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RESUMO

A Cirrose Hepatica (CH) ¢ uma doenga cronica caracterizada por fibrose hepatica difusa,
que causa a substitui¢do da arquitetura hepatica normal por nddulos. Tais ndédulos alteram
as fungdes das células hepaticas e dos sistemas, além dos canais biliares e sanguineos,
resultando na producdo de um tecido fibroso ndo funcionante. Essa alteragdo causa
desempenho reduzido das fung¢des normais do figado. O nutricionista tem um papel de
extrema importancia no cuidado do paciente cirrdtico, destacada pelo melhor progndstico
dos pacientes cirréticos quando recebem adequada oferta nutricional, pois hd melhora do
aporte proteico e do estado nutricional. Portanto, o objetivo do trabalho foi analisar a
interven¢do nutricional em paciente portador de cirrose hepatica. O estudo foi realizado
a partir de uma revisdo da literatura cientifica, por meio das bases de dados Pubmed,
Scielo e Google Académico. Os estudos selecionados foram publicados no periodo entre
os anos de 2012 e 2021, que se referem a intervencao nutricional no paciente cirrotico.
Foram analisados, a partir de seus resumos, 68 artigos relacionados ao assunto, dos quais
somente 36 foram selecionados para o estudo. A intervencdo nutricional no paciente
cirrotico ¢ de extrema importancia para evolugdo e reversdo do quadro de desnutricao,
uma vez que a desnutricdo agrava o prognoéstico deste paciente. Tal intervencdao ocorre
pelo suporte nutricional adequado para o tratamento das complicacdes da doenca, assim
como pela melhora do aporte proteico, visando a reabilitagdo e melhor qualidade de vida
desse paciente.

Palavras-chave: Cirrose Hepatica; Desnutricdo; Insuficiéncia Hepatica; Ascite;
Hipertensao Portal



ABSTRACT

The Hepatic Cirrhosis (HC) is a chronic disease characterized by a diffuse hepatic
fibrosis, which leads to a replacement of the normal hepatic architecture for nodules.
These nodules change the hepatic cells and the systems functions, the bile and sanguineus
ducts, resulting in a production of a non functioning fibrous tissue. This alteration causes
a reduced performance of the liver functions. The nutritionist has an extremely important
role in the cirrhotic patient care, which is highlighted by a better prognosis of cirrhotic
patients’ state when they receive a proper nutritional offer, since they have an
improvement in the proteinaceous intake and nutritional state. Therefore, the purpose of
this research is to analyse the nutritional intervention on patients with hepatic cirrhosis.
The study was undertaken based on a scientific literature review, through the databases
Pubmed, Scielo and Google Academics. The selected studies were published in the period
0f2012 and 2021, and they refer to the nutritional intervention on cirrhotic patients. Based
on their abstracts, 68 papers related to the subject were analysed, of which only 36 were
selected for this study. The nutritional intervention on the cirrhotic patient is extremely
important for the reversal of the malnutrition state, as the malnutrition worsen this patient
prognosis. Such intervention occurs through proper nutritional support regarding the
treatment of the complications of the disease, as well as through the proteinaceous intake
improvement, aiming for rehabilitation and a better quality of life for this patient.

Keywords: Hepatic Cirrhosis; Malnutrition; Hepatic Insufficiency; Ascites; Portal
Hypertension



1 INTRODUCAO

O figado coordena véarios processos fisiologicos, dentre eles a manutencdo da
homeostasia, e desempenha papel fundamental no metabolismo de diversos nutrientes e
de outras substincias como carboidrato, gordura, proteina e vitaminas. Atua também na
secre¢do e excrecao da bile, no transporte de lipideos, sendo assim, tudo que que esta
envolvido no metabolismo muscular e proteico.!?

A Cirrose Hepatica (CH) ¢ uma doenga cronica caracterizada por fibrose hepatica
difusa com a substitui¢do da arquitetura hepatica normal por nodulos que altera as fungdes
das células hepaticas e dos sistemas, além dos canais biliares e sanguineos, resultando na
produgcdo de um tecido fibroso ndo funcionante. Essa alteragdo causa desempenho
reduzido de suas fungdes normais como produgdo da bile, manuten¢do dos niveis normais
de glicose no sangue, producdo de proteinas, metabolismo do colesterol, alcool e alguns
medicamentos.>*

A fibrose ¢ um processo dindmico e continuo de remodelagem da matriz
extracelular na presenca de injuria crénica e tem como principais consequéncias a
hipertensao portal, varizes gastroesofagicas, ascite, encefalopatia hepatica, insuficiéncia
hepatica, carcinoma hepatocelular, sindrome hepatorrenal, sindrome hepatopulmonar e
peritonite bacteriana espontanea.>-

As causas mais comuns para a evolugdo da cirrose podem ser por diversos agentes
e condicdes clinicas, como hepatites por virus B e C, hepatite autoimune, consumo
excessivo de bebidas alcoolicas e doenga hepatica gordurosa ndo alcodlica (esteatose
hepatica).’”

As manifestagdes clinicas das hepatopatias sdo diversas, variando de alteragdes
laboratoriais isoladas e silenciosas até uma faléncia hepatica e rapidamente progressiva.
Existem alguns exames complementares no auxilio do diagndstico, como exames
laboratoriais, exames de imagem e bidpsia hepatica.?

A avaliagdo do estado nutricional assim como o estudo das alteracdes nutricionais
do paciente cirrético, € importante para a prevencao e controle da desnutri¢do frequente
nesses individuos, que se da pela intervengdo dietética adequada. O suporte nutricional ¢
sempre benéfico aos pacientes, alguns dos beneficios que podem ser citados em curto
prazo sdo o restabelecimento do balango nitrogenado, a diminui¢do da hospitalizacdo e a
melhoria da funcdo hepatica. Em longo prazo, nota-se a diminui¢do de incidéncia e da

severidade da encefalopatia hepatica entre outros.'®



Sendo assim, o nutricionista tem um papel de extrema importancia no cuidadodo
paciente cirrotico, destacada pelo melhor prognostico dos pacientes cirroticos quando
recebem adequada oferta nutricional, pois ha melhora do aporte proteico e do estado
nutricional. Portanto o objetivo do trabalho foi descrever a intervencdo nutricional em

paciente portador de cirrose hepatica.!



2 METODOLOGIA

O presente estudo foi realizado a partir de uma revisao da literatura cientifica por
meio das bases de dados PUBMED SCIELO E GOOGLE ACADEMICO, selecionando
estudos relacionados a interven¢do nutricional em pacientes com cirrose hepatica. A
busca dos artigos foi realizada em artigos publicados no periodo compreendido entre os
anos de 2012 a 2021, nos idiomas portugués e inglés, por meio das palavras chaves
“cirrose hepatica”, “complicagdes da cirrose”, “hipertensdo portal”, “ascite”, “varizes
gastroesofagicas na cirrose”, “insuficiéncia hepatica na cirrose”, sindrome hepatorrenal
na cirrose”, “carcinoma hepatocelular na cirrose”, “nutricdo na cirrose”, “principais
complicacdes da cirrose”, “fibrose hepatica”, “doenga hepatica gordurosa ndo alcoolica
e cirrose hepatica”, “avaliagdo do estado nutricional do paciente cirrotico”. A sele¢ao
inicial dos artigos foi realizada com base nos seus titulos e resumos, analisando-se os
textos completos daqueles relacionados ao assunto. Foram analisados a partir do resumo
68 artigos relacionados ao assunto, somente 36 artigos selecionados para o estudo. Os
artigos foram selecionados a partir da compatibilidade de informagdes fornecidas com as

necessidades do estudo



3 REVISAO DA LITERATURA

3.1 Cirrose Hepatica

O figado ¢ um orgdo responsavel por importantes fun¢des no organismo, como
gliconeogénese, metabolismo de lipidio e proteinas, formagdo da bile e sintese de
proteinas do plasma. O acometimento desse orgdo pode levar a sérios distirbios
metabolicos, elevando o risco de morbidade e mortalidade no individuo.’

A cirrose hepatica (CH) ¢ uma doencga difusa do figado decorrente de fibrose e
regeneragdo hepatocelular e que se dissemina por todo parénquima hepatico, com
consequentes alteracdes das fungdes celulares e dos sistemas de drenagem sanguinea e
biliar. A CH ¢ considerada uma doenca terminal hepatica e pode ser ocasionada por
diversas condi¢des clinicas, como o uso excessivo do alcool, virus da hepatite B e C ou
doenga hepatica gordurosa ndo alcoodlica, provocando complicagdes decorrentes do
processo inflamatorio cronico, da necrose celular, da instalagdo do tecido inativo fibroso
e consequente alteracdo da estrutura do parénquima hepatico e distor¢do dos sinusoides,
com obstrugdo parcial do fluxo sanguineo.!’

A CH acomete mais homens acima dos 45 anos e mulheres sem idade prévia. Nos
ultimos anos o nimero de portadores da doenca cresceu consideravelmente devido ao uso
abusivo de alcool. O uso nocivo e a dependéncia sdo importantes fatores de risco para
diversas doencas e lesdes que ameacam a satde. E responsavel, aproximadamente por 25
milhdes de mortes por ano, sendo que de 20% a 50% evoluem para a cirrose hepatica.
Outros fatores que podem levar a fibrose sdo doengas hepaticas causadas pelo virus da
hepatite B e C, e hepatite autoimune, assim como a esteatose hepatica.!”

A cirrose hepatica ¢ dividida em dois estagios, cirrose compensada e cirrose
descompensada. Na cirrose compensada, o paciente apresenta pouco ou nenhum sinal, e
os sintomas e as principais manifestagdes, como perda de peso, fadiga e astenia, sdo
consideradas inespecificas. J4 na cirrose descompensada, ha o aparecimento de
complicacdes, dentre elas, hemorragia digestiva alta varicosa, encefalopatia hepatica,
ascite e peritonite bacteriana esponténea.!!

A transicdo da cirrose compensada para a fase descompensada acontece com taxa
de 5% a 7% por ano. Apds o primeiro evento de descompensagao, a cirrose torna-se uma
doenga sistémica, com potencial disfuncdo de multiplos 6rgaos e sistemas. Nessa fase o
paciente torna-se susceptivel a infec¢des devido ao comprometimento do sistema imune
com altas taxas de mortalidade. A média de sobrevida de paciente com cirrose
compensada € de 12 anos e para os casos de cirrose descompensada é de dois anos.*

A ascite ¢ a causa mais comum de descompensagdo na cirrose, 5% a 10% dos
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pacientes com cirrose compensada por ano desenvolver essa complicacdo. Todos os

pacientes com cirrose € ascite estdo em risco de desenvolvimento de Peritonite Bacteriana
Espontanea (PBE). E essa tem prevaléncia de 1,5 a 3,5% em pacientes ambulatoriais e
10% em pacientes hospitalizados. Aproximadamente 50% dos episddios de PBE estdo
presentes na internacdo hospitalar. No paciente cirrdtico com varizes esofagicas, o risco
de sangramento varia de 20-40% durante a vida e pode ser agravado quando ha alguma
descompensacao da fung¢ao hepatica. O indice de mortalidade no primeiro sangramento ¢
de 7 a 15%, sendo que no ressangramento, que ocorre em aproximadamente 60% dos
casos, pode alcangar 33% da mortalidade.'?

Dentre as principais complicacdes da cirrose, destaca-se a hipertensdo portal,
ascite, sangramento de varizes gastroesofagicas, encefalopatia hepatica, insuficiéncia
renal e infec¢des bacterianas. Podendo evoluir, em fases mais graves, para insuficiéncia

hepética e carcinoma hepatocelular.!!!3

3.2 Principais causas da Cirrose Hepatica

Dentre as principais causas da cirrose hepdtica sdo as hepatites virais (B e C), o
consumo excessivo do dlcool e a doencga hepatica gordurosa nao alcoodlica (esteatose
hepatica). As hepatites virais B e C sdo classificadas por uma inflamac¢do no figado
causada pelo virus hepatotropico, que se replica exclusivamente nas células hepaticas
humanas, fazendo com que haja uma infec¢ao dos hepatocitos. As inflamagdes agudas do
figado caracterizam-se por desencadear uma resposta imunitdria a antigenos virais
mediada por células. O aspecto morfologico do figado na hepatite aguda caracteriza-se
fundamentalmente por lesdo e necrose hepatocelular, podendo evoluir para cirrose
hepética e suas complicagdes.!!:14

O abuso no consumo de bebidas alcodlicas também pode causar danos aos
hepatocitos. A histéria natural da doenga alcodlica do figado estd relacionada com a
quantidade e a persisténcia do uso excessivo de bebidas alcodlicas que pode desenvolver
algum grau de esteatose hepatica. Se a ingestdo excessiva persistir, acontece, em grande
parte dos casos, a evolucdo progressiva para fibrose, o que resulta consequentemente em

cirrose hepatica.>!?
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Os mecanismos patogenéticos de agressdo hepatocelular em pacientes com
ingestdo alcodlica excessiva, ou seja, acima de 80g etanol/dia evoluem com lesdes
necroticas focais dos hepatocitos, inflamagao, acimulo de proteinas celulares, esteatose,
fibrose, e regeneragdo micro e, menos frequentemente, macronodular, com instalagcdo de
cirrose e risco de evolugdo para carcinoma hepatocelular apds 20 anos ou mais anos de
consumo etilico.’

A quantidade de etanol capaz de induzir dano hepatocelular esta provavelmente
relacionada ao genotipo individual e, portanto, algumas pessoas sdo mais sensiveis aos
efeitos da ingestdo do alcool, ao passo que outros individuos parecem ser mais resistentes.
Geralmente, quanto maiores a quantidade e o tempo de consumo de etanol, maior o risco
para o desenvolvimento de carcinoma hepatocelular, cirrose hepatica e,
consequentemente, insuficiéncia hepatica. Estima-se que o consumo diario de 60 a 80g
de etanol para homens e 40 a 60g para mulheres, por aproximadamente 10 anos, eleva o
risco para o desenvolvimento de doenga hepatica alcodlica e suas complicagdes.’

Os cirroticos, recentemente, tiveram a incorporagdo de uma nova etiologia muito
frequente, a Doenca Hepatica Gordurosa ndo Alcodlica (DHGNA), em sua forma
evolutiva, relacionada a obesidade. A perda de massa muscular pode ocorrer nesses
pacientes e ficar mascarada pela coexisténcia de obesidade, e a negligéncia dessa
sarcopenia pode piorar o seu progndstico.'6

A etiologia da doenga hepatica foi associada a diferengas na prevaléncia de
sarcopenia. Por exemplo, a doenga hepatica alcoodlica foi associada a uma prevaléncia
particularmente alta de sarcopenia, afetando 80% dos pacientes com cirrose
descompensada, embora sarcopenia tenha sido relatada em aproximadamente 60% dos
pacientes com cirrose por esteato-hepatite ndo alcodlica (EHNA), virus da hepatite C
cronica (HCV) e hepatite autoimune. Pacientes com cirrose associada ao dalcool
apresentam a forma mais rapida da taxa de reducdo nas areas musculares em comparacao
com outras etiologias. A exposi¢do ao alcool aumenta a autofagia nos musculos, inibe a
atividade do proteassoma e diminui o fator de crescimento semelhante a insulina 1 do
hormoénio anabodlico. Pacientes com cirrose secundaria a EHNA podem ter risco
aumentado de sarcopenia devido aos efeitos aditivos de resisténcia a insulina e inflamagao
sistémica cronica.!”

DHGNA ¢ caracterizada por uma condi¢do de esteatose hepatica que nao esta
associada ao consumo excessivo de alcool, mas sim a uma sindrome metabolica,

destacando-se a resisténcia a insulina como um dos fatores mais predisponentes. A
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DHGNA estd comumente associada a obesidade, a dislipidemia e a resisténcia a insulina,
que sdo consequéncia da sindrome metabolica. Tal comorbidade pode ser desencadeada
em razdo de habitos alimentares inadequados e do sedentarismo, condi¢des que levam ao
excesso de peso e desencadeiam em doengas associadas. A cronificacdo da esteatose se
da pela inflamagao lobular e evolui com a balonizacao dos hepatocitos e fibrose, esteato-
hepatite ndo alcoodlica. Com o avango da fibrose, a DHGNA evolui para cirrose e,

posteriormente, para carcinoma hepatocelular,!%:1%-20

3.3 Complicacdes geradas pela Cirrose Hepatica

A cirrose hepatica ¢ considerada estagio inicial para varias outras doencas
hepaticas cronicas que se desenvolvem por sua consequéncia, sendo elas a hipertensio
portal, varizes gastroesofagicas, ascite, encefalopatia hepatica, insuficiéncia hepatica,
carcinoma hepatocelular, sindrome hepatorrenal, sindrome hepatopulmonar e peritonite
bacteriana espontanea.®

A hipertensao portal ¢ definida como um aumento anormal da pressdo sanguinea
na veia porta e suas ramificacdes. Ela pode desencadear ascite, ao fazer com que o liquido
ascético, com proteinas da superficie do figado e do intestino, extravasa e se acumule no
abdomen, causando inchaco, desconforto abdominal, confusdo e sangramento no trato
digestivo.?!

As varizes esofagicas sdo vasos colaterais portossistémicos, ou seja, canais
vasculares que unem a circulagdo venosa porta e sist€émica. Ocorre um aumento da
resisténcia estrutural, que acontece devido a distor¢do da arquitetura hepatica por fibrose
e regeneracdo nodular. As varizes formam-se, preferencialmente na submucosa do
esofago inferior, como consequéncia da hipertensdo portal. Sua ruptura e sangramento
sdo complicagdes maiores da hipertensdo portal e sdo acompanhados por uma alta taxa
de mortalidade.?>?

Ja a ascite ¢ caracterizada pelo excesso de liquido na cavidade peritoneal. A
origem do liquido pode variar entre plasma, bile, sangue, suco pancreatico, liquido
intestinal, linfa e urina, porém a maioria das ascites tem como causa a cirrose hepatica.
No inicio da cirrose ha vasodilatacdo periférica e reten¢do renal de dgua e sodio, em
consequéncia a ativagdo do sistema renina angiotensina aldosterona, e o sistema nervoso

simpatico. Além disso, na cirrose hd diminui¢do da sintese albumina pelo figado e
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reducdo da pressdo oncdtica nos vasos esplancnicos, levando a extravasamento do fluido
para a cavidade peritoneal 224

Também comum complicacdo da cirrose, a Encefalopatia Hepatica (HE) ¢
definida como uma sindrome neuropsiquiatrica de natureza metabolica, potencialmente
reversivel, sendo considerada uma das mais comuns complica¢des da doenga hepatica
avancada. Se apresenta clinicamente durante o sono, disturbios, letargia, agitacdo
psicomotora entre outros, sendo graduado de acordo com a gravidade dos sinais e
sintomas. 2326

A disfun¢do hepatocelular grave ¢ um elemento primordial para o
desenvolvimento da encefalopatia hepatica, bem como a hipertensao portal em pacientes
cirréticos, por promover um desvio do sangue mesentérico para a circulagdo sistémica. A
cronifica¢do da encefalopatia hepatica da-se pela permanéncia dos sintomas por um longo
periodo com um certo grau de variabilidade, normalmente, ¢ presente em pacientes
cirroticos em estado avangado, e caso ndo sejam transplantados apresentam curta
sobrevida.?®

Assim a insuficiéncia hepatica desencadeia diversas complicagdes secundarias,
dentre as quais podemos citar o acumulo de liquidos extravasculares e ascite. Como
agravante, o paciente com cirrose costuma desenvolver marcante desnutri¢do e
sarcopenia, que possivelmente tem impacto negativo na mecanica respiratoria, podendo
levar a sintomas como fadiga e dispneia, queixas estas que se relacionam diretamente com
a condigdo funcional, podendo gerar limitag3es e restrigdes ao paciente.?’

Pacientes com doencga hepatica cronica, hospitalizados com descompensagdo
aguda, podem desenvolver estado inflamatdério com consequente faléncia aguda do 6rgao,
levando a um quadro de sindrome de insuficiéncia hepdatica cronica agudizada. Essa
sindrome representa um grupo grave de pacientes cirrdticos com faléncia aguda de 6rgao.
Tais pacientes apresentam evolugao clinica complexa, com elevadas taxas de mortalidade
em curto prazo. O transplante de figado pode ser uma opgdo para alguns pacientes,
embora a selecdo dos potenciais candidatos e o momento mais adequado para essa
interven¢do ainda sejam complexos.?8

A hiponatremia e a sindrome hepatorrenal sdo consideradas complicagdes graves
em pacientes com cirrose € ascite, tanto a hiponatremia quanto a sindrome hepatorrenal,
apresentam um progndstico ruim a esse paciente.?

Devido ao figado desempenhar importante fun¢do em diversos processos no corpo

humano, muitos dos hepatopatas, desenvolvem alteragdes que afetam outros 6rgaos,
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como, por exemplo, cérebro, rins e pulmdes. A sindrome hepatopulmonar ¢ uma dessas
alteracdes, definida por uma triade que envolve doenga hepatica e/ou hipertensao portal,
dilatagdes vasculares intrapulmonares e anormalidades da oxigenacdo arterial ou
gradiente alvéolo-arterial de oxigénio.*°

Também podemos destacar como complicagdo comum da cirrose a peritonite
bacteriana espontanea, ¢ frequentemente subdiagnosticada, devido ao fato de suas
manifestagdes serem insidiosas e da diversidade clinica de sintomas que o paciente pode
apresentar. Apenas um ter¢o dos pacientes apresentam os sinais € sintomas tipicos da
peritonite, como febre, dor abdominal, constipagdo e diarreia, além disso, a doenga pode
se manifestar por ascite refratdria, choque e encefalopatia hepatica, sendo eles

considerados fatores de descompensagido do quadro clinico geral.®!

3.4 Avaliacao do estado nutricional do paciente cirrotico

A avaliacdo do estado nutricional dos individuos portadores de CH deve ser
realizada sistematicamente, uma vez que possibilita o diagnostico nutricional, embasando
a conduta nutricional adequada a correcdo ou manutencdo do estado nutricional,
equilibrando as deficiéncias e melhorando o progndstico.®10-32:33

A prevaléncia de DPC nestes pacientes esta descrita entre 10% e 100%. Estima-
se que 20% dos pacientes com doenca hepatica compensada estdo desnutridos e que entre
60% e 80% dos pacientes com cirrose descompensada apresentam-se desnutridos, o
mesmo ¢ observado naqueles em lista de transplante hepatico, nos quais em 100% dos
casos ha algum grau de desnutricdo. Essas variagdes, no percentual de pacientes
desnutridos, sugerem que diferentes populacdes de hepatopatas e diferentes métodos de
avalia¢do levam a resultados diversos.*

Apesar da diversidade de parametros de avaliagdo do individuo com hepatopatias,
ainda ndo existe método padrao ouro para o diagndstico nutricional desses pacientes, pois
essa avaliacdo ¢ afetada devido a retencdo hidrica e sintese prejudicada de proteina
hepatica, o que dificulta o diagnodstico nutricional. Sendo assim, para diagnostico mais
preciso € indicado o uso em conjunto de varios métodos. %3233

Existem varias formas de avaliagdes possiveis para classificacdo de pacientes em
risco nutricional destacando-se os métodos antropométricos, incluindo o indice de massa

corporal, dobras cutaneas, mais comumente a prega cutinea tricipital, circunferéncia

braquial e circunferéncia muscular do brago. A avalia¢ao nutricional (AN) de um paciente
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cirrotico deve considerar as complicacdes apresentadas pelo curso da doenga, como
retengdo hidrica, presenca de ascite e/ou edema periférico.!%3

Estudo demonstrou que o uso do Indice de Massa Corpérea (IMC) pode ser
aplicavel a pacientes com cirrose descompensada, desde que se utilizem diferentes valores
de corte, dependendo da presenca e severidade da ascite. Os valores de IMC para
considerar que o paciente ¢ desnutrido seriam abaixo de 22 para paciente sem ascite,
abaixo de 23 para pacientes com ascite de grau moderado e abaixo de 25 para pacientes
com ascite severa, conforme esses autores. !

Alguns autores defendem que os dados antropométricos que utilizam membros
superiores, como Prega Cutanea Tricipital (PCT) e Circunferéncia Muscular do Brago
(CMB), sao bons indicadores para evidenciar desnutri¢cdo proteico-energética, por niao
sofrerem interferéncia da retengdo hidrica. A associacdo entre o valor de IMC e o estresse
oxidativo, de forma que o estresse se apresenta mais elevado no paciente com menor IMC.
Isso pode ocorrer devido ao estado clinico e nutricional do individuo e,
consequentemente, a reducao de agentes antioxidantes no organismo e na doenga hepatica
avangada.®*?

Com relagdao ao IMC, esse estudo mostrou uma prevaléncia de desnutricdo de
12,2%; e em relagdo a CMB, 28,6%. No entanto, quando se avalia pacientes cirroticos, a
CMB ¢ considerada um bom método para avaliacdo nutricional. O IMC, apesar de ser um
método facilmente aplicavel, ndo ¢ recomendado para avaliagdo nutricional de portadores
de doengas hepaticas, sendo bem fundamentada na literatura sua baixa sensibilidade ao
diagnosticar desnutri¢do nessa populagdo. A desnutri¢do pode variar de 44% a 83%.3?

A anamnese realizada pela Avaliagdo Nutricional Subjetiva Global (ANSG) tem
sua aplicacdo recomendada pelas diretrizes da European Society for Clinical Nutrition
and Metabolism (ESPEN) em pacientes com doengas hepaticas e ¢ considerada um
método simples, de baixo custo, ndo invasivo, possivel de ser realizada em pacientes
hospitalizados, sendo efetiva e sensivel para identificar a desnutricdo em adultos. H4,
também, métodos funcionais, que abrangem a Forca de Aperto da Mao (FAM) e a
Espessura do Musculo Adutor do Polegar (EMAP) e métodos bioquimicos, sendo os mais
utilizados as proteinas séricas de fase aguda.'%3

A ANSG ¢ uma anamnese que avalia historia de peso, alteragdes da ingestdo
alimentar em relacdo ao habitual, presenga de sinais e sintomas gastrointestinais e

mudangas de capacidade funcional. Inclui exame fisico, que identifica perda de gordura

subcutanea, perda muscular, edema do tornozelo, sacral e ascite. Por meio da combinacao
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de parametros subjetivos de avalia¢do nutricional, o paciente pode ser classificado como
bem nutrido, moderadamente desnutrido/ suspeito de desnutricdo ou gravemente
desnutrido.!”

Segundo Martins, Raposo, Chicourel!, estudo demonstrou desnutri¢do em 68,6%
dos pacientes utilizando a PCT e 80% utilizando a ASG. A maior prevaléncia de desnu-
tricdo nesses individuos justifica-se pelo quadro clinico do paciente, que apresentavam
doenca hepdtica descompensada. Estudos realizados em pacientes acompanhados em
nivel ambulatorial corroboram com a presente pesquisa, em que a PCT rastreou maior
quantidade de pacientes desnutridos quando comparada a ASG. A ASG, apesar de ser
amplamente utilizada em pacientes hepatopatas, mostra-se mais eficaz quando utilizada
em pacientes hospitalizados.*?

Santos, Souza, Salgado, Souza, Santos*?, ao comparar diferentes métodos de
avaliacdo nutricional em hepatopatas cronicos atendidos ambulatorialmente, mostrou
uma prevaléncia alta de diagnostico de desnutri¢do utilizando a Avaliagdo Global do
Royal Free Hospital (RFH-AG), no entanto, maior entre pacientes cirrdticos (84%),
diferentemente do presente estudo, que foi similar em ambos os grupos. Os resultados do
estudo em diagnosticar um nimero elevado de desnutridos pela RFH-AG, inclusive, em
portadores de hepatite viral sdo consistentes com o realizado em portadores de hepatite C
acompanhados ambulatorialmente pelo Hospital das Clinicas em Porto Alegre, no qual
53,2% foram avaliados como desnutridos. Em uma pesquisa realizada por Rosa em um

hospital universitario em Florian6polis, a RFH-AG, igualmente, mostrou-se sensivel ao
avaliar cirroticos, apesar da PCT ter apresentado sensibilidade maior no referido estudo.?

O EMAP tem-se mostrado um bom pardmetro para identificar desnutricdo em
pacientes cirtirgicos, podendo ser utilizado na triagem nutricional para detectar deplecao
proteica. A reducgdo da forca, e consequentemente da capacidade funcional esta associada
a mortalidade em pacientes cirrdticos. Pacientes com baixa FAM estdo propensos a
desnutri¢ao, sugerindo que a forca muscular pode ser um marcador de gravidade do
estado nutricional. Pacientes desnutridos apresentam menor massa muscular e FAM em
comparagdo pacientes bem nutridos.>?

A correlacdo entre a FAM e CMB consiste na premissa de que a FAM pode
associar-se melhor aos parametros antropométricos que avaliem a massa muscular.
Baixos valores de EMAP e FAM tém-se associado a maiores taxas de hospitalizagdes e
severidade da encefalopatia hepatica, mostrando o impacto negativo da perda muscular e

da for¢a em pacientes cirroticos.*
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A anélise por Bioimpedancia Elétrica (BIA) consiste em um método simples,
rapido, ndo invasivo, de baixo custo, que pode ser utilizado para avaliar o conteudo total
de 4gua e a massa muscular corporea em individuos sadios e pacientes retidos no leito,
apresentando associagdo prognostica com a mortalidade. Porém, alteragdes hidricas e
eletroliticas, como a presenca de edema e/ou ascite, podem influenciar os resultados do
exame.’>*

Nestas situacdes, ¢ aconselhavel o uso da BIA de forma segmentar para obteng¢ao
de melhores resultados. Nesse sentido, o Angulo de Fase (AF), sendo o angulo que o vetor
impedancia forma com o vetor resisténcia, ¢ indicado, visto que pode ser realizado mesmo
em situagdes nas quais as concepgdes da BIA ndo sdo validas para estimar a composi¢ao
corporal. Os valores do AF apresentam boa correlagdo com parametros de evolugdo
clinica da cirrose, refletindo a vitalidade e integralidade celular. O AF baixo se associa
com aumento da mortalidade e se correlaciona com a gravidade da doenga hepética,
enquanto valores elevados indicam atividade celular preservada e melhor progndstico.3*3>
Segundo Saueressig®*, a desnutrigdo através do AF foi independentemente associada
com a mortalidade em pacientes compensados. Em estudo realizado com dados de 220
pacientes, avaliados por um periodo de 48 meses, observaram que a médiade AF foi
menor em pacientes que apresentaram EH persistente quando comparado ao grupo sem
EH (4,6 £ 1,17 vs 5,2+ 1,18, p=0,017). Observaram também que pacientes com AF<4.9°
apresentaram uma incidéncia maior de HE quando comparado a pacientes com AF>4.9°,
com valores de respectivamente 39% vs 13%. Ao acompanhar 134 pacientes com cirrose
do sexo masculino por 36 meses, observaram que pacientes com valores de AF<4.9°

eram significativamente mais propensos a morrer do que pacientes com valores

AF>4.9° 34

A absortometria de dupla energia por raios X (DXA) também tem sido utilizada
para avaliag@o nutricional, porém apresenta como desvantagem ndo ser um instrumento
portatil. Dessa forma, na pratica clinica e no ambiente de pesquisa, tem-se o desafio de
estabelecer as técnicas de medi¢ao que sejam de facil execucdo, baixo custo, reprodutiveis
e confiaveis. Sob essa 6tica, a BIA pode ser considerada uma alternativa portatil ao DXA,
fornecendo o volume de gordura e massa corporal magra, com a vantagem de ser um teste
mais barato, de fécil utilizagcdo, prontamente reproduzivel e apropriado para pacientes

ambulatoriais e acamados.?’
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3.5 Intervencao nutricional no paciente cirrotico

A alimentacdo ¢ um dos pilares para o tratamento da doenga hepatica
descompensada e para quem aguarda o transplante. A hepatopatia manifesta se com
grande repercussdo no estado nutricional, devido ao hipercatabolismo e ao
hipermetabolismo. O comprometimento da absor¢do de micronutrientes, carboidratos,
proteina e lipidio contribui também para a instalagdo da desnutri¢do nesses individuos.’

Considerando que aproximadamente 80% dos pacientes com doenga hepatica em
estado avancado e encefalopatia hepatica apresentam significativa desnutricdo
energético-proteica causada pelo estado de hipercatabolismo e anorexia frequentemente
presentes, ¢ necessario o fornecimento de quantidades adequadas de proteinas e
carboidratos.’

O Valor Energético Total (VET) deve ser distribuido normalmente entre os
macronutrientes. Recomenda-se que os lipideos ndo sejam ofertados acima de 30% do
VET, para evitar o desconforto abdominal, retardo no esvaziamento gastrico e
hiperlipidemias. Recomenda-se também que haja selecdo de fontes alimentares, a fim de
possibilitar o consumo adequado de gorduras poliinsaturadas e evitar o excesso de
gorduras saturadas.’

Os carboidratos podem compor 50 a 70% do VET, dando-se preferéncia aos
carboidratos complexos com baixa carga glicémica. Os carboidratos simples presentes
nos alimentos naturais podem ser utilizados normalmente, desde que a glicemia esteja
controlada e que se considerem a resisténcia a insulina e a intolerancia a glicose, comuns
nos pacientes com cirrose ou insuficiéncia hepatica. No entanto, recomenda-se a restricao
de produtos industrializados, principalmente aqueles contendo excesso de sacarose e
xarope de milho rico em glicose.’

Nos pacientes que cursam com doenga hepatica estavel, ou seja, sem desnutricao,
pode-se prescrever a proteina em quantidades similares as sugeridas a uma populagdo
saldavel, em torno de 1,2g/kg de peso atual ou ideal por dia, para manter ou promover o
Balango Nitrogenado positivo (BN+), sendo que em individuos sadios, a ingestdo de
proteina recomendada ¢ de 0,8g/kg de peso/dia. No entanto, para melhorar a retengdo
nitrogenada e tratar a desnutri¢do, ¢ necessario administrar valores de proteina entre 1,5

e 1,8g/kg de peso/dia, dando-se preferéncia a proteina vegetal !’
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De forma geral, a administragao de quantidade adequada de nitrogénio no paciente
com CH ¢ dificil, a necessidade desse nutriente ¢ conhecida por 1,0 a 1,5g/kg/dia, essa
quantidade ndo ¢ tolerada, por exemplo, por pacientes que possui EH severa.!

Ao se considerar a cirrose sem presenga de ascite ou EH, ndo se indica a restri¢do
proteica. O recomendado em geral ¢ que a dieta contenha em torno de 35- 40kcal/kg/dia
e 1,2g de proteinas/ kg/dia. Essa ingestdo no paciente desnutrido pode ser ainda maior,
chegando a 1,5g de proteina, sem apresentar sinais de EH. Aconselha-se que a
administracdo de proteinas comece com uma quantidade menor, sendo ela 0,7g/kg/dia e
aumente gradativamente. Nas dietas acima de 1,2g/kg de peso corpdreo, pode-se
substituir um percentual da proteina animal por vegetal com a utilizacdo de suplementos
ou formulas para nutrigdo enteral, contendo Aminoacidos de Cadeia Ramificada
(AACR).!” As formulagdes orais de AACR podem proporcionar uma fonte proteica
melhor tolerada em pacientes com EH cronica e intolerancia ao referido nutriente.!

A diminui¢do da ingestao calorica pode ocorrer em pacientes cirroticos devido a
ascite e a hipertensdo portal (HP), a qual compromete a absor¢do e a digestdo de
nutrientes. Tanto a expansdo, quanto a acomodagdo gastrica em pacientes com ascite se
encontram comprometidas e acarretam saciedade precoce, reduzindo o consumo
alimentar. Para o controle da ascite, faz-se necessario a restri¢ao de sodio. Sendo assim,
as dietas para estes pacientes sdo deficientes em palatabilidade, o que também contribui
para diminuir a ingestdo.!

O tratamento inicial de ascite ¢ a redu¢@o na ingestdo de sodio de 80 a 120
mmol/dia, equivalentes a 4 a 6 gramas de sal por dia. A prescrigdo de restricdo ao
consumo de sal deve ser feita em combinagdo com ingestdo adequada de calorias e de
proteinas para garantir o estado nutricional. Recomenda-se o inicio do tratamento da
ascite quando ela se torna clinicamente evidente, ou seja, quando se encontra em grau 2
ou 3. Nao se recomenda, portanto, tratamento de ascite em grau 1, ou seja, detectavel
somente por ultrassonografia ou outro exame de imagem. A cessacgdo da ingesta alcoolica
também ¢ parte da terapia, diminuindo a lesdo hepatica e facilitando o controle da ascite.
A restricdo de sal pode ser efetiva em aproximadamente 10 a 20% dos casos,
principalmente nas ascites recém diagnosticadas e em pacientes que naturalmente tenham

excrecdo diaria de sodio maior que 2 gramas por dia.>3¢
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4 CONSIDERACOES FINAIS

A cirrose hepdtica, se resume em estdgio final de doencas hepaticas cronicas,
causada principalmente por ingestdo de alcool, virus das hepatites B e C e a doenga
hepatica gordurosa ndo alcoolica, gerando varias complicagdes a satide desse individuo.
Ela afeta o estado nutricional do paciente tanto pela ingestao de alcool, prejudicando uma
boa alimentagdo, quanto pela alteracdo do metabolismo dos nutrientes, podendo levar a

desnutricdo moderada ou até mesmo grave.

A intervenc¢do nutricional no paciente cirrdtico ¢ de extrema importancia para
evolugdo e reversdao do quadro de desnutri¢do, uma vez que a desnutricdo agrava o
prognostico desse paciente, partindo de uma conduta nutricional onde serd mantida a
distribuicdo dos macronutrientes, composto por 50 a 70% do VET de carboidratos,
preferencialmente carboidratos complexos com baixa carga glicemica, até 30% de
lipideos afim de evitar o desconforto abdominal e retardo do esvaziamento gastrico nesses
pacientes e um aporte proteico de aproximadamente 1,2g/kg de peso/dia para pacientes
estaveis, ndo desnutridos, sendo que para os pacientes desnutridos, sdo administrados
valores entre 1,5 e 1,8g/kg de peso/dia para o tratamento da desnutricdo, dando
preferencia para as proteinas de origem vegetal. Para aqueles pacientes que ndo toleram
a quantidade de proteinas administradas, ¢ recomendado que a administragcdo desse
nutriente seja menor ¢ aumente gradativamente de acordo com a tolerancia, sendo
importante a suplementagdo oral de AACR para compor as nessecidades desse paciente.
A conduta utilizada para pacientes com ascite, ¢ a redu¢@o na ingestao de sodio para 80 a
120mmol/dia, o que equivale a 4 a 6g de sal/dia, sempre realizada em combinacdo com a

ingestao adequada de calorias e de proteinas para garantir o estado nutricional do paciente.

Ao atribuir uma conduta nutricional adequada para o tratamento das complicagdes
da doenca e melhora do aporte proteico, o nutricionista atua diretamente na reabilitagdo e

melhora da qualidade de vida desse paciente.
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