
10 ml

2 g
200 g
100 ml

5 g
50 g
50 g
5 ml

10,0
2,0
–
–
–
–
4,0
–
–
–
–

–
–
–
–
–
2,0
–
–
–
–
–

–
–
3,0
–
–

40,0
4,0
–
2,5
2,5
–

3,0
1,0
–
–
–
–
2,0
4,0
–
–
–

–
–
–

10,0
–
–
–
–
–
–
5,0

35,0
30,0

2,4
–
–

40,0
50,0
10,0

1,5
–
–

Pâine Pâine 100 g – 10,0 50,0 – 2,0 500,0

Ora 16.00
Piersici Piersici 200 g – 2,0 20,0 – – 6,0

Ora 20.00
Sufleu de conopidă 

Conopidă 
Brânză de vaci 
Unt
Lapte
Făină 

200 g
30 g
15 g
50 ml
10 g

–
5,0
–
2,0
–

–
–
–
–
1,0

10,0
1,0
–
2,0
7,5

–
–

12,0
1,0
–

–
–
–
–
–

20,0
9,0

30,0
25,0
–

Pâine Pâine 60 g – 6,0 30,0 – 1,2 300,0

Total
Calorii P HC L Na

1862 68 g (14,62%) 270 g (53,10%) 57 g (27,26%) 1574 mg

Gastrotehnie

Ceai: Se pune pliculeţul de ceai în apa fierbinte în care a fiert zahărul, se 
acoperă vasul şi se lasă aproximativ 5 minute. 
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Orez cu lapte: Se spală şi se alege orezul. Se pune la fiert în apă clocotită. 
După ce a scăzut se adaugă laptele fiert şi zahărul. Se continuă fierberea până când 
orezul este bine pătruns. 

Supă cu fidea: Se curăţă, se spală şi se taie cubuleţe legumele. Apoi se pune 
la fiert. Se adaugă sare. Fideaua se fierbe separat. După ce a fiert se spală cu apă 
rece şi se pune în supă. Se dă împreună în clocot. La sfârşit se pune verdeaţă. 

Chifteluţe marinate din carne de pui: Carnea curăţită de pieliţe şi zgârciuri se trece 
prin maşina de tocat. Tocătura se amestecă cu ou, verdeaţă, cimbru şi sare după gust. Cu 
mâna udă se formează chifteluţe care se fierb în sos din roşii, dafin şi zeamă de lămâie. 

Piure de cartofi: Cartofii se curăţă, se spală şi se taie cubuleţe. Când apa fierbe se pun 
cartofii la fiert. Când aceştia au fiert se strecoară zeama, se pasează cartofii şi se adaugă 
progresiv unt şi lapte fierbinte amestecând bine până ce se omogenizează compoziţia. 

Salată de roşii şi castraveţi: Se spală, se curăţă şi se taie felii roşiile şi 
castraveţii. Se adaugă uleiul de măsline şi sare după gust. 

Sufleu de conopidă: Se spală conopida şi se fierbe în apă clocotindă cu sare 
circa 30 de minute. Se pregăteşte un sos din lapte şi făină. Albuşul bătut spumă se 
amestecă cu sosul, conopida şi cu brânza dată pe răzătoare. Compoziţia astfel 
obţinută se răstoarnă într-un vas uns cu unt şi se coace la cuptor.

21.25. MENIU HIPOSODAT PENTRU INSUFICIENŢA CARDIACĂ 

Caracteristici: normo(hipo) caloric, hipolipidic, normoglucidic, normoproteic,
hiposodat moderat (1.007mg Na – 2,52g sare). Proteine = 16%; Glucide = 60%;
Lipide = 24% (tabelul 21.25).

Tabelul 21.25

Meniu hiposodat pentru  insuficienţa cardiacă 

Meniu Aliment CN
Proteine

HC
Lipide Na

(mg)PA PV LA LV

Ora 7.00
Lapte cu pâine şi unt

Lapte
Pâine
Unt fără sare 

100 ml
40 g

5 g

4,0
–
–

–
4,0
–

4,0
20,0

–

2,0
–

4,0

–
0,8
–

50,0
200,0

0,5

Ora 10.00
Portocale Portocale 100 g – – 10,0 – – 4,0

Ora 13.00
Ciorbă de legume 

Legume 5% (roşii, dovlecei)
Legume 10% (morcovi, pătrunjel)
Ceapă 
Ulei

50 g
30 g
20 g
8 ml

–
–
–
–

–
–
–
–

2,5
3,0
2,0
–

–
–
–
–

–
–
–
8,0

4,5
23,5

5,4
–

Şalău sârbesc Şalău
Roşii 
Orez fiert
Verdeaţă 
Ulei
Ardei gras
Lămâie 

75 g
50 g

200 g
10 g
10 ml
50 g
20 g

15,0
–
–
–
–
–
–

–
0,5
6,0
–
–

0,5
–

–
2,5

40,0
–
–
2,5
–

4,0
–
–
–
–
–
–

–
–
–
–

10,0
–
–

52,0
1,5
6,0
–
–
–
–
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Tabelul 21.25 (continuare)

Pâine Pâine 100 g – 10,0 50,0 – 2,0 500,0

Spumă de căpşuni Căpşuni 
Albuş de ou 
Zahăr 

200 g
10 g
10 g

–
1,0
–

2,0
–
–

20,0
–

10,0

–
–
–

–
–
–

4,0
18,0
–

Ora 16.00
Biscuiţi Biscuiţi   30 g –   3,0 22,0 – 3,0 90,0

Ora 20.00
Papanaşi de griş cu 
urdă şi smântână 

Griş fiert 
Unt fără sare 
Urdă 
Ou
Zahăr 
Smântână 

200 g
5 g

50 g
15 g
10 g
20 g

–
–
8,5
2,0
–
–

6,0
–
–
–
–
–

40,0
–
2,0
–

10,0
–

–
4,0
0,5
1,0
–

4,0

–
–
–
–
–
–

6,0
0,5

15,0
19,5
–
7,0

Total
Calorii P HC L Na

1602 62,5 g (15,60%) 240 g (60%) 43,3 g (24,32%) 1007 mg

Gastrotehnie

Ciorbă de legume: Se curăţă şi se spală morcovii şi pătrunjelul rădăcină. Apoi 
se rad pe răzătoare. Se pune la fiert apă, sare şi ulei şi când aceasta clocoteşte se 
adaugă morcovii şi pătrunjelul ras. După circa 15–20 minute se adaugă ceapa 
tocată mărunt şi cartofii cubuleţe. La sfârşit se adaugă verdeaţă. 

Şalău sârbesc: Se curăţă ardeiul şi roşiile şi se taie felii. Se înăbuşe în apă cu 
ulei până se înmoaie apoi se adaugă orezul fiert. Se fierbe şalăul cu morcovul în 
puţină apă. Se aşează peştele pe un platou alături de compoziţia de mai sus. Se 
presară verdeaţă. 

Spumă de căpşuni: Căpşunile se spală şi se curăţă de codiţe. Se fierbe zahărul 
în apă după care se adaugă căpşunile. Se trec prin sită şi se scad pe foc până ce se 
obţine un piure gros. Piureul astfel obţinut se răceşte şi se amestecă cu albuşul 
bătut spumă. Compoziţia se coace în cuptor circa 30 de minute. 

Papanaş de griş cu urdă şi smântână: Se amestecă grişul cu oul, untul şi 
urda. Din acest amestec se ia cu linguriţa şi se fierb papanaşii în apă clocotită circa 
10 minute. Se strecoară. Se servesc cu smântână. 

21.26. MENIU RECOMANDAT ÎN LITIAZA URICĂ, 
HIPERURICEMII ŞI GUTĂ 

Caracteristici: lacto-fructo-vegetarian, hipocaloric, hipoproteic cu maxim 200 mg
purine/zi, normoglucidic, hipolipidic, hiposodat, cu interzicerea consumului de alcool.
Proteine = 14; Glucide = 61%; Lipide = 25%.
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Tabelul 21.26

Meniu recomandat în litiaza urică, hiperuricemii şi gută

Meniu Aliment CN
Proteine

HC
Lipide

PA PV LA LV

Ora 7.00
Ceai cu pâine şi miere 
de albine

Ceai
Pâine
Zahăr 
Miere

2 g
40 g
15 g
40 g

–
–
–
–

–
4,0
–
–

–
20,0
15,0
32,0

–
–
–
–

–
0,8
–
–

Ora 10.00
Piersici Piersici 200 g – 2,0 20,0 – –

Ora 13.00
Supă de dovlecei 

Dovlecei
Legume 10%
Legume 5%
Lapte
Ulei

70 g
30 g
50 g
50 ml
10 ml

–
–
–
2,0
–

–
–
–
–
–

3,5
3,0
2,5
2,0
–

–
–
–

1,0
–

–
–
–
–

10,0

Carne de vită cu cartofi natur 
şi salată de ardei copţi 

Carne de vită 
Cartofi
Ardei copţi 
Ulei
Lămâie 

50 g
100 g
100 g
10 ml
10 g

10,0
–
–
–
–

–
–
–
–
–

–
20,0

5,0
–
–

3,0
–
–
–
–

–
–
–

10,0
–

Pâine Pâine 100 g – 10,0 50,0 – 2,0

Ora 16.00
Lapte cu biscuiţi  

Lapte
Biscuiţi 

100 ml
50 g

4,0
–

–
5,0

4,0
37,0

2,0
–

–
5,0

Ora 20.00
Plăcintă cu brânză de vaci 

Făină 
Brânză de vaci 
Unt
Drojdie
Mărar 
Smântână 
Zahăr 

30 g
50 g
10 g
15 g
10 g
10 g
15 g

–
8,5
–
–
–
–
–

2,0
–
–
7,0
–
–
–

24,0
2,0
–
–
–
–

15,0

–
0,5
8,0
–
–

2,0
–

–
–
–
–
–
–
–

Ochi dietetic în cuib de
mămăligă 

Mămăligă 
Ou
Unt

320 g
50 g
5 g

–
7,0
–

5,0
–
–

40,0
–
–

–
6,0
4,0

–
–
–

Total
Calorii P HC L

1935 66,5 g (13,74%) 295 g (60,38%) 54,3 g (25,25%)

Gastrotehnie

Ceai: Se pune pliculeţul de ceai în apa fierbinte, se acoperă vasul şi se lasă 
infuzia acoperită 5 minute. 

Supă de dovlecei: Se spală, se curăţă dovleceii, ceapa albitura şi ţelina. Se 
taie bucăţi şi se pun la fiert în apă clocotită. După ce s-au fiert se pasează legumele 
şi se adaugă laptele şi uleiul. Compoziţia astfel obţinută se adaugă în supă apoi se 
dă un clocot. La sfârşit se adaugă verdeaţă. 

Carne de vită la grătar: Se pregăteşte carnea îndepărtând pieliţele şi apoi se 
bate bine. Pe un grătar încins la foc mic se frige pe ambele părţi până când aceasta 
este rumenită. La sfârşit se adaugă sare şi puţin unt. 
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Cartofi natur: Cartofii se spală, se curăţă şi se taie cubuleţe. După ce s-au 
fiert se aşează pe platou şi se decorează cu verdeaţă tocată. 

Salată de ardei copţi: Ardeii se spală şi se şterg bine. Se coc pe o tăbliţă pe toate 
feţele până ce se desprinde coaja de pulpa ardeiului. După circa 15 minute, se curăţă şi 
se aşează într-un castron. Se amestecă cu ulei, zeamă de lămâie şi sare după gust. 

Plăcintă cu brânză de vaci: Se pregăteşte un aluat din: faină, drojdie, ou, 
smântână, unt şi sare. Se frământă bine şi se lasă la dospit. Se întinde apoi o foaie 
groasă ce se împarte în două părţi egale. Una din foi se aşează într-o tavă unsă. 
Peste ea se aşează umplutură obţinută din amestecul brânzei de vaci cu mărarul. 
Deasupra se pune cealaltă foaie. Se pune la cuptor. 

Ochi dietetic în cuib de mămăligă: Într-un vas cu apă clocotită se toarnă 
mălaiul în ploaie mestecând rapid pentru evitarea formării cocoloaşelor. Mămăliga 
fiartă se pune într-un vas şi se face o gropiţă în care se sparge oul după care se pune 
la cuptor circa 10–15 minute.
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