UNIVESIDADE DE SAO PAULO
FACULDADE DE MEDICINA DE RIBEIRAO PRETO
CURSO DE NUTRICAO E METABOLISMO
DISCIPLINA: DIETOTERAPIA i

* Doencas, Insuficiéncia e Transplante




ORGAO CENTRAL DA BIOQUIMICA
CORPORAL

% Funcoées:

Metabolismo de CHO, LIP e PTN - formacao de Acetil-CoA;
Glicogénese, glicogendlise e neoglicogénese;
Armazenamento: glicogénio, vitaminas lipossoluveis, minerais;

Sintese de colesterol, lipoproteinas, bile, proteinas plasmaticas e AA
nao essenciais;

Conversao de amonia a uréia;

Detoxificacao de drogas e outras substancias;

Inativacao de hormonios;

Rearranjo do Fe em eritrocitos apos metabolismo de hemaceas;

% Principal centro regulador da homeostase nutricional.




HEPATOPATIAS

« Tipos:
— Aguda ou Cronica
— Herdadas ou adquiridas

Lesoes no parénquima
hepatico provocados por
virus, agentes quimicos ou
farmacologicos

 Classificacao
— Hepatite viral aguda
— Hepatite fulminante
B Hepatl.te cronica , Alteram estrutura e
— Hepatite alcoolica e cirrose capacidade funcional dos
— Hepatopatias colestaticas hepatocitos
— Disturbios hereditarios
— OQOutras hepatopatias




1. Esteatose Hepatica

Fig. 1 (A) Histological section of normal liver tissue compared with (B) simple steatosis,
showing fat accumulation in hepatocytes.




1. Esteatose Hepatica

Refere-se, portanto, ao acumulo de gordura dentro dos hepatécitos.

< Decorre de: aumento na sintese hepatica, oxidacao deficiente e/ou

reducao da secrecao hepatica de lipoproteinas.

—Diminuicao na B-oxidacao dos acido graxos livres;

—Consequéncia de desnutricao proteica (caquexia); infeccao ou doenca
maligha;

—Aumento na mobilizacao de acidos graxos do tecido adiposo;
—Aumento na sintese hepatica de AG e TG (lipogénese);

—Ganho de peso (na obesidade), resisténcia insulinica e DM;

—Suporte parenteral por longo tempo.

45 - 100% pacientes: assintomaticos

Cuppari, L. Nutricdo Clinica no Adulto. Ed. Manole, 2005




ATENCAO

«()
T

porque pode progredir....

12-40%

NASH
+/- fibrosis

~15%

Increased CV risk

Bhatia, L.S et a/. Non-alcoholic fatty liver disease: a new and important cardiovascular risk factor? European Heart Journal, v.33,
p. 1190-1200, 2012.




2. NASH Non-alcoholic steatohepatitis

— Esteatose + inflamacao;

— Favorecendo o processo inflamatorio, induz a progressao da doenca.

 SituacoOes associadas:
— Sintese hepatica aumentada de gordura;
— Uso pequeno para energia (reducao b oxidacao);
— Captacao aumentada de gorduras (TG);
— Liberacao diminuida de gordura para o sangue;
— Aumento da mobilizacao do tecido adiposo;

— Aumento de citocinas inflamatorias.

Cuppari, L. Nutricdo Clinica no Adulto. Ed. Manole, 2005




GEMETIC
DEFECT

*

Teorias para a progressao

Micrasomal
Mlitto chondelal
P Fo ol
abmormalities

Ligid paraxidation Necrasts

TH F-ix
L4
IL-1

CITOK YRES

Romanian J Gastroenterol, 14(1): 43-51, 2005




3. Cirrose

Quadro Clinico:
« Encefalopatia hepatica e Coma

 Hipertensao  Portal ->  Varizes
esofagianas e colaterais

» Ascite e edemas - retencao de Na e
agua;

* Desnutricao, mesmo quando as
necessidades nutricionais sao supridas

« Ictericia

* Hiperamonemia;

 Anormalidades na coagulacao -
alteracao no tempo de protrombina;

« Resisténcia a insulina ou Intolerancia
a glicose;

» Hipoalbuminemia;

* Plaquetopenia.

A cirrose pode levar a faléncia hepatica fulminante!




ASCITE

Existéncia patologica de fluido,

proteina sérica e eletrélitos na
cavidade peritoneal:
85% tem cirrose; 15% por causa nao
hepatica;

Resultado de perda de fluidos pelas
células devido a desequilibrios
osmolares ou de nutrientes.

Causada por hipertensao portal,
niveis baixos de proteinas séricas
(albumina) ou retencao de Na
Na: cirrose, faléncia cardiaca ou

insuficiéncia renal




4. Doenca alcodlica do figado

Doenca resultante da ingestao excessiva de alcool, em que ocorre acumulo de
TG no citoplasma celular = doenca hepatica mais comum; consumo/dia
exceder 80g de etanol/dia

Esteatose hepatica > hepatite alcoolica - cirrose

Figado normal

Doenca reversivel no inicio = e na abstinéncia do alcool;

e Quadro Clinico:

Figado curotico

— Hepatomegalia, Elevacao nas transaminases, Bilirrubinas séricas
elevadas, Albumina sérica normal ou diminuida, Anemia e
trombocitopenia;

« Sintomas: dor abdominal, anorexia, nausea,
vomito, fraqueza, diarréia, perda de peso ou febre;

Fig. 1. Fotografia del paciente. Gran distension abdominal y cicatriz de
cirugia previa

Cuppari, L. Nutricdo Clinica no Adulto. Ed. Manole, 2005




4. Doenca alcodlica do figado

Consequéncias metabolicas do alcool:
— | oxidacdo de AG e acumulo de TG > hiperlipidemia;
— | gliconeogénese > hipoglicemia;
— A amonia = coma e morte.

« Consequéncias do consumo excessivo de alcool:

« Alteracao da motilidade intestinal = diarréia e esteatorréia;
« Deficiéncias de : Vitaminas hidro e lipossoluveis (C, B1, B2, B3, B6,
B12, folato, A e D); Minerais (Mg, Ca, Zn e Se).

« Substituicao de alimentos por etanol - perda de peso e
desnutricao

Desnutricao agrava quadro clinico =» afeta sistema
Imunologico = aumenta susceptibilidade a infeccoes.




5. Hepatites
Inflamacao do figado resultante de infeccao viral, substancias toxicas,

cirrose.

« Sintomas: fadiga, anorexia, nausea, vomitos, diarréia ou
constipacao, febre e dor no quadrante superior direito;

— Mais graves: ictericia (pele, olhos, urina);
— D. Hepatica: aumento de bilirrubina direta (conjugada) -
entra na composicao da bile;
* Bilirrubina total nao é exame conclusivo (indireta

aparece em hemolise).

Cuppari, L. Nutricdo Clinica no Adulto. Ed. Manole, 2005




5. Hepatites




6. Insuficiéncia Hepatica




Encefalopatia Hepatica

Entende-se uma sindrome neuropsiquica multissistémica, secundaria a
insuficiéncia hepatica aguda ou cronica, cuja grande complicacdo é o coma.
Dependente da ruptura da barreira hematoencefalica

Teorias
« 1?) Amonia: toxina cerebral direta:

— Falha Renal: figado nao converte amania em uréia;
— Encefalopatia: [ ingestao de PTN = || N da uréia e creatinina;

« 2?) Teoria do neurotransmissor alterado:
— Desequilibrio plasmatico de AA: ¥ BCAA e tAA Aromaticos;

— AAA: competem com BCAA na barreira hematoencefalica -
menor captacao cerebral de BCAA

« 3?) Deficiéncia de Zinco, triptofano ou certos tipos de acidos
graxos




A suplementacao com BCAAs nao resultou em
melhoras significantes da encefalopatia hepatica,
apesar de resultados positivos e que levaram a
melhora da qualidade de vida dos individuos.

Os resultados foram significantes para:
- Melhora do estado nutricional
- Aumento da albumina sérica
- Melhora do metabolismo energético

Glutamina é metabolizada em ammonia e
pode aumentar os seus niveis plasmaticos em
pacientes cirrdticos

- é recomendado, para pacientes cirréticos,
evitar a suplementacao com glutamina até
que se tenham mais informacgoes




7. Transplante hepatico

Procedimento adotado quando nao for possivel controlar a
insuficiéncia hepatica com tratamentos convencionais.

Tratamento de hepatopatia em estagio terminal;

Estado Nutricional: influencia a sobrevida dos pacientes pos-Tx

Acta Cirurgica Brasileira - Vol 17 (Suplemento 3) 2002 - 85




Manifestacoes no estado nutricional




Estado Nutricional: Deterioracao

« Reducao nas proteinas sintetizadas pelo figado:

— Albumina, protrombina, ceruloplasmina, transferrina e proteina
ligadora de retinol (RBP);

« Também estao diminuidos:

— Glutamina, arginina (geracao de oOxido nitrico), taurina, cistina,
colina, tirosina.

* Reducao de vitaminas:

— A (faltam RBP e pre-albumina); D (falta 25-hidroxi-vitD para
ativacao em rins); K (menor absorcao);

CUIDADO: os marcadores bioquimicos usados na pratica clinica podem refletir
mais o grau de disfuncao hepatica do que o estado nutricional




Albumina e Pré-albumina: NAO
correlacionados ao estado nutricional,
principalmente na Doenca Hepatica Avancada

- Uteis como marcadores de prognostico,
gravidade da doenca hepatica, morbidade e
mortalidade
- Correlacionados com presenc¢a de ascite e
edema (efeito diluidor) e com Child-Pugh
score

JOHNSON, T. M., OVERGARD, E. B., COHEN, A. E. et al. Nutrition Assessment and Management in Advanced Liver Disease. Nutrition in
Clinical Practice, v. 28, n. 1, 2013.




Estado Nutricional: Deterioracao

Hipermetabolismo:
— Incremento de atividade B-adrenérgica;

— Natureza extra-hepatica - persiste por mais de 1 ano
apos transplante;

— Agravantes: alcool + sepse (comum).
Anorexia e nausea;

Sindrome disabsortiva = menos bile e enzimas; uso de
neomicina;

Outros fatores: resisténcia a insulina, consumo de glicogénio,
oxidacao de gordura e perda de massa celular.




Desnutricao Proteico Energeéetica (DPE)

* Uma das complicacdes mais comuns em pacientes com
Doenca Hepatica avancada

—— Cirrose: 50-90% com DPE

e Associada com > risco de: morbi-mortalidade,

comprometimento do Sistema Imune, funcao respiratoria,
deplecao MM, maior tempo de hospitalizacao e de
cicatrizacao de feridas

* Frequente: Ascite e Sindrome Hepatorrenal

Identicacdao da DPE precocemente e inicio da intervengao
nutricional agressiva

Cheung K, Lee SS, Raman M. Prevalence and mechanisms of malnutrition in patients with advanced liver disease, and
nutrition management strategies. Clin Gastroenterol Hepatol. 2012;10(2):117-125.




Paracentese

A retirada de
grandes volumes
durante a
paracenteses pode

A perda caldrica
precisa ser
reposta para
prevenc¢ao de um
declinio futuro no
estado nutricional

piorar o estado
catabolico ja
existente na doenga
hepatica avancada

Administragao de
albumina sérica apos a
realizagao de
paracenteses quando
>5L de fluido é
removido: promog¢ao da
expansao plasmatica e
prevencgao de
hiponatremia

Administracao de um
lanche tardio apos a
realizacdao da
paracenteses demosntrou
melhora de morbi-

mortalidade. No entanto,
a administragao de
nutricdo parenteral ndo é
recomendada apds uma
retirada de grande
volume pela paracenteses

Sorrentino P, Castaldo G, Tarantino L, et al. Preservation of nutritional-status in patients with refractory ascites due to
hepatic cirrhosis who are undergoing repeated paracentesis. J Gastroenterol Hepatol. 2012;27(4):813-822.




Avaliacao Antropométrica

Estimativa de peso corporal em pacientes com edema

Edema Localizacao Excesso de peso (kg)
+ Tornozelo 1

++ Joelho 3Ja4

b Base da coxa 5a6b

o+ Anasarca 10a12

Fonte: Martins, C., 2000

Estimativa de peso corporal de acordo com a intensidade da ascite

Grau de ascite Peso Ascitico (kg) Edema Periférico (kg)
Leve 2,2 1,0

Moderada 6,0 5,0

Grave 14,0 10,0

Fonte: James, 2000




Avaliacao Antropométrica

Métodos de Avaliar

Referéncia Bibliografica

Bioimpedancia

Classificacdo: Lohman, 1992
Média homens 15%, mulheres 23%......

Dinamometria (kg)

Schliissel MM, Anjos LA, Vasconcellos MTL, Kac G. Referente values of handgrip
dynamometry of health adults: A populatin-based study. Clin Nutr. 2008; doi:
10.1016/j.clin.2008.04.004.

*BIA: formulas especificas - imprecisa na presenca de ascite e edema;

-DEXA: nao diferencia agua intra e extra; mais caro;

-Dinamometro: valores indiretos sobre massa muscular;




Avaliacao do Consumo Alimentar

Métodos de Avaliar

Investigacao com objetivo de avaliar:

Dieta Habitual

Recordatério 24hr

QFA

- Aingestao atual atende necessidades?
- Diminuiu em comparacao a dieta habitual?
- Como é a ingestao de macronutrientes?

- A oferta proteica é adequada?
- A qualidade da alimentacao é boa? Quais os
pontos mais vulneraveis?

Paciente com reduzido nivel de consciéncia!

* Investigar com um familiar
* Informacgoes anteriores do PEP.




Avaliacao Bioquimica

Métodos de Avaliar

Valores de Referéncia

Hemoglobina e Ht (%)

Balanco Nitrogenado
BN= Ning — N exc
Dosagem de ureia de 24h

BN (+) anabolizando
BN (-) catabolizando

Um catabolismo moderado ocorre quando a excregao diaria de nitrogénio é de 5 a 10g. d-
1, aumentado de 10,1 a 15g. d-1 e hipercatabolismo, maior que 15,1g. d-1




Avaliacao Bioquimica

Proteinas séricas dependem de:
—estado de hidratacao;
—presenca de insuficiéncia renal;
—ma absorcao intestinal;

—grau de lesao hepatica;
—acao de esteroides.




E como a nutricao pode atuar em
doencas hepaticas?

&
J o@ 2




Objetivos da Terapia Nutricional

Geral: evitar desnutricao ou minimizar perdas nutricionais

« Especificos, de acordo com o quadro clinico:

« Evitar perdas por disabsorcao;

« Controlar catabolismo proteico muscular e visceral;

« Manter balanco nitrogenado sem aumentar risco de
encefalopatia hepatica;

« Auxiliar no controle de condicOoes associadas ao quadro

hepatico...

SBNPE e ASBRAN. Projeto Diretrizes. Terapia Nutricional nas Doencas Hepaticas Cronicas e Insuficiéncia Hepatica, 2011.




1. Esteatose

« Esteatose hepatica nao alcoolica tem relacao com insulina e
carboidratos;

« Antioxidantes serao uteis

« Limitar a ingestao de CHO e modular a resisténcia a insulina
(dieta para diabéticos!)

« Controlar a sobrecarga de Fe

« Dieta e fundamental no tratamento!

Oliveira, C .P. Nutrition and Physical Activity in Nonalcoholic Fatty Liver Disease. Journal of Diabetes Research, 2016.




1 e 2. Esteatose e NASH

Restricao energética para perda de peso gradual (10% em 6

meses ou 1kg por semana) = menos 500 a 1000 Kcal/dia;
—Eficacia: perda de 5 a 10% do peso inicial.
CHO: 40 - 45% VET - usar alimentos com < |G, mais fibra

soluvel, mais graos integrais;
PTN: 15 - 20% VET;
Gordura: 35 - 40% VET = diminuir saturados e aumentar mono e

poliinsaturados;

Antioxidantes: beta-caroteno, vitamina C e E (?)

Padrao ouro para Tratamento: Mudanca global em estilo de vida!
Perda gradual de peso.




3. Cirrose

Tabla IV « Monitorar glicose plasmatica e
Recomendaciones nutricionales en la cirrosis hepdtica ma-a bsorcdo
— Aporte calérico: 30 a 35 kcal/kg/dia.
» Hidratos de carbono: 50 a 60%. * Recomenda-se V.O.
* Proteinas: 20a30% (1 a 1.5 g/kg/dia).
+ Grasas: 10 a20%. « Oferecer todos os grupos
— Evitar restricciones alimentarias innecesarias. alimentares, fracionadas
— Dieta baja en sodio (menos de 2 g/dia) en casos de ascitis
y/o edemas. Quando a V.0 insuficiente:
— Hacer entre 4 y 6 tomas al dia, incluyendo una antes de
dormir rica en hidratos de carbono. » Suplemento oral
— Suplementar vitaminas (A.D, E y K). cinc y calcio si es
necesario. « TNE/TNP
—| Ajustar al maximo el tratamiento de la encefalopatia: si
presenta intolerancia a las proteinas, considerar aumentar » Considerar suplementos de
las proteinas de origen vegetal, lacteas y los aminodcidos vitaminas e minerais
de cadena ramificada.
— Aportar alimentos adecuados para favorecer la mastica- « Atencéo quando ha
cion y deglucion. desnutricdo, para que nao

*Modificado de Plauth et al.'.
Garcia, J.J. Importancia de la nutricién en enfermos con encefalopatia hepatica. Nutr Hosp, v.

27;n. 2; p. 372-381, 2012




3. Cirrose

« Usar “peso seco” para calculos = evita hiperalimentacao;

« Refeicoes menores e frequentes - diminuir hipertensao portal e
estimular o apetite ;

* Proteinas vegetais podem ser melhor toleradas - menor
formacao de amonia e menos AA aromaticos;

« Fibras para acelerar transito intestinal e diminuir absorcao
intestinal de amonia (cuidado com fermentaveis);

« Lanche noturno com suplementacao AACR - possibilidade de
melhor eficacia.




4. Doenca alcdolica do figado

A terapia € baseada no estagio da doenca. Complicacdes da cirrose - incluindo
evidéncias de faléncia hepatica (encefalopatia) e hipertensdao portal (ascite,
sangramento de varizes), além da atencao dada as outras disfuncoes de orgaos
associados ao consumo de alcool.

Pensar que:
Paciente com doenca alcoolica frequentemente sao desnutridos
Deplecao de vitaminas e minerais importante: Vitamina A, C, D, B1, B6, B9,
In.
Corrigir a desnutricao:
« 35-40 kcal/kg e 1.2- 1.5 g/kg de proteina, adequada em CHO e Gord
* repor vitaminas e minerais
« Ajustar as intervencoes de acordo com as complicacoes da cirrose*
« Pode ser necessaria iniciar NE ou NPT. Nao usar glutamina - aumenta niveis

de amonia;
O’Shea, R.S et al. Alcoholic Liver Disease. American Association for the Study of Liver Diseases (AASLD) Guideline. Hepatology, 2010.




5. Hepatite

Quadro 26.1. Recomendagdes Nutricionais para pacientes com hepatopatia.

Caracteristica

Valor Calérico

Necessidade energética baseada no peso seco ou peso
ideal quando houver ascite

25-40 kcal/kg/dia

Cirrose e encefalopatia hepdtica

35-40 kcal/kg de peso ideal/dia

1,2-1,5 glkg/dia proteina’

Fonte: AASLD), 2014; Plauth et al., 2009; Mueller, 2012, Jesus, 2009; Aasld, 2014.

*Proteinas licteas (leite, iogurtes, queijos e requeijio cremoso) e vegetais (soja, feijoes e grao-de-bico).

CARBOIDRATOS - <5-6g/kg/dia (plauth et al., 2009); 50 a 60% priorizando carboidratos

complexos (Jesus, 2009).

L|PiD|OS - 25 a 30% do VET (Cheung; Lee; Raman, 2012).
« Omega 3: 1 a 3g/dia na esteatose hepatica (sBpNE; ASBRAN, 2011).

LIQUIDOS - 30-40ml/kg/dia. Se ascite e hiponatremia <120-125mEq/L: 1,5L/dia

(Mueller, 2012).

SODIO - <2000 mg se ascite ou edema (AASLD, 2012; Eghtesad; Poustchi; Malekzadeh, 2013)

Universidade Federal de Goias. Protocolo de Atendimento Nutricional do Paciente Hospitalizado, 2016.




6. Insuficiéncia Hepatica

Monitoramento nutricional: deve ser realizado através da ASG, perda de
massa livre de gordura (FFM) e concentracao plasmatica de albumina (embora
todos sejam afetados em mudancas derivadas da doenca hepatica.

Terapia nutritional: semelhante a TN de pacientes criticos, com algumas
mudancas devido a caracteristica fisiopatologica da doenca.

Total de energia recomendada: 25- 40 kcal/kg/day
*pacientes com IH tem risco aumentado para hipoglicemia devido a limitacao no estoque
de glicogénio e neoglicogénese. Fracionamento 6x ou + /dia

Proteina: 1,0 a 1,2 g/kg/dia

Micronutrientes: ha um risco aumentado para deficiéncias
Suplementos com Zn, Mg e P nos pacientes mais graves.

Vitaminas: requerimentos aumentados em hidrossoltvel e lipossolivel.

Gonzalez, J. C. M. Guidelines for specialized nutritional and metabolic support in the critically-ill patient. Update. Consensus SEMICYUC-
SENPE: Liver failure and liver transplantation. Nutr Hosp, v. 26; n. 2; p. 27-31, 2011




6. Insuficiéncia Hepatica — Terapia Nutricional

1% Opcao: Via Oral - mais segura, eficiente e menos invasiva;
—> uso de suplementos hiperkcal e hiperprot

2% Opcao: TNE - quando sistema digestorio funcionante
— Usar bomba de infusao - desconforto abdominal na ascite;

— Ostomias: contraindicadas > risco de peritonite e
extravasamento de liquido ascitico;

3% Opcao: TNP - usar quando a) TGI nao € funcionante, na presenca
de hemorragias; b) NE nao € tolerada (vomitos, estase etc); c) NE
insuficiente para atender a necessidades; d) ha um risco para bronco-
aspiracao, resultado da neuropatologia no estagios avancados da

encefalopatia.

Gonzalez, J. C. M. Guidelines for specialized nutritional and metabolic support in the critically-ill patient. Update. Consensus SEMICYUC-
SENPE: Liver failure and liver transplantation. Nutr Hosp, v. 26; n. 2; p. 27-31, 2011




6. Insuficiéncia Hepatica

- Encefalopatia graus 3 e 4: infusao de glicose nas 24 - 48hs (VO ou NE);

* Primeiros dias: 0,5g prot/Kg - Aumento progressivo a cada 2 dias (10 -
20g/dia) até chegar a 1,0 - 1,5g/Kg/dia;

 Restricao moderada de proteina - piora perdas proteicas;

* AA cadeia ramificada (BCAA): leucina, isoleucina e valina;

— 20 - 25% do conteudo protéico total;

— Podem suprir necessidades protéicas aumentadas;

— Escapam do metabolismo hepatico: disponibilidade;
— Geralmente estao em menor concentragcao na cirrose;

— Teoria dos falsos neutransmissores;

— Leucina pode estimular a regeneracao hepatica.




Encefalopatia Hepatica

Objetivos:

 Corrigir o disturbio desencadeante (presenca da amonia nos diferentes tecidos
é toxico, principalmente no nervoso!)

« Diminuir a formacao da amoénia a partir do célon.

Dietas hiperproteicas agravam a encefalopatia hepatica?

Na teoria:

++ PT ingerida -> mais proteina para ser
digerida pelas bactérias intestinais -> ++
amonia produzida e absorvida!

A restricao proteica é
prejudicial para
portadores de cirrose

AUGUSTI, L., et al. Ingestdo proteica na encefalopatia hepatica: panorama atual. Nutrire, v. 39, n.3, p. 338-347, 2014.




Encefalopatia Hepatica

Entdo, quanto oferecer de proteina?

« 20% a 30% do valor energético total da dieta,
que representa 1,0 a 1,5g/kg/dia.

American Society for Parenteral and Enteral Nutrition (ASPEN), 2010.

. 1,2 a 1,5g/kg/dia
International Society for Hepatic Encephalopathy and Nitrogen
Metabolism (ISHEN)

 Recomendado o aumento da proteina vegetal, de
produtos lacteos e dos AACR.

H H
| /,.";"D O\\ | /H H D
H’*N_f_c\ /C_Cf_N\ HN—C—C”
™
cH, OH HO CH H (le OH . i .
| H.c CH N A ingestao de AACR foi
CH 3 I 2 CH CH N
7N 3 recomendada na quantidade
CH, CH, CH, .
de 30 a 40g por dia.
leucina isoleucina valina

AUGUSTI, L., et al. Ingestdo proteica na encefalopatia hepatica: panorama atual. Nutrire, v. 39, n.3, p. 338-347, 2014.




Encefalopatia Hepatica

PREBIOTICOS, PROBIOTICOS E SIMBIOTICOS - estdo indicados na prevencao e no
tratamento da Encefalopatia Hepatica. O uso de simbioticos, inclusive,

apresenta resultados mais consistentes (probiotico e 10g de fibra soluvel)
(SBPNE; ASBRAN, 2011).




Ascite

Energia: + 1,5x maior ( Aumento GEB até 10%);

Proteinas: 1,25 - 1,75 g/Kg peso ideal;

« ApoOs paracentese com altos volumes: infusao de albumina (8-
10g/ L de ascite retirado) - reduz complicacoes e tempo de
hospitalizacao;

Restricao de sodio: até 2000mg - restricoes mais graves podem ser
impostas: 500 - 1000mg ;
Restricao de fluidos: 1 - 1,5 L/dia - 2/3 por meio de refeicoes;

500 - 750ml + perdas urinarias - se hiponatremia grave ou
persistente;
« Terapia diurética - usada com frequéncia




7. Transplante hepatico

Fase pré-transplante

Recomenda-se planejar:

— Dieta nutricionalmente completa;

— De facil digestao;

— Fracionada e adequada as condicoes individuais do
paciente.

Assim, controla-se ou minimiza-se os efeitos negativos da
desnutricao pré-existente — favorecer a evolucao clinica apos
transplante!




7. Transplante hepatico

Fase pos-transplante

Aumento das necessidades nutricionais nesse
periodo.

Deve ser oferecida dieta hipercalorica e hiperproteica —
promover adequada cicatrizacao, manter niveis
bioquimicos normais € minimizar proteolise e perda de peso

Terapia nutricional deve ser preconizada na tentativa de :

« Manter em equilibrio funcées metabodlicas e fisiologicas;

« Reverter o desequilibrio energético-proteico decorrente da insuficiéncia
hepatica e,

« Minimizar os efeitos colaterais da medicacao imunossupressora.




7. Transplante hepatico

Calorias: requerimento basal + 20% ou 30 a 35 kcal/kg/dia

— Desnutricao moderada a grave e infeccoes: acréscimo de 50% a
75% ou 45 kcal/kg/dia;

Proteinas: 40 - 60g/dia pré-transplante (considerando o EN, a ma

absorcao e a presenca de encefalopatia);
Encefalopatia: oferta de proteinas de 70g/dia;

Necessidade de N elevada na fase aguda pos-transplante;
Lipideos: 30 - 40% VET (desde que paciente nao seja hiperlipidémico)

Arq. Gastroenterol. vol.39 no.2, 2002

Fibras + lactobacilos no pos-operatorio imediato ->reduz incidéncia
de complicacoes infecciosas;

NE precoce com mistura de probioticos + fibras - reducao
significante das taxas de infeccoes bacterianas;

ANASTACIO et al, 2011




TRANSPLANTE HEPATICO
Necessidades

Tabela 1 - Recomendacoes nutricionais para
pacientes em lista de espera para transplante hepatico

Ingestdo energética: 3540 kcal/kg/dia

Ingestdo de proteinas: 1,2-1,5 g/kg/dia

U uso de nutrlgﬁn enteral suplementar deve ser instituido quando os
pacientes ndo conseguem suprir as necessidades caldricas por via oral

Utilizar: Suplementos nutricioanis orais ou alimentagdo por cateter
(mesmo na presenca de varizes esofagicas). A colocacdo de gastrostomia
endoscdpica percutanea estd associada a maior risco de complicagdes e
nao é recomendada

Tipo de farmula: Férmulas com proteinas ndo hidrolisadas sdo geralmente
recomendadas. Considerar o uso de formulas com alta densidade caldrica
em pacientes com ascite. Utilizar férmulas com aminoacidos de cadeia
ramificada (AACR) em pacientes com encefalopatia hepatica decorrente
durante a nutricdo enteral. O uso da suplementacdo de AACR oral pode
melhorar o resultado clinico em casos de cirrose avancada

Adaptado de Plauth e colaboradores.’

ANASTACIO et al, 2011
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