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Moreno, D.B.P. Estado nutricional de pacientes hepatopatas: parametros clinicos,
antropométricos e bioquimicos.

RESUMO

A avaliagdo do estado nutricional de pacientes hepatopatas crénicos é um desafio,
tendo em vista que as alteragdes decorrentes da patologia, como a retencéo hidrica
e alteragdes bioguimicas, limitam o uso de alguns parametros comumente utilizados
na pratica clinica. Este estudo teve como objetivo identificar o estado nutricional de
pacientes hepatopatas, através da avaliagdo nutricional clinica, antropométrica e
bioguimica. Foram avaliados 15 pacientes portadores de algum tipo de hepatopatia
cronica, internados na clinica médica do Hospital Jodo Machado, Natal/RN. A
avaliacao nutricional clinica foi realizada com aplicagdo da Avaliagdo Subjetiva
Global (ASG), para a avaliagdo antropométrica foram utilizados indicadores como
IMC, PCT, CB, CMB e AMBc, segundo parametros recomendados por Frisancho
(1981). Para a avaliagdo bioquimica, analisaram-se os niveis de albumina sérica,
hematécrito e hemoglobina. Os resultados revelaram que a ASG diagnosticou 6 67%
dos pacientes como eutréficos, 46,67% moderadamente desnutridos e 46,67%
gravemente desnutridos. A prega cutanea triciptal (PCT), verificou que 66,67% dos
pacientes apresentam mobilizagdo grave de reservas adiposas, ou seja, desnutricdo
grave. A Circunferéncia do Brago (CB) demonstrou que 66,67% apresentavam
desnutricdo grave, 13,3% desnutricdo moderada, 6,67% desnutricdo leve e 13,33%
encontravam-se eutréficos. A Circunferéncia Muscular do Brago (CMB) demonstrou
que 73,3% encontram-se com desnutricdo de moderada a grave, 13,33% com
desnutricdo leve e 13,33% em eutrofia, com relagdo & mobilizagdo de reservas
musculares. Com relagéo a Area Muscular do Brago corrigida (AMBc), os resultados
demonstraram que 80% apresentaram desnutrigdo grave, 13,33% desnutricdo
leve/moderada, e 6,67% normal. Quanto aos demais indices de avaliacio
nutricional, apenas 6,7% dos pacientes mantiveram os niveis de albumina sérica
acima de 3,5g/100ml e 93,33% dos pacientes avaliados apresentaram valores de
hemoglobina e hematocrito moderadamente ou gravemente reduzidos. De acordo
com os resultados, conclui-se que a maior parte dos pacientes apresentaram
desnutricdo moderada a grave de acordo com todos os parametros utilizados e
anemia, principal consequéncia do consumo abusivo do 4alcool, causada
principalmente pela deficiéncia de fatores hematopoéticos como folato, vitamina B12
e ferro. A comparagdo da intensidade da desnutricdo torna-se dificultada pelas
diferencas entre os indicadores dos parametros utilizados, o que torna a combinacéo
de indicadores a melhor forma de diagndstico de desnutricdo em pacientes
hepatopatas cronicos, uma vez que um parametro isolado ndo é capaz de
diagnosticar com precisédo alteragdes do estado nutricional.

Palavras —chave: Estado nutricional. Hepatopatas. Desnutrigdo.
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Moreno, D.B.P. Nutritional status of patients with chronic liver diseases: parameters
clinical, anthropometrical and biochemical status.

ABSTRACT

The assessment of nutritional status of patients with chronic liver diseases is a
challenge, since the alterations arising from the pathology, such as the water
retention and biochemical changes, limit the use of some parameters currently used
in the clinical practice. This study aimed to identify the nutritional status of patients
with chronic liver diseases by the evaluation of clinical, anthropometrical and
biochemical status. We analyzed 15 patients from Jodo Machado Hospital, Natal/RN,
who presented some kind of chronic hepatopathy. The nutritional clinic evaluation
was performed by using the global subjective evaluation (GSE), while for the
anthropometric evaluation, we used indicators such as IMC, ST, CA, MCA and
CMAA, according to the parameters recommended by Frisacho, 1981. For
biochemical evaluation, we have searched for serum albumin levels as well as
hematocrit and hemoglobin values. The results revealed that the GSE diagnosed
6,67% of patients as normal weight, 46,67% as moderately undernourished and
46,67% as severely undernourished. By using the skinfolds of triceps (ST), we found
that 66,67% of patients presented serious mobilization of fat reserves, i.e. severe
malnutrition. The circumference of the arm (CA) showed that 66,67% of patients had
severe malnutrition, 13,3% moderate malnutrition, 6,67% mild malnutrition and
13,33% of them had normal weight. The muscle circumference of the arm (MCA)
showed that 73,3% of patients had moderate to severe malnutrition, 13,33% had mild
malnutrition and 13,33% were normal, according to the mobilization of muscles
reserves. For the corrected muscular area of the arm (CMAA), the results showed
that 80% had severe malnutrition, 13,33% had mild to moderate malnutrition, and
6,67% were normal. For the other parameters, only 6,7% of the patients kept levels
of serum albumin above 3,5g/100ml, while 93,33% of them presented hemoglobin
and hematocrit values moderately or severely reduced. Based on the results, we
conclude that most of the patients have moderate to severe malnutrition, according to
all the parameters used as well as anaemia, the main consequence of the excessive
alcohol consumption, mainly caused by the deficiency of hematopoietic factors, such
as folate, vitamin B12 and iron. The comparison of malnutrition status becomes
difficult because of the differences among the indicators of the parameters used.
Then, the combination of indicators emerges as the best way of diagnosis of
malnutrition in patients with chronic liver diseases, since an isolated parameter is not
sufficient for accurately diagnosis of changes in the nutritional status.

Rey words: Nutritional status. Chronic liver diseases. Malnutrition.
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1INTRODUGAO

O figado & a glandula mais pesada e o segundo maior érgdo do corpo
(TORTORA; GRABOWSKI, 2002). Estruturalmente o figado esta dividido em dois
lobos, estes sdo formados por muitas unidades funcionais, denominadas lébulos
(CISTERNAS, 2006). Cada l6bulo consiste em células epiteliais especializadas, que
sdo 0s hepatoécitos, com estrutura similar as células metabolicamente ativas, e as
células de Kupffer, que sdo macréfagos (TORTORA; GRABOWSKI, 2002). O figado
exerce fungbes essenciais na digestdo de alimentos e na absorgdo, metabolismo,
armazenamento, transporte e ativagao de nutrientes (CISTERNAS, 2006).

Estudos sobre a ocorréncia de hepatopatias é relativamente escassa. Porém,
alguns estudos relatam a grande incidéncia de doengas hepaticas em todo mundo,
tendo como causa principal o abuso do alcool. Em 1996, as doencas do aparelho
digestivo constituiram a sétima causa de morte no Brasil, estando as doengas do
figado em primeiro lugar. Dessas a cirrose hepatica representou a principal causa de
morte, podendo o alcool ser responsabilizado por 50 a 80% dos casos (CARVALHO
et al, 2006).

As doengas hepaticas estdo relacionadas principalmente com agentes virais,
quimicos, disturbios metabdlicos e doencas colestasticas, entre outras (HASSE:
MATARESE, 2005). O grau de comprometimento funcional do figado, afeta o
equilibrio plasmatico, os processos anabdlicos e catabélicos do organismo (JESUS;
PEREIRA; WAITZBERG, 2002), estando associado a alteragbes bioquimicas e do
metabolismo intermediario dos macro e micronutrientes, que resultam em
consequéncias profundas no estado nutricional dos pacientes acometidos. Assim
sendo, a desnutricdo comumente encontrada, pode advir de baixa ingestdo
alimentar, ma-disgestdo e absorgdo de nutrientes, alteragdo na sintese,
metabolismo e armazenamento de nutrientes, ou ainda, ser secundaria a
hipermetabolismo (GOTTSCHALL et al., 2004). O desenvolvimento da desnutricio
em pacientes hepatopatas, segundo Waitzberg et al. (2000), é frequentemente
observada de etiologia alcodlica ou nao alcodlica, afetando o sistema imune,
particularmente reduzindo a imunidade e contribuindo para aumentar a
suscetibilidade a infecgbes, em pacientes cirréticos. Na evolugdo da doenca
hepatica s@o varias condigdes que predispde a desnutricdo, (MAIO; DICHI; BURINI,
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2000), por isso a terapia nutricional representa um dos procedimentos de maior
importancia no manejo das doengas do figado, devendo ser considerada como um
adjuvante imprescindivel as opgées terapéuticas de que dispde a clinica (PAROLIN;
ZAINA; LOPES, 2002).

A avaliagdo nutricional €& considerada a pega chave do profissional
nutricionista para 0 manuseio do seu paciente, onde € através dela que se determina
o diagnostico nutricional, no qual ira se basear para determinar a conduta nutricional
adequada. Senna et al. (1999), relata que para a terapia nutricional ser adequada as
necessidades do paciente a fim de manter e/ou recuperar o estado nutricional e
evitar a instalagdo, ou progressdo da desnutricdo, € necessario que esta seja
baseada no conjunto de informagdes obtidas do paciente durante a avaliagédo
nutricional. Vérios sédo os métodos utilizados na pratica clinica: peso, altura, relacéo
peso-altura (indice de massa corporal - IMC), medidas de pregas cutaneas, da
circunferéncia do brago, circunferéncia muscular do brago, exames bioquimicos
(albumina sérica, transferrina, CTL, hemoglobina e hematdcrito). Incluem também os
dados de anamnese nutricional e o exame fisico, que investiga as deficiéncias
nutricionais. Porém apenas um dado antropométrico ndo € insuficiente para
classificar um individuo como desnutrido (RITTER; GAZZOLA, 2006). Segundo
Gottschall et al (2004), a avaliagdo do estado nutricional do paciente hepatopata
deve ser realizada sistematicamente, o que constitui um desafio, visto que
alteragdes decorrentes da propria patologia, como a presenc¢a de ascite e edemas
periféricos, limitam o uso dos meétodos rotineiramente utilizados. Dessa forma, o
diagnostico nutricional deve esta baseado em parametros nao apenas
antropomeétricos, mas também, bioquimicos, dietéticos e clinicos, além da avaliagéo
subjetiva global (ASG), sugerida por alguns autores, como método preferencial na
avaliacdo de hepatopatas, uma vez que diferencia-se dos demais métodos de
avaliagcdo nutricional por englobar ndo apenas alteracées da composi¢cdo corporal,
mas também alteragbées funcionais do paciente, sendo eficaz para diagnostico da
desnutricdo do paciente hospitalizado (BARBOSA-SILVA e BARROS, 2002).

Pela extrema importancia de se avaliar o estado nutricional de pacientes
hepatopatas, devido ao comprometimento do estado nutricional ser comum nas
doengas hepaticas e pela existéncia de alteragcbes metabdlicas limitarem a sua
avaliacao, decidiu-se pela realizacdo do presente estudo com pacientes hepatopatas
cronicos internados no Hospital Dr. Jodo Machado.




2 OBJETIVOS

2.1 OBJETIVO GERAL

Identificar o estado nutricional de pacientes hepatopatas internados no
Hospital Dr. Jodo Machado.

2.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Realizar avaliacdo nutricional antropomeétrica, bioquimica e clinica dos
pacientes hepatopatas.

e Comparar a Avaliagdo Subjetiva Global (ASG) com os demais métodos de
avaliacao.
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3 REFERENCIAL TEORICO

3.1 ANATOMOFISIOLOGIA DO FIGADO

O figado é a glandula mais pesada do corpo, com cerca de 1,5Kg no adulto
médio, sendo, depois da pele, o segundo maior 6rgao do corpo. Fica abaixo do
diafragma e ocupa a maior parte da regido hipocondrica direita e parte da regidao
epigastrica, da cavidade abdomonopélvica. E recoberto quase completamente pelo
peritdnio visceral e & completamente recoberto por uma I1amina de tecido conjuntivo
iregular e denso que se situa profundamente ao peritbnio (TORTORA;
GRABOWSKI, 2002).

Estruturalmente o figado dividi-se em lobos, o direito e o esquerdo. Os lobos
do figado sdo formados por muitas unidades funcionais, denominadas Iébulos. Os
quais se dispdem de modo radiado, em torno da veia central, que é tributaria da veia
hepatica ou supra-hepatica. Ramificacbes da veia porta e artéria hepatica ficam
localizadas na periferia do l6bulo, e 0 sangue de ambos perfunde os sinusodides
recobertos por células endoteliais (CISTERNAS, 2006). Cada Iébulo consiste em
células epiteliais especializadas, que sdo os hepatoécitos, com estrutura similar as
células metabolicamente ativas, e as células de Kuipffer, que sdo macrofagos
(TORTORA; GRABOWSKI, 2002).

O suprimento sanguineo que passa pelo figado de um individuo adulto é
proveniente de duas fontes: a artéria hepatica, que supre o figado com sangue
arterial, e a veia porta, que transporta sangue venoso proveniente do trato digestivo.
Aproximadamente 1.500mL de sangue por minuto circulam através do figado e
saem através das veias hepaticas direita e esquerda para veia cava inferior. Assim
como ha um sistema de vasos sanguineos por todo o figado, também ha uma série
de ductos biliares (HASSE; MATARESE, 2005).

Os hepatocitos desempenham multiplas funcdes, entre outras, a sintese da
maioria das proteinas plasmaticas, o0 metabolismo dos aminoacidos, dos lipideos,
dos carboidratos, do alcool, de hormdnios, de drogas, da homeostasia do sddio e da
agua, do armazenamento de vitaminas lipossollveis e, em especial, a formacao de
bile, substancia composta de agua, acidos e sais biliares, colesterol, lecitina,
pigmentos biliferos e diversos ions (CISTERNAS, 2006).
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Segundo Herselman et al. (2007), as fungbes do figado classificam-se em
anabdlicas, catabdlicas, homeostatica, excretora, e de armazenamento de
nutrientes. Dentre as fungdes anabdlicas tem-se o metabolismo dos carboidratos,
proteinas e lipideos. Nas catabdlicas observa-se principalmente a destoxificacao da
aménia e a oxidagdo de acidos graxos. Ja com relagdo as demais funcbes
homeostatica, de aramazenamento e excretora, destacam-se a homeostasia da
agua e do sbdio, o armazenamento de vitaminas além da glicose na forma de
glicogénio, e a excregdo da bile.

Assim sendo, em condigbes normais, com o metabolismo dos carboidratos, o
figado torna-se responsavel pelo controle da glicemia através dos processos de
glicogénese, glicogendlise, glicolise e gliconeogénese. Ja no metabolismo protéico,
observa-se a sintese de diversas proteinas, incluindo albumina, transferrina, pré-
albumina, proteina de ligagdo do retinol, alfa-fetoproteinas, proteinas de fase aguda,
complemento, ceruloplasmina e proteinas envolvidas na coagulagdo. Além de
desempenhar um papel fundamental na manutencdo de um perfil normal de
aminoacidos através dos processos de ftransaminacdo, desaminagdo e
descarboxilagdo. Como resultado dessa atividade sintética, obviamenta a fungao
hepatica controla os niveis de uréia e proteinas plasmaticas (CISTERNAS, 2006).
Com relagéo ao metabolismo lipidico, o figado desempenha um importante papel na
sintese de triacilgliceréis, lipoproteinas, colesterol, lecitina colesterol aciltranferase
(enzima envolvida na via de transporte reverso do colesterol - LCAT) e éacidos
biliares (HERSELMAN et al, 2007). De fato, formam os corpos cetonicos, como
metabdlitos da oxidacdo dos acidos graxos. Porém a quantidade oxidada depende
da disponibilidade de carboidratos, onde aumenta exageradamente em condicdes de
diminuigédo de carboidratos, como € o caso das condigdes de jejum (CISTERNAS,
2006).

O figado desempenha um papel de suma importancia na homeostasia da
aménia. A maior parte da aménia provém do intestino delgado, devido & degradagéo
da glutamina em glutamato nas células da mucosa, e do intestino grosso, no qual a
aménia é formada como produto de degradacéo das proteinas e da uréia pela flora
intestinal. No proprio figado também, sdo formadas grandes quantidades de amoénia
como produto de degradacdo das proteinas; todavia, essa amonia € utilizada na
sintese de uréia e glutamina. Entre outras fungdes catabolicas, o figado também &
responsavel pela oxidag&o de acidos graxos para uso como fonte de energia, pela
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fagocitose de bactérias e endotoxina do trato gastrintestinal, pela conjugacéo e
excecdo de bilirrubina e pelo catabolismo da aldosterona. O figado também tem
capacidade de armazenar grandes quantidades de vitaminas lipossoluveis, vitamina
Bi2, magnésio e metais, como zinco, ferro e cobre. Além de ser responsavel pela
conversédo de caroteno em vitamina A, do folato em 5-metiltetraidrofolato, da
piridoxina em pirodoxal-5-fosfato e da vitamina D em 25-hidroxi-vitamina D. Além
dessas fundamentais fungbes, o figado desempenha um importante papel na
homeostasia da agua e do sddio, bem como na manutengé@o do volume plasmatico
normal, sendo responsavel pela manutencdo do sistema de renina-angiotensina-
aldosterona (HERSELMAN et al, 2007).

3.2 EPIDEMIOLOGIA DAS DOENCAS HEPATICAS

Segundo Carvalho el al. (2006), a literatura cientifica sobre a ocorréncia de
hepatopatias é relativamente escassa. Porém, alguns estudos relatam a grande
incidéncia de doencgas hepaticas em todo mundo, tendo como causa principal o
abuso do alcool.

Em 1996, as doencgas do aparelho digestivo constituiram a sétima causa de
morte no Brasil, estando as doencgas do figado em primeiro lugar. Dessas a cirrose
hepética representou a principal causa de morte. Estados Unidos, México e Brasil
apresentam situagdes semelhantes, podendo o élcool ser responsabilizado por 50 a
80% dos casos de cirrose hepatica. Segundo Jesus; Pereira; Waitzberg (2002), foi
observado em 1997 taxas elevadas de mortalidade especifica por cirrose hepatica
nas regides Sudeste (7,41%) e Sul (6,33%), quando comparadas a regides Norte
(3,26%), Centro-Oeste (3,72%) e Nordeste (3,86%). Ja na ltélia, a infecg@o cronica
pelo virus da hepatite B e C &, até no momento reconhecida como causa maior de
cirrose hepatica, em mais de 80% dos casos. Desses, cerca de 86% estiveram
associados a hepatite C (MAIO; DICHI; BURINI, 2000). Porém, segundo Ferreira;
Silveira (2004), nos ultimos 50 anos foram de notaveis conquistas no que se refere a
prevencéo e o controle das hepatites virais. Os mais significativos progressos foram
a identificacdo dos agentes virais, o desenvolvimento de testes laboratoriais
especificos, o rastreamento dos individuos infectados e o surgimento de vacinas
protetoras.
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Em um estudo realizado no periodo de dezembro de 1996 a junho de 1997,
em enfermarias de Gastroenterologia Clinica do Departamento de Medicina da
Santa Casa de Sdo Paulo, com o objetivo de avaliar a presenga de desnutricéo
protéico-energética em pacientes hospitalizados, foi verificado a presenga de 77,2%
de casos em hepatopatias, 10,5% em enteropatias, 5,3% em pancreatopatias, 3,5%
em gastropatias e 3,5 em outras doengas. Como pode ser observado neste estudo,
grande parte dos pacientes avaliados apresentava comprometimento hepatico
(SENA et al, 1999).

Em 1986, um estudo de corte transversal realizado na for¢a de trabalho de
uma refinaria de petréleo do Recdncavo da Bahia revelou a alta frequéncia de
alterac&o nos niveis séricos da enzima gama-glutamil-tranferase (GGT), associando-
a ao consumo de alcool. Em 1995, estimou-se que 38% dos 1.900 trabalhadores
dessa refinaria apresentavam elevagdo de GGT. A prevaléncia de GGT elevada
estava associada ao consumo elevado de alcool e com exposigdes ocupacionais a
gases, solventes e produtos quimicos. Dos 548 trabalhadores, 26% nao tinham
antecedentes de obesidade, consumo diario ou freqiente de alcool, transfusado de
sangue, hepatite, ictericia ou esquistossomose, sugerindo etiologia ocupacional para
tais casos (CARVALHO et al, 2006).

Estudos epidemiolégicos mostram que, independentemente da dose de
etanol ingerida, apenas 30 a 35% dos alcoolistas evoluem para cirrose
hepatica, presumindo que outros fatores, como género, heranga genética e
outras influéncias ambientais, particularmente infeccdo viral crénica, teriam
importante papel na génese da doenca hepatica alcodlica (CARVALHO et
al, 2007, p. 535).

A prevaléncia mundial da doenca hepatica gordurosa néo alcodlica (DHGNA)
ndo foi ainda determinada, mas estima-se que seja de 10-24% em varias
populagdes. Embora possa haver erros nessas estimativas, a DHGNA é a doenga
hepatica mais comum no mundo ocidental, € sua prevaléncia esta aumentando.
Afeta todos os grupos raciais e étnicos, sem predilegao de sexo e idade. A DHGNA
é a causa de elevagdo assintomatica de aminotranferases em 45-90% dos casos,
excluidas outras causas estabelecidas (CARVALHEIRA; SAAD, 2006).

Segundo Carvalho et al (2007), a prevaléncia de esteatose é estimada em 10
a 20% da populagéo geral, enquanto que a esteato-hepatite ocorre em 2 a 3% dessa
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populagdo. Entretanto, ela € maior em alguns grupos de pacientes, como individuos
com diabetes tipo 2, obesos e hiperlipémicos, oscilando nessas populagdes de 30 a
90%, dependendo da forma de selecdo desses pacientes. De acordo com Santos e
Cotrim (20086), estima-se em 10 a 24% a prevaléncia da DHGNA na populacéo dos
paises ocidentais, em 57 5% a 74% nos obesos em geral, e acredita-se que mais de
dois tercos da populacdo obesa e mais 90% dos obesos graves tém esteatose
hepatica. Esta prevaléncia também aumenta em criangas obesas, passando de
2,6%, nas criangas em geral, para 22,5% a 52,8% naquelas acima do peso. E
provavel que o aumento na prevaléncia de DHGNA seja paralelo ao aumento do
indice de obesidade e diabetes em todos os grupos etarios. No Brasil, ainda nédo se
reconhecemos a real prevaléncia da doenca. No entanto, em estudo retrospectivo,
encontramos diagnostico de esteatose hepatica em 19,2% em quase 10.000 exames
ultra-sonogréaficos de abddmen realizados em hospital privado de Sado Paulo.
Embora seja doenca mais frequente na quinta a sexta década de vida, tem sido
encontrada em criancas e adultos jovens. Apesar de comumente observada entre
pacientes diabéticos, obesos e dislipémicos, pode também ser encontrada em
pacientes magros e nao diabéticos (CARVALHO et al, 2007).

3.3 ALTERACOES BIOQUIMICAS E METABOLICAS DAS DOENCAS HEPATICAS

Independente do fator etiolégico, as hepatopatias podem estar caracterizadas
por lesdo e necrose celular, resposta imunolégica e regeneragdo nodular,
comprometimento e funcdo dos hepatocitos. Exposigées a substancias quimicas
como agentes anestésicos, tranqguilizantes, tuberculostaticos, quimioterapicos e
esterdides podem levar a lesdes hepaticas agudas ou crdnicas (PAIVA et al, 2007).
As doencas hepaticas estdo relacionadas principalmente com agentes virais,
quimicos, disturbios metabdlicos e doencas colestasticas, entre outras (HASSE;
MATARESE, 2005).

As hepatopatias ocasionam alteracdes bioquimicas e no metabolismo
intermedidrio dos macro e micronutrientes, relacionadas ao grau de
comprometimento funcional do figado, afetando o equilibrio plasmatico, e
os processos anabdlicos e catabdlicos do organismo (JESUS; PEREIRA;
WAITZBERG, 2002, p. 300).
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Segundo Carvalheira; Saad (2006), elevagdes discretas ou moderadas nos
niveis de AST e ALT séo alteragdes laboratorias mais freqlientes no paciente com
comprometimento hepatico. Observa-se que essas alteragbes sdo diferentes para
pacientes com esteatoepatite induzida por alcool, que apresentam aumento maior de
AST em relacdo a ALT, e para pacientes com DHGNA, que apresentam a relagao
AST/ALT menor que 1. Além das aminotrasferases, a alteracdo laboratoriais
frequente encontrada em hepatopatas € a elevacdo da GGT (ZAMIN Jr. et al., 2002).
De acordo com Mattar et al, (2005), em achados laboratoriais de pacientes
hepatopatas, também se observa alteracdes no hemograma, onde se geralmente ha
baixos niveis de hemoglobina e saturagdo de transferrina sérica.

O comprometimento da funcdo hepatica estd associado a diversos
transtornos metabdlicos, alguns dos quais com consequéncias profundas no estado
nutricional dos pacientes acometidos. Além disso, convém assinalar que as
condicbes catabolicas, como traumatismo e sepse, estdo associadas a numerosas
inter-relagcdes metabdlicas entre o figado, o musculo e outros érgaos. Dependendo
do grau do catabolismo, € acompanhado de respostas adaptativas no figado, mais
notavelmente a sintese de proteinas da fase aguda, diminuigdo na taxa de sintese
de albumina, aumento da glicogendlise ou da gliconeogénese, producdo aumentada
de uréia e comprometimento da cetogénese (HERSELMAN et al, 2007). Alteragdes
no metabolismo energético podem ocasionar aumento da oxidagdo muscular de
aminoacidos cetogénicos como leucina para fornecimento de energia, com reducao
da disponibilidade de carbonos para sintese de acidos graxos e colesterol (JESUS;
PEREIRA; WAITZBERG, 2002).

Nos portadores de doencas hepaticas, o gasto energético de repouso (GER)
é bastante variavel. Trabalhos recentes demonstram que cirréticos apresentam GER
semelhante ao de controles saudaveis, quando esse gasto & expresso em valores
absolutos ou corrigidos pelo peso total. No entanto, quando relacionado a massa
corpérea magra, o GER de cirréticos mostra-se superior ao normal (JESUS;
PEREIRA; WAITZBERG, 2002). A desnutricdo € frequentemente encontrada em
pacientes com doenga hepatica crénica, podendo advir de baixa ingestdo alimentar,
alteracd@o na sintese, metabolismo e armazenamento de nutrientes, ma-disgestéo e
absorgdo de nutrientes ou ainda, ser secundaria a hipermetabolismo (GOTTSCHALL
et al., 2004). Pacientes com cirrose hepatica apresentam desnutricéo protéico-
calérica (DPE) caracterizada pela deplecdo dos estoques de gordura e/ou massa
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muscular. Uma das causas da DPE pode ser o déficit de ingestdo de substratos
energéticos (carboidratos, proteinas e lipideos), geralmente causada pela presenga
da anorexia.

O estresse € 0 jejum também sdo grandes colaboradores para degradacéo
da proteina corporal. Um jejum simples, ndo associado ao estresse, faz
com que o organismo degrade a gordura para o fornecimento de substrato
energético, devido a diminuigdo da utilizacdo da glicose. O jejum
acompanhado de estresse metabélico ou semi-desnutricdo, faz com que as
catecolaminas inibam a liberagdo de insulina, e entdo, sua agdo periférica €
antagonizada pela atividade do glicocorticoide. Como resultado verifica-se
o aumento da gliconeogénese, utilizando aminoacidos como substrato. Se
os aminoacidos nao forem fornecidos em quantidades suficientes de fonte
exogena, estes serdo adquiridos através do furnover protéico da massa
celular corporea (SENA et al, 1999, p. 235).

Na hepatopatia cronica avangada, foi relatada a ocorréncia de
comprometimento da tolerancia a glicose em cerca de 36% dos pacientes com
cirrose, dos quais 37% foram diagnosticados como diabéticos. Nos casos agudos e
terminais de doenca hepatica, pode ocorrer hipoglicemia em virtude de uma reducao
na gliconeogénese e na sintese de glicogénio. A hipoglicemia decorrente de uma
diminuigdo do piruvato em glicose também pode ocorrer na hepatopatia alcodlica.
Essas complicagbes ocorrem em virtude do comprometimento da glicogénese,
glicogendlise, glicdlise e gliconeogénese, ocasionando niveis elevados de glucagon,
resisténcia a insulina, aumento do fator de necrose tumoral (TNF) e da interleucina |
(IL- 1), niveis diminuidos do fator de crescimento semelhante a insulina (IGF-1) e
reducdo da capacidade de armazenamento em consequéncia da fibrose hepatica
(HERSELMAN et al, 2007).

3.4 PRINCIPAIS COMPLICACOES DAS DOENCAS HEPATICAS
¢ Doenga hepética gordurosa alcodlica e ndo alcodlica
A hepatopatia alcodlica pode ser caracterizada pela infiltragdo gordurosa do

figado ou esteatose, hepatite alcodlica e fibrose e/ou cirrose. A hepatite alcodlica é
potencialmente reversivel em seus estagios iniciais, mas pode progredir para cirrose,
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Todavia pode ser fatal, mesmo na auséncia de cirrose. O risco de desenvolvimento
de cirrose depende da quantidade e da durag&o do consumo do alcool. O padréo de
consumo do alcool também é importante, uma vez que foi constatado um aumento
da lesdo hepatica pelo alcool em individuos que bebem com estébmago vazio e
naqueles que consomem multiplas bebidas alcodlicas. Existem varios mecanismos
supostos envolvidos no desenvolvimento da hepatopatia alcodlica, incluindo os
efeitos do acetaldeido, alteracdo redox, estresse oxidativo e hipoxia. Com isso,
observa-se: aumento na peroxidacao dos lipidios, devido a produgdo de radicais
livres, a sintese de colageno hepatico, a interferéncia no transporte mitocondrial de
elétrons e a inibicdo do reparo nuclear (HERSELMAN et al, 2007) .

A patogénese e historia natural da Doenga Hepatica Gordurosa nédo alcodlica
(DHGNA) nao sao bem conhecidas. A resisténcia a insulina e o estresse oxidativo
parecem ser os dois grandes eventos envolvidos em sua patogénese da doenga.
(SANTOS; COTRIM, 2006). Em primeiro lugar, como resultado da resisténcia a
insulina ha uma maior sintese e retencdo de triglicérides no hepatocito, levando a
esteatose macrovesicular. E provével que uma menor oxidagdo de acidos graxos,
por disfuncdo mitocondrial, possa contribuir para esta alteragdo. A segunda
agressao é conseguente a peroxidacdo lipidica das membranas celulares dos
hepatdcitos, e alteragbes necro-inflamatorias. A participagcdo das citocinas como
fator de necrose tumoral também tem sido sugerido (CARVALHEIRA; SAAD, 20086).

e Hipertensao portal

A pressao no sistema portal com em qualquer outro sistema vascular, € resultado
da interacao entre o fluxo sanguineo e a resisténcia vascular que se opde a esse
fluxo. Assim, a pressdo portal pode aumentar, se houver aumento do fluxo
sanguineo portal ou aumento da resisténcia vascular ou de ambos (MARTINELLI,
2004). No paciente hepatopata, a hipertensdo porta surge em consequéncia de
obstrugéo do fluxo sanguineo, visto que o grande volume de sangue ndo consegue
fluir faciimente através do tecido fibrotico de um figado cirrético. Nessas
circunstancias, as veias colaterais dilatam-se para permitir o retorno do sangue
venoso porta a circulagdo sistémica. Nesse processo, pode haver também
transposi¢do do figado, de modo que as toxinas e micrébios derivados do intestino
alcangam a circulagao sistémica (HERSELMAN et al, 2007).
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A elevacgado da pressao resulta: na retencdo de sodio e ascite, aumento das veias
colaterais, formagdo de varizes (eséfago, estdmago e reto) e em raros casos
esplendomegalia (MARTINELLI, 2004).

e Encefalopatia hepatica

A encefalopatia hepatica ou portositémica € uma sindrome clinica muito comum
em portadores de doenga hepatica crénica, acometendo de 50 a 70% dos cirréticos
no curso da sua doenca (FERRAZ; FIGUEREDO, 2004). De acordo com Waitzberg
(2000), foi definida por Ferenci e cols. como sindrome neuropsiquiatrica complexa
adivinha da insuficiéncia hepatica aguda ou crénica, frequentemente associada a
hiperamoniemia. Varias s@o as hipéteses que tentam explicar a causa da
encefalopatia. Aceita-se hoje que a causa & multifatorial e depende da ruptura da
barreira hematolencefalica.

O agravamento da insuficiéncia hepatica € caracterizada pela menor
metabolizagdo dos aminodcidos aromaticos e sulfurados, cujos produtos
(neurotransmissores e mercaptanas) precipitam os sintomas neurologicos da
encefalopatia hepatica. As mercaptanas sao produtos da metabolizagédo da
metionina pelas bactérias intestinais, enquanto o acumulo, no cérebro, de
neurotransmissores verdadeiros (serotonina) ou falsos (tiramina e octopamina), €
consequéncia da maior passagem de seus precursores (triptofano e fenilalanina)
pela barreira hematoencefalica. Contribui para esse transporte a diminuigdo dos
niveis plasmaticos dos aminoacidos de cadeia ramificada (leucina, isoleucina e
valina), provocada tanto pela subnutricdo protéica, como pelo hiperinsulinismo,
comum nos pacientes cirréticos, que promove a maior captagdo dos aminoacidos de
cadeia ramificada (AACR) pelo musculo, reduzindo suas concentragdes plasmaticas.
Com isso, ha menor competicdo dos AACR com o triptofano para entrada no
cérebro, aumentando a produc@o da serotonina cerebral (MAIO; DICHI; BURINI,
2000).




3.5 ASPECTOS NUTRICIONAIS

3.5.1. Avaliagéo do estado nutricional nas hepatopatias '

A avaliagdo nutricional & a pecga chave do profissional nutricionista para o
manuseio do seu paciente, pois € através dela que se determina o diagnostico .
nutricional no qual ird basear a conduta de corregdo nutricional adequada. (RITTER:
GAZZOLA, 2006). Nos pacientes portadores de hepatopatias cronicas, a adequada
avaliagao do estado nutricional, permite diagnosticar importantes desvios e enseja a ‘
aplicacdo de medidas de correcdo capazes de melhorar o prognostico,
especialmente quando se pretende submeter tais pacientes ao recurso heréico do
transplante hepatico (PAROLIN; ZAINA: LOPES, 2002).

Na avaliagdo nutricional objetiva os parametros comumente utilizados, séo:

peso, altura, relagdo peso-altura (indice de massa corporal - IMC), medidas de
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pregas cutaneas, da circunferéncia do braco, circunferéncia muscular do bragco e o
indice creatinina/altura. Incluem também os dados de anamnese nutricional e o
exame fisico, que investiga as deficiéncias nutricionais. Porém apenas um dado
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antropométrico ndo € insuficiente para classificar um individuo como desnutrido
(RITTER; GAZZOLA, 2008).

Segundo Gottschall et al (2004), a avaliacdo do estado nutricional deve ser
realizada sistematicamente em todo paciente com doenga hepatica. Os métodos
disponiveis s@o anamnese alimentar, antropometria, métodos bioquimicos e
imunoldgicos e testes compostos. Com freqiéncia, sdo de dificil valorizagao nesta
populagéo por peculiaridades da doenca hepatica. De acordo com Paiva et al
(2007), a avaliagdo do estado nutricional de hepatopatas crénicos é um desafio,
visto que as alteragdes decorrentes da propria patologia limitam o uso dos métodos
rotineiramente utilizados. A antropometria e o uso da bioimpedancia podem ser
Inadequados devido & retencdo de fluidos, os parametros bioguimicos e resposta
imunolégica também encontram-se alterados na doenca terminal. Para que se possa
concluir o diagnostico de desnutrigdo sdo necessarios pelo menos trés parametros.

A andlise do peso corporal e, consequentemente, do indice de Massa
Corporal (IMC) em cirréticos, perde sua precisdo em razio de presenca de ascite e
de edema periféricos decorrentes da retencdo de sédio e agua e da hipertensdo
portal (CARVALHO et al., 2007). De acordo com Jesus; Pereira; Waitzberg (2002),
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quando houver presenca de ascite e edema periférico, deve-se dar preferéncia a
mensuragdo da gordura subcutanea (pregas triciptal/biciptal/subescapular) e da
massa magra (CB e CMB), indicadores que sofrem menos interferéncia da retencao
hidrica. Ainda segundo esse mesmo autor recomenda-se mensurar periodicamente
0 peso e a circunferéncia abdominal, para acompanhamento da progressdo ou
remissao da ascite.

Além dos parametros antropomeéfricos, alguns exames laboratoriais sé&o
também utilizados: proteinas plasmaticas (albumina, pré-albumina, transferring,
hemoglobina e hematdcrito), métodos imunolégicos (contagem total de linfécitos,
testes de hipersensibilidade cutanea tardia) e balango nitrogenado. Ainda pode ser
realizada a avaliagcdo multicompartimental, a qual ocorre através da observagao de
variagbes nos compartimentos corporais (massa celular corporal - MCC, é&gua
corporal total, gordura corporal, contetdo mineral 6sseo), para avaliagao nutricional
desses pacientes (RITTER; GAZZOLA, 2006).

Segundo Sena et al.(1999), tem sido proposto que as concentragbes séricas
das proteinas sintetizadas pelo figado sejam consideradas como estimativa confiavel
do estado protéico visceral. Muitos estudos tém demonsirado que a baixa
concentracdo de albumina sérica esta correlacionada com um aumento da
incidéncia de complicacbes medicas. A queda da concentracdo desta proteina
indicaria a diminuicdo da biossintese hepatica devido ao limitado suprimento de
substrato associado a desnutricdo. A contagem de linfocitos periféricos circulantes
(CTL) tem sido considerada um indicador do mecanismo de defesa celular. O uso
deste parametro sofre restricdes em pacientes sob uso de esterdides ou
guimioterapia, com alteragéo no perfil hematologico. A CTL também € um indicador
de desnutricao e esta relacionado com mau prognostico.

Tendo em vista as limitagbes dos meétodos objetivos normalmente
empregados, faz-se necessario a utilizagcdo da avaliagdo subjetiva global (ASG)
como meétodo preferencial na avaliagdo nutricional de hepatopatas. A ASG & um
método clinico de avaliacdo do estado nutricional, padronizado por Detsky et al
1987, que leva em conta a histéria clinica e o exame fisico, a partir dos quais os
pacientes sao classificados como bem nutridos, desnutridos ou gravemente nutridos.
Trata-se de um método simples, de baixo custo, ndo invasivo que pode ser realizado
em poucos minutos a beira do leito (PAIVA et al., 2007). De acordo com Ritter;
Gazzola (2006), a ASG apresentou associagao significativa com a hipoalbuminemia,
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0 que passou a gerar maior confianga neste método na deteccdo acurada de
desnutricdo. Estabelecendo a ASG como boa opg¢do para avaliagdo nutricional em
hepatopatas.

3.5.2. Repercussdes nutricionais das hepatopatas

A desnutricdo, segundo Waitzberg et al. (2000), é frequentemente observada
em pacientes com doencas hepaticas avangadas de etiologia alcodlica ou nao
alcodlica. A desnutrigcao afeta o sistema imune, particularmente reduz a imunidade, o
numero de leucdcitos e sua funcdo. Estas alteragbes contribuem para aumentar a
suscetibilidade a infec¢des, em pacientes cirroticos.

A prevaléncia da desnutricdo na doencga hepatica cronica varia de 0 a 100%.
Grande parte dessa variacado resulta das dificuldades de avaliacdo, devido & falta de
diagnostico padronizado e classificagdo da desnutricdo nos pacientes com cirrose
hepatica. Devido a coexisténcia de desnutricdo semelhante ao kwashiorkor e
marasmo na doenca hepatica, recomendou-se que a desnutricdo na doenca
hepatica seja definida como desnutricdo protéico-energética (DPE). Todavia, a
desnutricdo protéica quase sempre tem sido um achado mais freqlente do que &
desnutricdo energética. Na cirrose hepatica, a DEP constitui uma complicagéo
comum, e frequentemente os pacientes apresentam IMC (< 18,5 kg/m?), baixos
niveis de albumina e incompeténcia imunoloégica com resposta anormal a testes
cutaneos (HERSELMAN et al, 2007).

Os pacientes hipermetabolicos apresentam, em geral, maior gasto energético
em repouso, 0 que contribui ainda mais para o estado de caréncia nutricional. Na
evolugdo da doenga hepatica s&o varias condigdes que predispée a desnutricéo,
COmo a anorexia e a nausea que redundam em diminui¢do da ingestéo de alimentos
ou sindrome disabsortiva que resulta ora na deficiéncia de sais biliares e enzimas
pancreaticas, ora na esterilizagéo da flora intestinal pelo emprego da neomicina, nos
casos de encefalopatia. Maior dispéndio energético em repouso se observa como
outro elemento agravante da desnutricdo, especialmente nos casos em que o fator
etiolégico € o alcool e na situagdo ndo incomum de ocorréncia de sepse. Figuram
ainda como fatores predisponentes para a desnutricdo nas hepatopatias cronicas as
alteragbes verificadas no metabolismo dos carboidratos, proteinas e gorduras que
redundam em resisténcia periférica & insulina, reducéo das reservas hepéticas de
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glicogénio, maior aproveitamento das gorduras para a producdo de energia € um
aumento do catabolismo protéico, com grave perda de massa celular corporea
(PAROLIN; ZAINA; LOPES, 2002).

De acordo com Passoni et al. (2004), a desnutricdo pode causar transtornos
graves na funcdo do figado, pois o figado requer energia para realizar fungbes de
sintese, armazenamento, secrecao, excrecdo e desintoxicacdo. Contudo, a
presenga comum da desnutricdo moderada a grave em pacientes com doenca
hepatica avangada pode prejudicar além das suas fungdes, a capacidade do figado
para regeneracao e restauracao funcional. Tomando o fato que a desnutrigdo € um
bom preditor de sobrevida, torna-se fundamental a determinagcdo do estado
nutricional, que servira de base para uma terapia adequada (PAIVA et al., 2007).

As deficiéncias de micronutrientes ocorrem, com frequéncia, em pacientes
com doenga hepatica, sobretudo gquando a etiologia for de origem alcoodlica. Como
consequéncias dessas deficiéncias, esses pacientes apresentam, usualmente,
anemia, esteatose hepatica, estresse oxidativo e Imunossupressao.
Reconhecidamente, o estado vitaminico-mineral esta deficiente em virtude da
redugdo da ingestéo energética, de habitos alimentares distorcidos (ma qualidade da
dieta) dentre os alcoolistas cronicos. Com relacdo as vitaminas lipossollveis, sua
deficiéncia esta relacionada com ma absorgcdo de gorduras, alcoolismo cronico e
naqueles em tratamento com colestiramina, glicocorticbides ou neomicina. Assim, 0
alcool pode ser causa tanto da desnutricdo primaria, pelo fato de deslocar os
nutrientes da dieta, como de desnutricdo secundaria, por ser responsavel pela ma
absorc@o e agressao celular decorrentes de sua citotoxidade direta (MAIO; DICHI;
BURINI, 2000).

Niveis circulantes reduzidos de vitaminas do complexo B, também constituem
achados comuns nesses pacientes. Além de participara do metabolismo do
triptofano na formagao de niacina, a vitamina Bg atua, juntamente com o folato e a
vitamina B12, na metabolizagdo de homocisteina. A falta de metionina e dos demais
fatores lipotroficos (folato, By2, colina) pode ser responsabilizada pela esteatose
hepatica. Além disso, na deficiéncia de metionina, ha menor formagdo de S-
adenosilmetionina (transmetilagdo) com menor ativacdo do folato, sintese de
creatina, camitina, lecitina e norepinefrina. A queda da transulfuragao e formacao de
cisteinas reduzem os niveis de glutation, diminuindo, assim, parte importante da
defesa antioxidante intracelular, o que pode ser agravado pela deficiéncia de outros
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minerais com selénio, zinco e ferro, todos deficientes em alcoolistas cronicos (MAIO;
DICHI; BURINI, 2000).

A anemia, manifestacdo comum na doenga hepatica crénica tem como fatores
envolvidos na sua génese: aumento do volume plasmatico, hemorragias por varizes
de esodfago, hemdlise, deficiéncia de elementos como ferro, vitamina Bs2 e acido
félico e anormalidades da propria inflamagcdo. Na anemia da inflamag@o crénica,
além da diminuigdo do tempo de vida das hemacias e da redugao da utilizacdo do
ferro sequestrado no sistema reticulo-endotelial, pode ocorrer @ ma absor¢ao de
ferro (MATTAR et al., 2005).

De acordo com Maio; Dichi; Burini (2000), a anemia por deficiéncia de ferro
parece ser o sinal clinico mais caracteristico do pacientes cirréticos com gastropatia
congestiva, devido ao sangramento, crénico e periddico da mucosa gastrica. As
hemorragias, a possivel menor ingestao de ferro (pela anorexia) e a provavel menor
secrecéo de eritropoitina seriam os causadores da anemia ferropriva no paciente
cirrético. Com relagéo a deficiéncia nutricional de folato, esta além de ser atribuida a
menor ingestdo, a menor absorgao intestinal, a menor captacéo e retengdo hepatica,
e excregdo urinaria, pode ser responsabilizada também pela presenca de radicais
livres, os quais clivam a molécula vitaminica, promovendo a menor estocagem e
menor conversao do acido folico na sua forma ativa (tetrahidrofolato). A deficiéncia
de vitamina B2 ocorre com menor frequéncia, devide provavelmente a grandes
estoques hepaticos. A maioria dos pacientes apresenta niveis séricos normais dessa
vitamina podendo haver, entretanto, pacientes com concentragdes baixas no soro e
no figado. O déficit tecidual dessa vitamina pode cursar com niveis circulantes
subnormais, normais ou elevados, possivelmente pela agdo do alcool, diminuindo a
retencdo das cobalaminas pelos tecidos periféricos e, resultando no seu acumulo no
plasma.

3.5.3. Consideragdes sobre terapia nutricional em hepatopatias

A terapia nutricional representa um dos procedimentos de maior importancia
no manejo das doencgas do figado, devendo ser considerada como um adjuvante
imprescindivel as opgdes terapéuticas de que dispbe a clinica (PAROLIN; ZAINA,;
LOPES, 2002). Sena et al. (1999), relata que para a terapia nutricional ser adequada
as necessidades do paciente a fim de manter, ou recuperar o estado nutricional e
evitar a instalacdo, ou progressdo da desnutricdo, € necessario que esta seja
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baseada no conjunto de informagbes obtidas do paciente durante a avaliacéo
nutricional. Segundo Maio; Dichi; Burini (2000), a intervencéo nutricional deve
obedecer aos desvios metabdlicos dos carboidratos, lipidios e, principalmente de
aminoacido e eletrolitos.

A nutricéo tem recebido muita aten¢@o em todos os aspectos no cuidado e na
manutenc@o da saude, na prevenga@o e no tratamento de doengas, inclusive nas
doengas hepaticas cronicas, onde os objetivos ideais de suporte nutricional
compreendem: Provisdo adequada de calorias e nitrogénio para sintese de
proteinas; Restauragcdo e prevencao de desequilibrio de aminoacidos plasmaticos;
Prevengdo de deficiéncias de vitaminas, de minerais e de oligoelementos.
Cumprindo estes objetivos promove-se o crescimento e o desenvolvimento das
atividades normais, melhora do estado nutricional e da qualidade de vida do
paciente (PASSONI et al., 2004).

Segundo Parolin; Zaina; Lopes (2002), a oferta de proteina varia de acordo
com o estado evolutivo da hepatopatia. No caso da encefalopatia, o aporte
adequado de aminoacidos de cadeia ramificada deve superar a de aminoacidos de
cadeia aromatica, visto que na insuficiéncia hepatica ha menor metabolizacdo dos
aminoacidos aromaticos e sulfurados, cujos produtos precipitam os sintomas
neurolégicos da encefalopatia hepatica. Entre os aminoacidos importantes para a
integridade muscular a glutamina € considerada como essencial, sua sintese esta
aumentada nos processos catabodlicos e ela representa 61% dos aminoéacidos
constituintes da massa muscular. Entre outros nutrientes importantes que devem ser
considerado na corregao da deficiéncia nutricional destacam-se a arginina, pelo seu
poder de geracgao de 6xido nitrico, a colina, cistina, taurina e tirosina que necessitam
de reposigao porque, nas hepatopatias, sua sintese esta prejudicada e a insulina e o
glucagon, elementos considerados de fundamental importancia no crescimento do
parénquima hepatico e na integridade da mucosa intestinal, onde a producgdo de IgA
representa uma das garantias da integridade imunolégicas.

Diversos agentes terapéuticos, que potencialmente oferecem protecéo
hepatica, vém sendo utilizados no tratamento de hepatopatias. Com relagdo o uso
do acido ursodeoxicolico e dos anti-oxidantes vitamina E e betaneina, ha evidencias
cientificas. Ja para a utilizacao de lecitina, B-caroteno, selénio, N-acetilcisteina, ndo
ha dados controlados. Em alguns estudos, a suplementacédo de vitamina E (400-
1200 Ul), usada por seu potencial antioxidante, mostrou efeito na redugéo dos niveis
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de AST. A eficacia da pioglitazona associada a vitamina E também foi avaliada, e se
demonstrou que esta associagdo melhorava os dados histologicos e diminuia a AST,
enquanto que a vitamina E isoladamente s6 reduzia os niveis de AST
(CARVALHEIRA; SAAD, 2006).




4 METODOLOGIA

Estudo do tipo transversal, realizado no periodo de Janeiro a Julho de 2008
com 15 pacientes adultos, do sexo masculino, com tempo de internagao inferior a 72
horas, portadores de algum tipo de hepatopatia crénica, internados na clinica médica
do Hospital Dr. Jodo Machado.

4.1 Avaliagéo Clinica

A avaliagdo clinica deu-se através da aplicacdao do questionario de Avaliagdo
Subjetiva Global (ASG) adaptada por Hasse et al. (1993) (anexo 1), que difere das
comumente utilizadas por englobar no exame fisico itens relacionados com a
presenca de ascite e edemas periféricos, e outro item englobando consideragdes
existentes da patologia em questao.

4.2 Avaliacdo Antropométrica

A avaliagdo antropomeétrica foi realizada pela afericdo de medidas
antropométricas. As medidas utilizadas foram o IMC segundo parametros
estabelecidos pela OMS (1997) e PCT, CB, CMB, AMBc, obtidas no brago ndo
dominante, e analisados segundo parametros recomendados por Frisancho (1981).
As adequacdes de PCT, CB, CMB e AMBc, foram comparados aos parametros
propostos por Blackburn e Thomnto (1979).

i IMC (kg/m®) [ Classificacao
<16,0 Magreza grau lll
16,0 -16,9 Magreza grau |l
170-184 Magreza grau |
185-249 Eutrofia
250-299 Pré-obeso
300-349 Obesidade grau |
350-399 Obesidade grau ||
>400 Obesidade grau IlI

Quadro 1: Classificagdo do estado nutricional de adultos segundo IMC.
Fonte: Organizacdo Mundial de Salde (OMS), 1995 e 1997.

Desnutricdo Desnutricao Desnutricdo Eutrofia Sobrepeso Obesidade
Grave Moderada Leve

DCT < 70% 70 -80% 80 - 90% 30-110% | 110-120% > 120%

Quadro 2: Estado nutricional segundo a dobra cutanea triciptal.
Fonte: BLACKBURN, G. L., E THOMPSOM, P.A_, 1979.

Desnutricdo Desnutricdo Desnutricdo Eutrofia Sobrepeso Obesidade
Grave Moderada Leve

CB < 70% 70 — 80% 80 - 90% 30-110% | 110-120% > 120%

Quadro 3: Estado nutricional segundo a circunferéncia do braco
Fonte: BLACKBURN, G.L., E THOMPSOM, P.A., 1979.
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Desnutrigéo Desnutrigdo Desnutricdo Leve Eutrofia
Grave Moderada
CMB < 70% 70 — 80% 80 — 90% 90%
Quadro 4: Estado nutricional segundo a circunferéncia muscular do braco
Fonte: Adaptado de BLACKBURN, G.L., E THOMPSOM, P.A., 1979.
Normal Desnutricdo Leve/ Moderada Desnutricdo Grave
AMBc Percentil > 15 Percentil entre 5 e 15 Percentil < 5

Quadro 5: Estado nutricional segundo a area do brago corrigida
Fonte: KAMIMURA, M. A. et al., Avaliacdo nutricional. In: CUPARRI, L. Guia de Nutrigdo: nutrigdo
clinica no adulto. Baruen, SP: Manole, 2002.

4.3 Avaliagao Bioguimica

Na avaliagéo nutricional, por meio de exames laboratoriais, foram analisados os

indices de albumina sérica e hemograma completo, avaliados com parametros

baseados em Bottoni et al. (2000).

]

Proteina Sérica

Valores de Referéncia

Albumina Normal: > 3,5g/dL
Deplecdo leve: 3 — 3,5g/dL
Deplecdo moderada: 2,4 — 2,9g/dL
Deplecao grave: < 2,4 g/dL
Hemoglobina 135-16 g/dL
Hematdcrito 35 - 50%

Quadro 6: Valores de referéncia para parametros bioquimicos.

Fonte: BOTTONI et al. 2000

4 4 Materiais utilizados

- Prontuarios dos pacientes para coleta dos resultados de exames laboratoriais.

- Para afericho do peso e altura, balanga antropométrica mecanica com
estadidmetro acoplado (Filizola), com capacidade para 150kg;

- Fita métrica flexivel e ndo inextensivel, para afericao da CB;

- Adipémetro clinico (Langer), para afericdo da PCT.

4.5 Interpretacdo dos dados

A tabulacdo e analise dos dados foram realizadas, por meio do Software

Microsolt Office Excel 2003.

4.6 Consideracdes Eticas

Para inclusdo na pesquisa 0s pacientes assinaram o termo de consentimento
livre e esclarecido, autorizando a coleta de dados. E o trabalho foi aprovado pelo
Comité de Etica em Pesquisa da FARN, através do processo n°. 025/2008.
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5 RESULTADOS E DISCUSSAO

De acordo com o grafico 1, dos 15 pacientes submetidos & Avaliagao
Subjetiva Global (ASG), 1 (6,67%) apresentou-se eutréfico, 7 (46,67%)
apresentaram desnutricdo moderada e 7 (46,67%) apresentaram desnutricdo grave.

1 I — - —
60 =
245
30
15 i
6,67 -
ol Tmm 2000 |
Bem Nutrido Moderadamente Desnutrido Gravemente Desnutride

Grafico 1: Estado nutricional dos pacientes hepatopatas, quanto a Avaliagdo Subjetiva Global.
Fonte: Dados da pesquisa (2008).

Nesse estudo, a aplicagdo da ASG resultou em maior prevaléncia de
pacientes desnutridos, o que esta de acordo com estudos recentes. Em estudo
comparativo realizado por Paiva et al. (2007), em 30 pacientes adultos, de ambos os
sexos, candidatos a transplante hepatico, a ASG mostrou: 16,7% eutréficos, 30,0%
moderadamente desnutridos e 53,3% gravemente desnutridos. Qutro estudo que
apresenta maior prevaléncia de desnutricdo nos pacientes avaliados pela ASG, foi
realizado por Sena et al. (1999), o qual avaliou 57 pacientes internados em
enfermaria de gastroenterologia, dos quais 44 pacientes, ou seja, 77,2% foram
internados por hepatopatias crénicas. Dos 57 pacientes avaliados pela ASG: 72%
apresentaram desnutricdo grave e 28% desnutricdo moderada. Barbosa-Silva;
Barros (2002) estabeleceram a ASG como boa opgéo para avaliagdo nutricional em
hepatopatas. As informagdes da histéria do paciente poderiam partir dos seus
familiares, no caso da presenca da encefalopatia. Varios estudos utilizam a ASG na
avaliacdo nutricional desses pacientes, apresentando o maior indice de desnutrigdo
por ela avaliada, corroborando com a presente pesquisa. Apenas um estudo ndo
colaborou com a presente pesquisa, o qual foi realizado por Gottschall et al. (2004),
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em 34 pacientes com mais de 18 anos, com cirrose secundaria ao virus da hepatite
C, em acompanhamento ambulatorial a ASG mostrou a prevaléncia de desnutrigdo
em apenas 35,3%, enquanto 64,7% dos pacientes estavam bem nutridos, porém
quando estes foram submetidos a outros métodos de avaliagdo do estado
nutricional, como, afericio da for¢ga do aperto de m&o na dominante por
dinamometria (FAM), 85,7% apresentava-se desnutridos, o que se torna cada vez
mais importante a presenca de um avaliador bem treinado, a fim que os dados
obtidos sejam fidedignos. Por isso embora a ASG seja considerada um bom
instrumento de avaliagdo nutricional e bom indice prognostico de mortalidade,
existem controvérsias quanto a sua boa eficiéncia quando utilizada isoladamente
(COPPINI et al. 1995). O que se torna importante a associagdo da ASG com outros
métodos de avaliagdo nutricional, como antropometria e dosagens bioguimicas.

A antropometria, método objetivo de avaliagdo nutricional que consiste na
afericdo do tamanho corporal e de suas proporcées, tendo como as medidas mais
utilizadas na avaliacdo antropomeétrica o peso, a altura, as pregas e as
circunferéncias (KAMIMURA et al. 2002). De acordo com o grafico 2 & possivel
observar que dentre os pacientes avaliados no presente estudo, segundo o Indice de
Massa Corporal (IMC), que 60% encontravam-se desnutridos, 33,33% eutroficos e
6,67% com excesso de peso. Porem foi verificado que o paciente com excesso de
peso na verdade apresentava ascite e edemas periféricos, o que torna o IMC um
parametro ndo adequado para avaliar este grupo.

Desnutrido Eutrofia Sobrepeso Obesidade '

Gréfico 2: Estado nutricional dos pacientes hepatopatas, quanto ao Indice de Massa Corporal.
Fonte: Dados da pesquisa (2008).
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Apesar da existéncia de metodos que estimam o peso descontando o peso
hidrico, de acordo com a intensidade da ascite e do edema periférico, em pacientes
hepatopatas o excesso de fluido corpéreo contra-indica a utilizagdo de parametros
baseados em estimativas de peso, uma vez que o uso indevido de tal indicador pode
subestimar a prevaléncia e o grau de desnutricdo nesses pacientes. Segundo com
Jesus; Pereira; Waitzberg (2002), quando houver a presencga de ascite e edema
periféerico no paciente, deve-se dar preferéncia a mensuracdo de gordura
subcutanea (pregas fricipital/bicipital/subescapular) e da massa magra (CB e CMB)
normalmente depletadas no paciente desnutrido, e por estes indicadores sofrerem
menor interferéncia da retengdo hidrica.

A medida da prega cutanea, considerando suas limitagdes, constitui 0 meio
mais conveniente na pratica clinica para estabelecer indiretamente a massa de
gordura corpérea (SCHNEIDDER; PINTO; SILVEIRA, 2007 e FERNANDES et al.
2007). Considera-se a regido do ftriceps a mais representativa da camada
subcutanea (MAIO; DICHI; BURINI, 2004 e ACUNA; CRUZ, 2004). De acordo com
os resultados mostrados no grafico 3, 66,67% dos pacientes apresentaram
mobilizagdo grave de reservas adiposas, ou seja, desnutricdo grave.

90
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Grafico 3: Estado nutricional dos pacientes hepatopatas, quanto a Prega Cutéanea Triciptal.
Fonte: Dados da pesquisa (2008).

A Circunferéncia do Brago (CB) representa a somatoéria das areas constituidas
pelos tecidos Osseo, muscular e gorduroso do brago. Sua analise nos pacientes
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avaliados demonstrou que 66,67% apresentavam desnutricdo grave, 13,3%
desnutrigdo moderada, 6,67% desnutricao leve e 13,33% encontravam-se eutréficos
(grafico 4).

|
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EE T
Desnutrigdo grave Desnutrigao Desnutrigao leve
moderada

Grafico 4: Estado nutricional dos pacientes hepatopatas, quanto a Circunferéncia do braco.
Fonte: Dados da pesquisa (2008).

A CB é muito utiizada na avaliagdo do estado nutricional, pois sua
combinagdo com a PCT permite, através de formulas, calcular a Circunferéncia
Muscular do Brago (CMB), a Area Muscular do Braco (AMB) e Area Muscular do
Braco corrigida (AMBc), que s3o correlacionadas com a massa muscular total, sendo
utilizadas para diagnosticar alteragbes da massa muscular corporal total e assim, o
estado nutricional protéico (ACUNA; CRUZ, 2004 e MENEZES; MARUCCI, 2007 e
SCHNEIDER; PINTO; SILVEIRA, 2007).

Visto que a CMB é um indicador de reserva de proteina somatica, com
relagdo a mobilizacéo de reservas musculares dos pacientes avaliados, podo-se
verificar de acordo com os resultados do gréfico 5 que 73,3% encontram-se com
desnutricdo de moderada a grave, 13,33% com desnutricdo leve e 13,33% em
eutrofia.




a

Desnutricdo grave Desnutrigao Desnutrigao leve
moderada

Gréfico 5: Estado nutricional dos pacientes hepatopatas, quanto a Circunferéncia Muscular do
Braco.
Fonte: Dados da pesquisa (2008).

A Area Muscular do Brago corrigida (AMBc) é uma medida antropométrica
que possibilita avaliar a reserva de tecido muscular corrigindo a area 6ssea. E reflete
mais adequadamente a verdadeira magnitude das mudangas de tecido muscular do
que CMB (KAMIMURA et al. 2002 e SCHNEIDER; PINTO; SILVEIRA, 2007). Os
resultados demonstrados no grafico 6 possibilita verificar que 80% apresentaram
desnutrigdo grave, 13,33% desnutricdo leve/moderada, e 6,67% normal.

80,00

Desnufricao grave Desnutrigdo Normal
leve/moderada

Gréfico 6: Estado nutricional dos pacientes hepatopatas, quanto a Circunferéncia Muscular do
Brago corrigida.
Fonte: Dados da pesquisa (2008).
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Em estudo comparativo realizado por Paiva et al. (2007), em 30 pacientes
adultos, de ambos os sexos, candidatos a transplante hepatico, do total de pacientes
avaliados, com relagdo a PCT, 26,7% eram eutroficos, 6.7, moderadamente
desnutridos e, 66,7, gravemente desnutridos. A AMBc diagnosticou 36,7% como
eutroficos, 13,3% como moderadamente desnutridos e 50% como gravemente
desnutridos. Leitdo; Castro; Braulio, et al. (2003) em estudo da avaliacdo da
capacidade fisica e do estado nutricional em pacientes candidatos ao transplante
hepatico, verificou que dos 32 pacientes avaliados pelo PCT, CB e CMBc, que
37,5% estavam eutréficos, 28,13% apresentavam desnutricdo leve e 34,31%
apresentavam, moderadamente ou gravemente desnutridos. Em estudo
retrospectivo vertical realizado por Maio; Dichi; Burini, (2004), envolvendo 117
pacientes com doen¢a hepatica crénica, segundo o PCT, CB, CMBc, verificou-se
que 55, 61 e 45%, respectivamente apresentavam déficit nutricional. O presente
estudo apresentou em todos os parametros utilizados (PCT, CB,CMB, AMBc), maior
prevaléncia de desnutricdo, concordando com estudos de outros autores
relacionados ao mesmo tipo de patologia.

Vérios exames bioquimicos s@o medidas mais objetivas do estado nutricional,
usados para detectar deficiéncia subclinicas e para confirmagéo diagnostica, com
vantagem de possibilitar seguimento de intervengées nutricionais ao longo tempo
(ACUNA; CRUZ, 2004). Os exames laboratoriais mais utilizados para avaliacao do
estado nutricional na pratica clinica sdo: os hematologicos (hematdcrito,
hemoglobina e linfocitos totais) e as proteinas séricas (albumina, transferrina e pré-
albumina).

O presente estudo avaliou a reserva protéica visceral dos pacientes através
das dosagens de albumina sérica. A tabela 01, mostra que 66,6% dos pacientes
encontravam-se desnutridos graves, apresentando deple¢do grave a moderada de
albumina sérica. Apenas 6,7% apresentavam niveis sericos de albumina acima de
3,5g/dL.

Tabela 1: Caracterizacdo do Estado Nutricional bioquimico dos pacientes hepatopatas, quanto
a dosagem de albumina sérica.

Diagnéstico
Deplegdo grave Deplecao moderada | Deplecio leve Normal
Dosagem bioquimica n. % n. % n. % n. %
Albumina 5 333 5 33,3 4 26,7 1 6,7

Fonte: Dados da pesquisa (2008).
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A albumina é a proteina mais abundante no plasma e nos liquidos
extracelulares, considerada parametro importante na avaliacdo nutricional de
individuos enfermos. E utilizada por diversos autores (MENDENHALL et al. 1986 e
VENEGAS et al. 2002) como marcador de desnutricdo. Entretanto, por ser
sintetizada no figado, tem sua sintese diminuida, e o seu catabolismo acelerado
nesses pacientes (RITTER; GAZZOLA, 2006). Portanto, para aumentar a
confiabilidade dos niveis de albumina, verificou-se que os niveis de TGO e TGP dos

pacientes analisados encontravam-se dentro dos padrbes aceitaveis, para doencas
hepaticas, permitindo utilizar a albumina nesse estudo como um indicador de estado
nutricional.

Ja o hematdcrito e hemoglobina aparecem como bons indicadores nutricionais
mesmo para hepatopatas, pois independem do metabolismo protéico. No entanto, a |
hemoglobina e o hematrécrito poderiam estar alterados em casos de hipertensao '
portal grave acompanhada de esplendomegalia maciga e hiperesplenismo, bem :'
como a presenca de hemorragias digestivas (RITTER; GAZZOLA, 2006). Como
nenhum dos pacientes avaliados no presente estudo néo apresentavam as
complicagbes citadas, foi considerado na avaliagdo do estado nutricional os valores .
bioquimicos de hematécrito @ hemoglobina. Dos pacientes avaliados, segundo o |
grafico 7 93,33% apresentavam diagnostico de anemia.
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Gréfico 7: Diagnéstico de anemia dos pacientes hepatopatas, considerando o hematocrito e a
hemoglobina.
Fonte: Dados da pesquisa (2008).
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Em estudo conduzido na Universidade Estadual Paulista, realizado por Leitao;
Castro; Braulio (2003) mostrou que a hemoglobina, assim como CMB, seriam ideais
para avaliagcdo do estado nutricional em pacientes cirréticos.

A anemia &€ comumente encontrada em pacientes hepatopatas, pode ser
devido ao aumento do volume plasmatico, hemdélise, deficiéncias de elementos
como ferro, vitamina B12 E acido fdlico, e ainda anormalidades préprias da
inflamagéo crénica (MATTAR et al. 2005). Em estudo realizado por Sena et al.
(1999), com 57 pacientes internados em enfermaria de gastroenterologia, dos quais
44 pacientes, ou seja, 77,2% foram internados por hepatopatias crénicas. Dos 57
pacientes avaliados, os valores de hemoglobina e hematocrito apresentaram-se
moderada ou gravemente reduzidos em 87,6% dos pacientes. Segundo estudo
realizado por Maio; Dichi; Burini (2004), envolvendo 117 pacientes com doenca
hepatica cronica, verificou-se 89% dos pacientes apresentaram indicadores de
hemoglobina depletados. Outro estudo que se observou alto indice de anemia em
pacientes com algum tipo de hepatopatia crénico, foi o estudo realizado por Mattar el
al. (2005), com 25 pacientes com doenga hepatica cronica, sendo 14 com colestase
e 11 sem colestase, das quais de acordo com a hemoglobina, caracterizou-se
anemia em 786% dos pacientes com colestase e 636% sem colestase,
concordando com estudos de outros autores relacionados ao mesmo tipo de
patologia.

s ———
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5 CONCLUSOES

Os dados obtidos neste estudo permitem concluir:

e A maioria dos pacientes apresentou desnutricdo moderada a grave de acordo
com todos os parametros utilizados.

e Dos métodos utilizados, foi constatado que houve boa concordancia da ASG
com as medidas antropomeétricas e com os exames bioquimicos, destacando-
se a AMBc e a albumina sérica, mesmo por sua utilizagdo restrita nesses
pacientes.

« Que a presenc¢a de anemia foi bastante representativa nesses pacientes.

e A combiangdo de indicadores consite na melhor forma de diagnéstico do

estado nutricional em pacientes hepatopatas cronicos.

Consideracao Final

Para que terapia nutricional seja adequada as necessidades do paciente a fim
de manter e/ou recuperar o estado nutricional e evitar a instalagado, ou progressao da
desnutrigdo, € necessario que esta seja baseada no conjunto de informagdes
obtidas do paciente. Somente desta forma poderemos beneficiar o paciente na
melhoria do seu estado nutricional e consequentemente na diminuigdo da morbi-

mortalidade, colaborando também com uma diminuigdo do tempo de internagao.
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APENDICE 01 - Termo de consentimento livre e esclarecido

m LIGA DE ENSINO DO RIO GRANDE DO NORTE
FACULDADE NATALENSE PARA O DESENVOLVIMENTO DO RIO GRANDE DO
NORTE

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Titulo dos Projeto: Avaliagdo do Estado Nutricional em Pacientes
Hepatopatas: Parametros clinicos, antropométricos e bioquimicos

Pesquisador : Acd. Daniella Bezerra (Curso de nutricdo — FARN), Ms. Carina
Leite de Araujo Oliveira (Docente do curso de nutricdo —FARN).

Com o objetivo de identificar o estado nutricional de pacientes
hepatopatas internados no Hospital Dr. Jodo Machado. Através da realizagdo
da avaliagdo nutricional antropométrica, bioquimica e clinica dos pacientes
hepatopatas, com relacionar a Avaliagdo Subjetiva Global (ASG) com os
demais métodos de avaliagao.

Riscos: Os riscos possiveis associados a participagéo podem ser considerados
minimos, tendo em vista que o paciente ndo sera submetido a procedimentos
invasivos como: coleta de sangue, ingestao de alimentos ou substancias que
possam lhes trazer algum maleficio.

Beneficios: Os beneficios em participar dos estudos que sairdo como frutos
desse projeto serdo: contribuir para a formagéo de conhecimento académico
refacionado a Ciéncia da Nutricdo, onde muitos deles fornecerao subsidios para
desenvolvimento de condutas nutricionais.

Confidencialidade: Os registros serdo guardados e somente os pesquisadores
da equipe ter@o acesso a estas informacdes. A participagdo no estudo sera
mantida confidencial até o limite permitido por lei. O Comité de Etica da
Faculdade Natalense para o Desenvolvimento do Rio Grande do Norte (FARN)
podera inspecionar e copiar registros pertinentes & pesquisa que contenham
informagdes identificadoras, entretanto qualquer relatorio ou publicagdo que
resultar dos trabalhos cientificos produzidos nesse projeto, a identificacdo do
paciente ndo sera revelada.

Participagcdo Voluntaria: Nao hé penalidade para alguém que decida ndo
participar dos estudos provenientes deste projeto, como também podera
desistir em qualquer época.

Consentimento para a participagdo: Estou de acordo em participar dos
estudos provenientes desse projeto. Fui devidamente esclarecido quanto aos
objetivos do projeto, os procedimentos aos quais serei submetido e dos
possiveis riscos que possam advir de tal participacdo. Foi garantido o direito a
desistir da participacado em qualquer época, sem que este ato implique em
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qualquer prejuizo a minha pessoa ou a minha familia. A minha participagéo ndo
implicara em custos ou prejuizos de carater econdmico, social, psicolégico ou
moral, sendo garantido o anonimato e o sigilo dos dados referentes a

identificagéo da minha pessoa.

Nome (letra de forma):

Assinatura do paciente ou responsavel:

Assinatura do pesquisador:

Data:
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APENDICE 02 — Formuléario de avaliag@o nutricional

m LIGA DE ENSINO DO RIO GRANDE DO NORTE
FACULDADE NATALENSE PARA O DESENVOLVIMENTO DO RIO GRANDE DO
NORTE

FORMULARIO DE AVALIACAO NUTRICIONAL

Nome do Paciente:

N° do prontuério:
Data de nascimento:
Sexo: ( ) Feminino ( ) Masculino

INDICADORES DO ESTADO
NUTRICIONAL

VALORES
ENCONTRADOS

DIAGNOSTICO

Peso (kg)

—

Altura (cm)

IMC (kg/m”)

Prega cutanea triciptal (mm)

Circunferéncia do Brago (cm)

-

Circunferéncia Muscular do brago (cm)

Area muscular do brago corrigida

Albumina (g/dL)

‘ Transferrina (mg/dL)

| Hemoglobina (g/dL)

Hematdcrito (%)

VCM (mm-/eritrécitos)

CHCM (g/dL)

Linfocitos (%)

Leucacitos (x 10° céls/mm®)

TGO

TGP

DIAGNOSTICO
NUTRICIONAL.:
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ANEXO A - Avaliagdo Subjetiva Global.

AVALIACAO SUBJETIVA GLOBAL DE PACIENTES HEPATOPATAS

1. Historia
A. Peso
Peso Peso atual Peso pré-doenca Peso ideal
Peso nos tltimos 6 meses: maximo minimo
Mudanca de peso nos (ltimos seis meses:
B. Apetite
Madificacdo na ingestdo alimentar (em relacdo ao normal)
Apetite nas ultimas semanas: bom razoavel insatisfatorio
Saciedade precoce: nenhuma 1 a 2 semanas >2 semanas
Alteracdo no paladar; nenhuma 1 a 2 semanas >2 semanas

C. Ingestéo atual por recordatério
Calorias___proteinas___necessidades caldricas necessidades protéicas

D. Sintomas gastrointestinais persistentes

Nauseas: nenhuma 1a2semanas____>2 semanas

Voémitos:____nenhuma____1 a 2 semanas >2 semanas

Diarréia (fezes liquidas, >3/dia) N° de evacuagbes/dia___consisténcia___//____nenhuma___1a 2
semanas___>2 semanas

Dificuldade de mastigar: nenhuma 1 a 2 semanas >2 semanas

Dificuldade de deglutir; nenhuma 1 a 2 semanas, >2 semanas

E. Capacidade Funcional

—_sem disfuncdo___com disfuncdo___semanas___trabalho sub6timo_ambulatério  acamado

2. Exame Fisico

A. Condigbes da gordura subcutdnea (lriceps Mtérax) _ boas reservas __reservas razoaveis
__reservas insatisfatorias

' B. Perda muscular (quadriceps, deltdide, ombros)___nenhuma___leve e moderada___importante

l C. Edema ou ascite ___nenhum ___leve e moderada ___im portante

3. Consideragdes existentes

Encefalopatia: ___nenhuma___grau I-ll___grau lll___grau IV

Infecgbes crénica ou recorrente: ___nenhuma___1 semana___>1 semana

Funcdo Renal: ___boa ___ diminuida (sem diélise) ___diminuida (com didlise)
Varizes: ___nenhuma ___varizes (sem sangramento) ____varizes (com sangramento)

oo

4. Consideracao da ASG (baseada nas seccoes |, Il e Ill)
A___bem nutrido B___moderadamente (ou suspeita) subnutricio C gravemente subnutrido

5. Informagbes adicionais

Historia de diabetes mellitus.
Suplementagio vitaminica
Outras suplementacdes dietéticas
Alcool

Dieta Atual

Aceitacdo da dieta baseada na historia
Alergias/ intolerancias alimentares
Medicamentos

TeTmMoom»
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ANEXO B- Férmula para determinacdao da CMB

| CMB (cm) = CB (cm) — {DCT (mm) x 0,314}

|

Onde: CMB: Circunferéncia muscular do brago; CB: Circunferéncia do braco; DCT: Dobra cutanea
triciptal.
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ANEXO C - Célculo para determinagao da Area Muscular do Brago Corrigida

(AMBc)
MULHERES AMBc (cm”): [CB (cm) — 1 x PCT (mm) / 10]° - 8.5
41
HOMENS AMBc (cm®): [CB (cm) — 1w x PCT (mm) / 10]° - 10
4

Onde: CB: Circunferéncia do brago; DCT: Dobra Cutdnea Triciptal.




i LIGA DE ENSINO DO RIO GRANDE DO NORTE
| FACULDADE NATALENSE PARA O DESENVOLVIMENTO DO
RIO GRANDE DO NORTE
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Considerando que as recomendagdes foram adequadamente atendidds, e estando o
protocolo de acordo com os itens propostos pela Resolugdo 196/96-CNS, o CEP-FARN manifesta-
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