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ABSTRACT

Hepatic encephalopathy is a severe complication of  cirrhosis and comprises a com-
plex and multifactorial pathophysiology. However, ammonia exchange between dif-
ferent tissues still deserves attention in relation to neurological alterations. Hepatic 
encephalopathy treatment remains focused on the trigger factor correction and the 
ammonia formation. Therefore, it was believed that high-proteic diets could lead to 
hepatic encephalopathy through the accumulation of  nitrogen compounds in the 
gastrointestinal tract, which could increase production and absorption of  ammonia. 
Currently, it is known that proteic restriction is harmful to cirrhotic patients, but it is 
still utilized. Malnutrition is highly prevalent among cirrhotic individuals with hepatic 
encephalopathy, thus indicating a nutritional risk which is clearly related to higher 
mortality rates. Furthermore, there is an increase in the protein needs of  these pa-
tients and also a relationship between the loss of  lean mass and hyperammonaemia. 
For these and other factors herein discussed, today’s global guidelines recommend 
the ingestion of  higher protein levels for patients with hepatic encephalopathy. 

Keywords: Hepatic encephalopathy. Dietary proteins. Liver cirrhosis. Malnutri-
tion. Nutrition therapy.

RESUMO

A encefalopatia hepática é uma complicação grave da cirrose e envolve uma fisiopa-
tologia complexa e multifatorial. Entretanto, a influência da amônia nos diferentes 
tecidos ainda merece atenção no que se refere às manifestações neuropatológicas. 
O tratamento da encefalopatia hepática permanece focado na correção do distúrbio 
desencadeante e na diminuição da formação da amônia a partir do cólon. Por conta 
disso, acreditava-se que dietas ricas em proteínas poderiam desencadear a encefa-
lopatia hepática por meio do aporte de nitrogênio no trato gastrointestinal, podendo 
aumentar a produção e a absorção da amônia. Atualmente, sabe-se que a restrição 
proteica é prejudicial para portadores de cirrose, embora ainda utilizada. A desnu-
trição é prevalente entre indivíduos cirróticos com encefalopatia hepática, indicando 
um estado nutricional de risco que está nitidamente relacionado às maiores taxas de 
mortalidade. Além disso, há um aumento nas necessidades proteicas desses pacientes 
e uma relação entre a perda de massa magra e a hiperamoniemia. Com base em tais 
fatores, os guidelines atuais mundiais recomendam dieta hiperproteica para pacientes 
com encefalopatia hepática. 

Palavras-chave: Encefalopatia hepática. Proteínas. Cirrose hepática. Desnutrição. 
Terapia nutricional.
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INTRODUÇÃO

A encefalopatia hepática (EH) pode ser 
definida como um distúrbio nas funções do 
sistema nervoso central como consequência de 
complicações agudas ou crônicas da insuficiência 
hepática.1,2 Em pacientes com cirrose hepática, 
a EH está presente em cerca de 30% a 45% dos 
casos e a encefalopatia hepática mínima em 80% 
destes pacientes.3,4 A incidência da EH fica ao 
redor de 8% na cirrose descompensada.5

A classificação mais utilizada para a EH é a 
escala de West Haven que divide a EH em quatro 
graus. Os critérios para classificação são: grau 1: 
confusão mental discreta, lentidão psicomotora, 
discurso arrastado; grau 2: sonolência, letargia, 
lentidão psicomotora grave, comportamento 
inapropriado, desorientação intermitente; grau 3: 
sonolência importante (porém ainda passível de 
despertar), desorientação persistente, amnésia, 
confusão importante; e grau 4: coma.6,7

A fisiopatologia da EH é complexa e 
multifatorial, mas a amônia parece ser o composto 
cujo acúmulo no sangue melhor explica as 
alterações clínicas e neuropatológicas.2,8 Em 
indivíduos saudáveis, os produtos metabólicos 
absorvidos pelo intestino são normalmente 
detoxificados no fígado. Entretanto, em 
cirróticos, esse mecanismo é prejudicado e 
leva ao acúmulo sistêmico de subprodutos do 
metabolismo intestinal, em especial da amônia. 
Segue-se a passagem da amônia pela barreira 
hematoencefálica, onde ocorre a conversão da 
amônia em glutamina. Esta substância leva ao 
edema dos astrócitos, favorecendo o aparecimento 
da EH.8,9

A amônia também é metabolizada no músculo 
esquelético, que pode removê-la da circulação e 
convertê-la em glutamina.8,10 Porém, em cirróticos 
a desnutrição chega a acometer de 50% a 90% dos 
indivíduos e é caracterizada tanto pela perda de 
massa magra, quanto de massa gorda.11,12 Nesses 
pacientes, o aumento do catabolismo de proteínas 
musculares induz a liberação de glutamina pelo 
músculo, que é então transportada ao intestino 
delgado e ao rim para ser convertida em ácido 
glutâmico e amônia, contribuindo para o aumento 
na concentração de amônia circulante.10

Didaticamente, o curso clínico da EH em 
pacientes cirróticos pode ser dividido em três fases. 
A primeira fase ocorre quando as manifestações 
neurológicas atingem sua maior gravidade. A 
segunda fase é de recuperação, após o episódio 
de EH, seguida da fase pós-recuperação, em que 
os cuidados principais são voltados na prevenção 
de novos episódios de EH. Nas três fases, o 
foco do tratamento da EH permanece voltado 
apenas à correção do distúrbio desencadeante 
e à diminuição da formação (e da absorção) da 
amônia pelo cólon. Os tratamentos de escolha são 
os antibióticos, os dissacarídeos não absorvíveis 
(lactulose e lactitol) e, no passado, a restrição de 
proteínas por via oral.13

RESTRIÇÃO PROTEICA NA EH: UM 
BREVE HISTÓRICO

O princípio da recomendação de restrição 
proteica para pacientes com EH tinha como 
base a importância dos compostos nitrogenados 
na fisiopatologia da EH. Os defensores dessa 
conduta acreditavam que, ao reduzir a ingestão 
de alimentos ricos em proteínas, a quantidade de 
nitrogênio que chegaria ao trato gastrointestinal 
seria menor, diminuindo a produção e absorção 
da amônia.3,8

Em 1883, um estudo experimental mostrou 
sintomas neurológicos em cães submetidos à 
anastomose portocava após oferta de dieta rica 
em carnes.14 Em 1932, outro estudo identificou 
a melhora significativa da “encefalite”, como era 
denominada a EH na época, após a substituição 
da dieta rica em carne por uma dieta que continha 
leite e pão.15

Já em 1952, a restrição proteica foi pela primeira 
vez proposta como uma possível opção terapêutica 
na EH. Philips e colaboradores realizaram um 
estudo, não controlado, sobre a síndrome de 
coma hepático iminente em indivíduos cirróticos 
submetidos ao controle da ingestão de alimentos 
ricos em nitrogênio. Segundo os autores, a 
restrição proteica possibilitou o controle das crises 
de EH.16,17

Em 1954, Sherlock e colaboradores publicaram 
um estudo com relatos de caso de EH em que se 
concluiu que os sintomas neurológicos eram 
controlados com uma dieta que continha apenas 
20g de proteínas.18 A partir de então, a restrição 
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proteica foi muito utilizada na prática clínica. Até 
mesmo no final da década de 1980, um importante 
livro texto de hepatologia americano recomendava 
a restrição total de proteínas durante períodos 
graves do curso da hepatopatia e apenas 20g 
durante os períodos de recuperação.19

Vale ressaltar que, de acordo com as diretrizes 
publicadas pelo The Institute of  Medicine of  the 
National Academies em 2002, a recomendação 
proteica para adultos saudáveis é de 56g/dia para 
homens e 46g/dia para mulheres, o que representa 
de 10% a 35% do valor energético total. A média 
de ingestão considerada normoproteica é de 0,8 
a 1,1g/kg de peso corporal/dia.20,21 Dietas com 
valores de proteína abaixo de 0,8g/kg de peso 
corporal/dia são consideradas hipoproteicas e 
com valores iguais ou maiores que 1,2g/kg/dia 
são tidas como hiperproteicas.22

MOTIVOS E ARGUMENTOS CONTRA A 
RESTRIÇÃO PROTEICA

A desnutrição é prevalente em pacientes 
cirróticos e está associada à perda de massa 
muscular e consequente piora da EH, sendo um 
fator de risco independente na mortalidade destes 
indivíduos.11,23,24 Em cirróticos, a desnutrição está 
envolvida com complicações como ascite refratária, 
peritonite bacteriana, síndrome hepatorrenal, 
hemorragia digestiva e EH.11,12,25-27 Em um 
estudo brasileiro com 300 pacientes, os autores 
correlacionaram a desnutrição com a gravidade 
da cirrose hepática, representada pela classificação 
Child-Pugh, em que a classe A é caracterizada 
pela cirrose compensada e as classes B e C 
como cirrose descompensada. No estudo, 95% 
dos pacientes com classificação Child-Pugh C 
apresentaram desnutrição, comparados com 84% 
dos pacientes classificados com Child-Pugh B e 
46% dos Child-Pugh A.28 A diminuição da ingestão 
energética, a utilização prejudicada de substratos 
e o aumento das necessidades energéticas estão 
entre os fatores etiológicos da desnutrição em 
pacientes com doenças hepáticas.29-31

Esse aumento nas necessidades energéticas 
está relacionado ao hipercatabolismo e ao 
hipermetabolismo de indivíduos com doenças 
hepáticas graves. A cirrose diminui a capacidade 
dos hepatócitos em armazenar, sintetizar e 
degradar o glicogênio. Por isso, indivíduos 

cirróticos mantêm gliconeogênese a partir de 
fontes alternativas como as proteínas e gorduras. 
Depois de um curto período de jejum noturno, 
a taxa de catabolismo de proteínas e gorduras 
em indivíduos cirróticos equivale à de indivíduos 
normais após 2 ou 3 dias de jejum.11

Além disso, na cirrose, a resistência insulínica 
afeta principalmente a utilização de glicose. 
Pacientes cirróticos em jejum apresentam níveis 
séricos de insulina três vezes maiores que 
indivíduos saudáveis.32 A resistência insulínica 
diminui a utilização periférica de glicose e 
contribui para a redução da produção hepática 
de glicose a partir da glicogenólise. Devido à 
hiperinsulinemia, a utilização de glicose a partir 
do glicogênio é dificultada, o que leva à maior 
utilização de proteínas e gorduras como fontes 
energéticas alternativas.11,27

Apesar da necessidade de mais estudos 
para se determinar os mecanismos de ação do 
hipermetabolismo, evidências indiretas sugerem 
influência da hiperatividade adrenérgica e de 
citocinas inflamatórias. A resistência ao fluxo 
venoso do trato gastrointestinal para o fígado 
cirrótico resulta em edema da mucosa, o que 
dificulta a absorção de nutrientes. Ao mesmo 
tempo, a resistência ao fluxo venoso portal 
aumenta a liberação de óxido nítrico, que promove 
a vasodilatação esplâncnica e reduz o retorno 
venoso. O edema da mucosa também promove a 
quebra da barreira intestinal e a translocação de 
produtos bacterianos, como lipopolissacarídeos 
provenientes de bactérias. Os produtos bacterianos 
que atingem o sangue venoso portal chegam ao 
fígado, causando inflamação e liberação de 
citocinas, como o fator de necrose tumoral alfa 
(TNF-α). Dessa forma, o paciente portador de 
cirrose mantém um estado inflamatório crônico 
que perpetua seu estado hipermetabólico.33,34

Assim, levando-se em conta todos esses 
fatores, especialmente o hipercatabolismo 
proteico, a restrição de proteínas em pacientes 
com cirrose e EH pode ser prejudicial e aumentar 
o risco de complicações.3,21,27,35

Em um ensaio clínico de 1989, Swart e 
colaboradores avaliaram o impacto de uma dieta 
contendo 40, 60 ou 80g de proteínas ao dia em 
8 pacientes cirróticos submetidos previamente a 
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uma dieta de restrição proteica em decorrência de 
episódios anteriores de EH. Todos os pacientes 
apresentaram balanço nitrogenado (BN) negativo 
em vigência da dieta com 40g de proteínas ao dia 
e atingiram BN positivo quando a oferta proteica 
diária foi de 80g. Com base em tais achados, os 
autores sugeriram que dietas com menos de 60g 
ao dia de proteína não deveriam ser prescritas, 
visto que as necessidades proteicas de indivíduos 
cirróticos são significantemente maiores do que 
as de indivíduos saudáveis.36,37

Em 1995, Nielsen e colaboradores avaliaram 
o impacto da realimentação oral no BN e no 
estado nutricional de 15 pacientes cirróticos em 
condições clínicas estáveis. A oferta inicial média 
de proteínas foi 0,9g/kg/dia e a final 1,7g/kg/dia, 
que resultou em boa retenção nitrogenada, similar 
ao que ocorre em pacientes desnutridos. Foi visto 
ainda que o aumento na ingestão de proteínas 
relacionou-se com a síntese proteica, mas não com 
a ocorrência de episódios de EH.38,39

Também em 1995, um estudo caso-controle 
correlacionou a ingestão alimentar de 134 pacientes 
cirróticos hospitalizados com a gravidade da EH 
durante 28 dias. Para essa correlação, foi utilizada 
a média semanal da ingestão alimentar, obtida por 
meio da aplicação de recordatórios alimentares 
de 24 horas, 3 dias por semana. Apesar de essa 
média da ingestão alimentar ser considerada 
um método limitado de avaliação do consumo, 
constatou-se que os pacientes com maior ingestão 
proteica obtiveram melhora clínica da EH durante 
a internação, comprovada a partir de avaliações 
clínicas e exames laboratoriais. Enquanto isso, 
os pacientes com menor ingestão proteica 
apresentaram piora do estado mental.40

Em 2004, um ensaio clínico avaliou as 
consequências da restrição proteica na EH em 
20 pacientes que foram randomizados de forma 
a receber dieta enteral contendo 1,2g/kg/dia ou 
quantidades crescentes de proteínas, sendo a dieta 
aproteica nos dias 0 a 3, com 12g de proteínas nos 
dias 4 a 6 e com 24g de proteínas nos dias 7 a 10. 
O estudo concluiu que não há benefício algum 
na restrição proteica e que a dieta com baixo 
conteúdo de proteínas aumenta o catabolismo 
proteico, contribuindo para a piora do estado 
nutricional e da EH.41,42

ESTUDOS SOBRE CONDUTAS 
NUTRICIONAIS

Desde os primeiros estudos sobre restrição 
proteica na década de 1950, a recomendação de 
dietas restritas em proteínas foi amplamente aceita 
com intuito de prevenir a piora da EH.

Em 1999, uma pesquisa envolvendo 64 serviços 
de nutrição do Reino Unido avaliou o tratamento 
utilizado em pacientes cirróticos com EH durante 
os últimos 12 meses. Dos 1046 pacientes incluídos 
no estudo, 73% foram submetidos a algum grau de 
restrição proteica, sendo que 40% deles receberam 
de 30 a 50g de proteínas ao dia e 33% receberam 
menos de 30g ao dia.43

Em 2005, a Italian Society of  Gastroenterology 
desenvolveu uma pesquisa online que questionou 
a opinião de médicos italianos sobre a prescrição 
dietética em casos de cirrose e EH moderada 
ou grave. Para a EH leve, 72% dos médicos 
escolheram a prescrição dietética de 30 a 50g 
de proteínas ao dia, enquanto na EH grave a 
prescrição escolhida foi de menos de 30g por dia 
de proteínas em 52% das respostas.27

Em 2006, na Espanha, médicos foram 
questionados sobre o tratamento para pacientes 
com EH persistente ou episódica. A restrição 
proteica era feita em 52% dos pacientes com 
EH episódica e em 40% daqueles com EH 
persistente.44

Também em 2006, foi realizado um estudo 
com 28 nutricionistas de hospitais públicos e 
privados da Austrália em que 26 deles tinham 
cargo de supervisor de alunos nos hospitais. 
Apenas 36% dos nutricionistas relataram que 
recomendavam dieta com mais de 1g/kg/dia de 
proteínas para pacientes cirróticos com EH.45

FONTE PROTEICA

Ainda nos anos 1950, um estudo comparou 
a ingestão de caseína com a infusão de proteínas 
do sangue em pacientes com hepatopatias graves. 
Os autores sugeriram que o aumento sanguíneo 
de amônia era menor com o consumo de caseína 
do que com as proteínas do sangue e, desde então, 
começou-se a estudar mais sobre a interferência 
da fonte de proteínas na EH.46

Em 1983, Shaw e colaboradores avaliaram o 
efeito de uma dieta contendo de 8% a 10% do 
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valor energético total em proteína animal (carne 
bovina) ou vegetal (feijão) em pacientes cirróticos 
e com EH. Os resultados mostraram que não 
houve diferença relacionada às fontes de proteínas 
com relação ao BN.47

Já em 1993, um estudo crossover avaliou o 
impacto no BN de uma dieta com proteínas 
vegetais comparada a uma dieta com proteínas de 
origem animal em pacientes cirróticos com EH. 
Durante 7 dias, todos os pacientes consumiram 
um total de 71g de proteínas, sendo que parte da 
oferta proteica (50g) era de origem vegetal ou de 
origem animal. Ao final do estudo, constatou-se 
que o grupo que recebeu a dieta com proteína 
vegetal apresentou um melhor BN comparado ao 
grupo que recebeu proteína de origem animal.48

Nos anos 1970, acreditava-se que os pacientes 
com EH poderiam se beneficiar de uma dieta 
vegetariana.49,50 Porém, em 2001, uma revisão sobre 
o assunto concluiu que o emprego prolongado 
da dieta vegetariana pode ter efeito prejudicial, 
considerando a oferta insuficiente de minerais e 
proteínas, que pode resultar em desnutrição. Além 
disso, dietas vegetarianas podem ser monótonas, 
levando a uma redução da ingestão alimentar, o 
que levaria à piora do estado nutricional.51

Em 2005, Gheorghe e colaboradores avaliaram 
o efeito de uma dieta hipercalórica e hiperproteica, 
com proteínas provindas somente de vegetais 
e produtos lácteos (caseína), em 153 cirróticos 
com EH. A oferta calórica foi de 30kcal/kg/dia 
e a proteica de 1,2g/kg/dia. Depois de 14 dias, 
observou-se que a EH havia melhorado pelo 
menos um grau em 79,7% dos casos, sugerindo 
que a restrição proteica não é necessária para a 
melhora da EH. Além disso, observou-se que 
dietas com restrição de proteínas de origem animal 
também podem atingir as recomendações das 
necessidades diárias de proteínas.52

Sendo assim, as proteínas da dieta podem 
ser tanto de origem animal quanto vegetal. O 
mais importante neste caso é adequar a ingestão 
conforme a palatabilidade e a tolerância do 
paciente, para que a recomendação proteica possa 
ser atingida.47 Para se atingir essa recomendação 
proteica, a estratégia atualmente recomendada, 
que vem se mostrando útil para melhorar o 

prognóstico dos pacientes cirróticos com EH, é 
a utilização dos aminoácidos de cadeia ramificada.

AMINOÁCIDOS DE CADEIA RAMIFICADA 
NA EH

Os aminoácidos de cadeia ramificada (AACR), 
compostos por leucina, valina e isoleucina, são 
aminoácidos essenciais, que, por definição, não 
são sintetizados pelo organismo e devem ter 
suas necessidades supridas pela alimentação. A 
porcentagem de AACR nos alimentos varia de 
20% a 25% da quantidade total de proteínas, 
com poucas exceções. Esse percentual é maior 
em produtos lácteos e em alguns vegetais, porém 
também estão disponíveis na forma de suplementos 
alimentares.48,53 Estudos demonstraram seus 
benefícios na melhora da EH e também no 
aumento de albumina sérica.54-59 As dosagens 
utilizadas nos estudos variam bastante, de 11 a 
57g nos estudos principais, sendo a média 28g.53

INGESTÃO PROTEICA NA EH: O QUE 
DIZEM OS GUIDELINES

O guideline de 1997 da European Society for Clinical 
Nutrition and Metabolism (ESPEN) recomendava 
que pacientes com EH graus I e II poderiam 
passar por uma restrição proteica transitória de 
0,5g/kg/dia, mas que deveria ser readequada para 
1,0 a 1,5g/kg/dia em poucos dias. Em pacientes 
intolerantes a essa quantidade de proteínas, 
sugeria-se a utilização de proteínas vegetais ou a 
suplementação com AACR. Em pacientes com 
EH graus III e IV, a recomendação era de 0,5 a 
1,0g/kg/dia, podendo ser enriquecida também 
com AACR.60

Em 2006, o novo guideline da ESPEN 
sobre nutrição enteral em doenças hepáticas 
recomendou oferta proteica de 1,2 a 1,5g/kg/
dia para pacientes com cirrose hepática, sem 
modificar essas recomendações para pacientes 
com EH. Além disso, foi a primeira vez que um 
guideline específico sobre o assunto recomendou 
o uso de fórmulas enterais com AACR para 
pacientes com cirrose que desenvolvessem EH 
durante a terapia nutricional enteral. Um ponto 
que chamou a atenção foi o fato deste guideline ter 
colocado essa recomendação como grau “A”.21 
Porém, em outro artigo no qual foram feitas as 
especificações de como foram estabelecidos os 
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graus de recomendação de acordo com os níveis 
de evidência desse guideline, ficou estipulado que, 
quanto aos níveis de evidência, bastaria um artigo 
randomizado e controlado para que o grau “A” de 
recomendação fosse atingido.61 Também merece 
destaque nesse guideline a explicação de que a 
restrição proteica na EH está associada com a 
piora da EH, enquanto dietas de 1,0 a 1,2g/kg/dia 
estão associadas com melhora do estado mental, 
podendo ser administradas com segurança.60

Outra recomendação de destaque feita nesse 
guideline da ESPEN de 2006 foi que o uso 
de AACR pode melhorar o prognóstico dos 
pacientes com cirrose avançada, sendo essa uma 
recomendação grau “B”.60 Porém, para atingir 
esse grau de recomendação, bastaria apenas um 
estudo controlado sem randomização ou mesmo 
estudos clínicos comparativos.61 Assim, o nível 
de evidência para essa recomendação ainda foi 
menor que o da anterior e os autores não incluíram 
nenhuma definição do que seria considerada 
cirrose avançada, deixando a interpretação a cargo 
dos leitores. Sobre esse aspecto, merece destaque 
um estudo randomizado e multicêntrico com 646 
indivíduos, em que o uso de AACR por 2 anos 
esteve associado não apenas com menor incidência 
de falência hepática, mas também com menor 
mortalidade.57

Em 2009, a ESPEN ainda lançou um guideline 
sobre nutrição parenteral em hepatologia, no qual 
os autores recomendam o uso de soluções ricas 
em AACR e pobres em metionina e triptofano 
por via parenteral para casos graves de EH, ou 
seja, para EH graus III e IV.62 Mais uma vez 
o guideline fez a recomendação como sendo 
grau “A” e, desta vez, o nível de evidência para 
suportar essa recomendação foi baseado em 
duas metanálises que não encontraram evidências 
sólidas para que o uso de AACR por via parenteral 
devesse ser claramente recomendado. Por esse 
motivo, esse guideline recebeu críticas por parte 
de outros autores, que questionaram o grau de 
recomendação frente a tão poucas evidências.63

Em 2010, a American Society for Parenteral and 
Enteral Nutrition (ASPEN) publicou uma revisão 
sobre nutrição na EH e concluiu que a ingestão 
proteica no paciente com EH deve ser de 20% 
a 30% do valor energético total da dieta, que 
representa 1,0 a 1,5g/kg/dia. Nessa revisão, 

também foi lembrado que a maioria dos pacientes 
tolera a ingestão proteica adequada, sendo 
recomendado o aumento da proteína vegetal, de 
produtos lácteos e dos AACR caso o paciente seja 
intolerante à quantidade necessária de proteínas.64

No Brasi l ,  a  Sociedade Brasi le ira de 
Hepatologia publicou o relatório de sua 1ª Reunião 
Monotemática que teve como tema a Encefalopatia 
Hepática em 2011. Ficou determinado que a 
ingestão proteica não deve ser reduzida como 
tratamento da EH, com exceção dos pacientes 
portadores de shunt portossistêmico cirúrgico. A 
ingestão de AACR foi recomendada na quantidade 
de 30 a 40g por dia.65 Também em 2011, a 
Associação Médica Brasileira e o Conselho Federal 
de Medicina publicaram uma diretriz sobre a 
Terapia nutricional nas doenças hepáticas crônicas 
e insuficiência hepática, determinando que a 
restrição proteica não está indicada para evitar ou 
controlar a EH, principalmente nos graus mais 
inferiores da Escala de West Haven. Recomendou 
ainda que haja a seleção e a distribuição equitativa 
da oferta proteica ao longo das refeições para os 
pacientes com EH graus I, II e III.66

A International Society for Hepatic Encephalopathy 
and Nitrogen Metabolism (ISHEN) publicou em 
2013 um consenso sobre o tratamento nutricional 
da EH. Com relação à necessidade de proteínas, 
foram utilizadas como base as recomendações 
da ESPEN de 2006 de 1,2 a 1,5g/kg/dia a fim 
de manter-se o BN positivo. Foi especificado que 
a restrição proteica deveria ser evitada, mas que 
pode ser utilizada por pequenos períodos durante 
a estabilização do sangramento gastrointestinal.35

CONSIDERAÇÕES FINAIS

Tem sido comprovado que a restrição 
proteica na EH é prejudicial e, portanto, que os 
profissionais de saúde devem evitar esta prática. 
Embora nem sempre as evidências sejam grau “A”, 
a maioria das recomendações hoje indica a dieta 
hiperproteica para pacientes cirróticos com EH. 
O conteúdo proteico deve compor de 20% a 30% 
do valor total de calorias da dieta, ofertando de 
1,2 a 1,5g de proteína por quilo de peso ao dia. O 
consumo de proteínas de origem vegetal, como 
as leguminosas, oleaginosas e cereais integrais, 
deve ser estimulado. O uso dos AACR por via 
oral ou enteral, na quantidade de 30 a 40g ao 
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dia, é uma opção para atingir-se a recomendação 
proteica e atuar na terapêutica da EH. Entretanto, 
o emprego de AACR por via parenteral necessita 
de maiores avaliações, inclusive pelo fato de a 
nutrição parenteral estar mais associada aos riscos 
de infecções de cateter, distúrbios eletrolíticos, 
entre outras complicações. As exceções cabíveis 
seriam as situações em que o fator desencadeante 
foi justamente o excesso de proteínas no trato 

gastrointestinal, como na hemorragia digestiva e 
no consumo exagerado pelo paciente.
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