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Resumo

RESUMO

A doenga hepatica cronica influencia direta e indiretamente o estado nutricional do
paciente, sendo a desnutricao bastante prevalente nesta populagao. As causas da desnutri¢iao sao
multifatoriais, relacionadas a alteracao na ingestao, na absor¢dao e no metabolismo dos macro e
micronutrientes. O diagnéstico nutricional torna-se dificil, pois, nao existe um método
considerado padrio-ouro e os métodos disponiveis podem nao ser fidedignos pela influéncia da
propria doenga no resultado. O objetivo do trabalho foi avaliar os indicadores do estado
nutricional e a composi¢ao corporal dos pacientes portadores de cirrose hepatica e relaciona-los
com o sexo, a etiologia e a gravidade da doenca hepatica. Os indicadores nutricionais avaliados
foram os antropométricos (Indice de Massa Corpérea especifico para pacientes cirréticos, dobras
cutaneas e circunferéncias), os funcionais (dinamometria e espessura do musculo adutor do
polegar), a avaliacio nutricional subjetiva global e os laboratoriais (albumina, hemoglobina,
hematdcerito e contagem total de linfécitos). Para a avaliagao da composi¢ao corporal foi utilizada
a bioimpedancia elétrica unifrequencial (BIA) que mensurou a resisténcia (R), a reactancia (Xc), o
angulo de fase (AF) e a massa celular corpérea (MCC). A gravidade da doenga hepatica foi
estimada pelos critérios de Child-Pugh e pelo Meld (The model end-stage liver disease). Os
indicadores do estado nutricional foram dicotomisados em: desnutricio e sem desnutricao ou
com deplecio e sem deplegao. Os pacientes cirréticos de etiologia alcodlica apresentaram maior
deplegdo em todos os parametros antropométricos, funcionais e na avaliagao nutricional subjetiva
global (ANSG), sendo estatisticamente significante para Circunferéncia do Braco (CB),
Circunferéncia Muscular do Braco (CMB) e ANSG. Considerando o sexo, as mulheres
apresentaram maior deplecao de tecido adiposo e os homens de tecido muscular. Apresentaram
correlagio com a gravidade os seguintes parametros: CB, CMB e Area Muscular do Braco;
ANSG, hemoglobina, hematdcrito e albumina. Quanto a composi¢ao corporal, a R, Xc e o AF
apresentaram correlagdo com o Meld, a Xc e o AF também apresentaram correlacio com os
critérios propostos por Child-Pugh. O AF esteve depletado em 55,8% da populagao estudada.
Concluimos que a doenga hepatica de etiologia alcodlica esteve associada com piora do estado
nutricional, independente do método utilizado. A ANSG apresentou melhor correlagio com a
gravidade da doenga do que com os métodos objetivos. As medidas diretas da BIA (R, Xc e o
AF) também apresentaram correlacio com a gravidade da doenga e a utilizacdo destas parece ser

promissora na pratica clinica, mesmo com o uso da BIA unifrequencial.

Palavras-chave: Cirrose Hepatica, Indicadores Nutricionais, Bioimpedancia Flétrica.




Abstract

Abstract

The chronic hepatic disease directly and indirectly influences on patient’s nutritional
status and malnutrition is highly prevalent in this population. The causes of malnutrition are
multifactorial, related to alterations on ingestion, absorption and metabolism of macro and
micronutrients. The nutritional diagnosis is difficult, because there isn’t a gold standard method,
and available methods are not reliable, once the disease itself interferes in the result. The
objective of the work was to appraise nutritional status indicators and body composition of
cirrhotic patients treated in the nutrition first aid posts of Faculdade de Medicina de Botucatu —
UNESP, and relate them to gender, etiology and severity of the liver disease. The nutritional
indicators appraised have been the anthropometrical (specific body mass index for cirrhotic
patients, skinfolds and circumferences), the functional (dynamometry and thickness of the
adductor pollicis muscles), the Subjective Global Assessment of Nutritional Status (SGA) and the
laboratorial (albumin, hemoglobin, hematocrit, lymphocytes total count). On the appraisement of
body composition, unifrequency bioelectrical impedance analysis (BIA) has measured resistance
(R), reactance (Xc), phase angle (PA) and body cell mass (BCM). The severity of the liver disease
has been estimated by the Child-Pugh score and by Meld (The Model end-stage liver disease).
The nutritional status indicators have been dichotomized as following: malnutrition and without
malnutrition, or with depletion and without depletion. Cirrhotic patients with alcoholic etiology
have exhibited more depletion in all the anthropometrical and functional parameters and in the
Subjective Global Assessment of Nutritional Status (SGA) and they have been statistically
relevant for Arm Circumference (AC), Arm Muscular Circumference (AMC) and SGA. The
following parameters have showed correlation with severity: AC, AMC and Arm Muscular Area;
SGA, hemoglobin, hematocrit and albumin. Considering body composition, R, Xc and PA have
been correlated with Meld; Xc and AF have also been correlated with Child-Pugh scores. Women
have exhibited higher R and Xc averages than men and BCM has been higher on men. The PA
has been depleted on 55.8% of the study population. We have concluded that alcoholic liver
disease has been associated with deterioration of the nutritional status, independently of the
adopted method. SGA has exhibited higher correlation with the severity of the disease than with
the objective methods. The direct measurements of BIA (R, Xc and PA) have also exhibited
correlation with the severity of the disease and the utilization of these measurements seems to be

promising on clinical practice, even considering the use of unifrequency BIA.

Key words: Cirrhosis, Nutritional Indicators, Bioelectrical Impedance
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1. INTRODUGAO

1.1. O Figado

O figado é o maior 6rgio do organismo, vascularizado por suprimento
sanguineo duplo: a artéria hepatica, originaria do tronco celiaco, responsavel por um ter¢o
da vascularizagdo hepatica e pela veia porta, que supre os outros dois tercos e drena o
sangue do trato gastrointestinal. Através da circulacio portal, o figado recebe varios
nutrientes oriundos da absor¢ao intestinal, retém alguns para reserva e metabolismos
proprios e distribui outros para a circulagdo sistémica para eventual utilizagdo ou
depositos em outros tecidos.(4

Exerce funcbes essenciais na  digestdo, absor¢ao, metabolismo,
armazenamento, transporte e ativacao de nutrientes. As principais fung¢oes do figado
incluem: metabolismo dos macronutrientes, armazenamento e ativacio de vitaminas
(vitaminas lipossoluveis e B12) e oligoelementos (zinco, ferro e cobre), formacao e
excrecdo da bile, conversaio da amoénia em uréia, sintese de proteinas plasmaticas,
metabolizacao de esterdides, homeostasia do sédio e da agua, entre outras.(-5

Contribui na regulagao da disponibilidade de energia proveniente da glicose e
dos corpos cetonicos. Nas situagdes anabdlicas, o figado promove o armazenamento de
glicose na forma de glicogénio (glicogénese) e a sintese de fosfolipideos, triglicerideos,
colesterol e de lipoproteinas. Nas situagoes de estresse metabodlico (estado catabdlico), o
tigado contribui para o atendimento das necessidades energéticas do organismo, com o
aumento da disponibilidade de glicose através da glicogenolise (metabolizacio de

glicogénio) e da gliconeogénese (produgao de glicose a partir de aminodcidos, acido latico
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e glicerol), promovendo a formagdo de corpos cetonicos a partir dos acidos graxos
provenientes da metaboliza¢do dos triglicerideos no tecido adiposo. (2.6

Importantes vias do metabolismo de proteinas ocorrem no figado. A
transaminagao e a desaminagao oxidativa sio duas vias, que convertem os aminoacidos
em substratos que sao utilizados na producao de energia e glicose. Ja os acidos graxos da
dieta e tecido adiposo sao convertidos no figado em acetilcoenzima A para produzir
energia com formagao dos corpos cetonicos. O figado sintetiza e hidrolisa triglicerideos,

fosfolipideos, colesterol e lipoproteinas.@

1.2. Cirrose Hepatica e Desnutrigio

A cirrose hepatica (CH) caracteriza-se pela alteracdao cronica e irreversivel do
parénquima hepatico devido a modificagio tanto da estrutura hepatica quanto da
capacidade funcional dos hepatécitos e da circulagio porta.>”) Em conjunto, estas
alteragoes resultam na perda progressiva da forma e das fungdes do figado,
comprometendo, em graus variaveis, o estado nutricional e a homeostasia corporal dos
pacientes portadores de CH.®9

A CH ¢ multifatorial e pode ser classificada de acordo com a sua etiologia em:
metabolica (doenga de Wilson, deficiéncia de ai-antitripsina, e doenga hepatica gordurosa
nao alcodlica), virais, alcodlica, induzida por farmacos, auto-imune, biliares e
criptogeénica.(8:10.11)

Segundo o Ministério da Saude, a cirrose hepatica foi a 8* causa de morte entre
os homens no ano de 2007.(12 A cirrose hepatica de etiologia alcodlica foi responsavel por

2000 mil internacoes em 2004, no estado de Sio Paulo, com custo de mais de R$ 2.7
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milhdes/ano.(1) No ano de 2001, a mortalidade foi de 12,8 por 100 mil habitantes no
Brasil — 15,8 por 100 mil na regiao sudeste.(14

A desnutri¢ao calérica protéica (DCP) é altamente prevalente nos pacientes
com doenca hepatica terminal (1519, Roongpisunthinpong et al. (2001)(17) sugerem que a
prevaléncia da DCP em doengas hepaticas cronicas situe-se entre 10% e 100%,
independentemente da causa porém, dependente da severidade da doenga (1819, Nesse
sentido, a avaliagdo da desnutricio em pacientes hepatopatas pode ser subestimada ou
superestimada na dependéncia das técnicas utilizadas para avaliagao.?")

O desenvolvimento de desnutricio em pacientes portadores de CH ¢
multifatorial e deve-se, primariamente, a diminuicio na ingestao@®) e ma digestdo, ao
prejuizo na absor¢dao, metabolismo e transporte de nutrientes. Dentre outras causas de
desnutricido podemos destacar a presenca da ascite, com seu efeito compartimental,
contribuindo para a saciedade precoce, a encefalopatia e as hemorragias digestivas como
fatores facilitadores para uma inadequada ingestao de nutrientes. As dietas terapéuticas
ministradas, como a dieta pobre em sédio e fluidos, também contribuem para a instalagao
da DCP. Outros fatores como anorexia, vOomitos e nausea também siao fatores
comumente encontrados.

A desnutricdo também pode ocorrer como conseqiiéncia de um estado
hipermetabdlico decorrente do aumento da utilizacio de macronutrientes para produgio
de energia. A ingestio inadequada de zinco diminui a palatabilidade (disgeusia), e as
medicacoes laxativas e/ou esterilizantes da flora intestinal também contribuem para a
DCP@22. Associado a isso, a prescricdio de jejum por periodos prolongados e/ou

recorrentes também contribuem para o agravamento do grau de desnutri¢ao.*?
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A DCP no paciente cirrético pode levar ao dano hepatico, uma vez que o
individuo torna-se suscetivel a infec¢des. McCullough (2000)?% refere que a DCP levaria a
deterioragcao mais rapida da funcdo hepatica, pela formagao de um ciclo vicioso, onde a
desnutricao agrava a doenga e esta o estado nutricional.

A desnutricio estad associada a altas taxas de morbidade e mortalidade,
influenciando na sobrevida a curto e longo prazo.32» Os pacientes desnutridos
apresentam prejuizo da resposta imunoldgica celular e humoral®9; o que em portadores
de CH pode contribuir para aumento do risco de infecgoes1?7), retardo na cicatrizagao de
feridas®®, diminuicdo da qualidade de vida e da sobrevida, aumento do tempo de
permanéncia durante as internagdes e consequentemente o aumento dos custos

hospitalares.(?”)

1.3. Avaliagao nutricional na Doenga Hepatica

A avaliagdo nutricional realizada por nutricionista ¢ de fundamental
importancia para o manuseio do paciente, o que possibilitara a identificacio dos
distarbios e a adequada correcao. A avaliagdo nutricional do paciente cirrdtico ¢
considerada dificil®+3), pois nao existe, até o momento, um padrio-ouro para estimar o
grau de desnutricao®). Nao existem métodos aceitos ou padronizados para o diagnostico
e classificacao da desnutricao nesses pacientes.®?)

A avaliagdo nutricional pode ser objetiva, subjetiva ou multicompartimental
(avaliacilo da massa magra e massa de gordura). A avaliagdo objetiva baseia-se em
parametros comumente utilizados: peso, altura, indice de massa corpdrea, medidas de

dobras cutaneas, circunferéncias, dinamometria, exames fisicos e laboratoriais.® Nos
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pacientes hepatopatas os distarbios hidroeletroliticos geralmente culminam em retengao
hidrica (edema e ascite), gerando dificuldades na avaliagio real do estado nutricional
destes pacientes.(?

A avaliagdo global subjetiva proposta por Detsky et al. 198769 tem sido
considerada um bom instrumento para avaliagdo subjetiva em hepatopatas®d; porém, a
reten¢ao hidrica também dificulta sua aplicabilidade, pois a estimativa da perda de peso,
que faz parte desta avaliacao, torna-se prejudicada.(%

Ja a avaliacdo multicompartimental baseia-se na observacao das alteragoes
presentes nos compartimentos corporais. Por muitos anos o corpo foi dividido em dois
compartimentos: gordura ¢ massa magra (Figura 1). O modelo de dois compartimentos
assume que todos os outros elementos presentes, agua e célula, sdo constantes em todos
os individuos. Atualmente os dois compartimentos de maior importancia utilizados sao:

massa celular corpérea e a gordura corporal total (reserva de energia)@0).

Peso Corporal Proteina Al AE
Massa Magra Proteina Al AE
Massa Celular Proteina Al

Corporea

Figura 1- Esquema da composicdo corporal. Adaptada de Kawaguchi et al. (2008)37. Al: agua intracelular; AE: agua

extracelular.

Em estudos recentes®20:3840)  tem-se utilizado a bioimpedancia elétrica
(principalmente os seus vetores) para analise da composicao corporal dos pacientes
hepatopatas cronicos.

A bioimpedancia elétrica (BIA) baseia-se na inser¢ao de uma corrente elétrica

de intensidade muito baixa, aquém da capacidade de percepgiao do corpo humano®), que
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flui através do corpo pela movimentacao dos fons#?. A oposicao que o corpo oferece a
passagem de uma corrente elétrica ¢ denominada impedancia elétrica®* e esta
inversamente relacionada a condutividade elétrica.

A impedancia possui dois componentes: a resisténcia elétrica (R) e a reactancia
(Xc)#4+40), A R ¢ a restricao pura ao fluxo de uma corrente elétrica através do corpo™®),
relacionada aos liquidos extra e intracelulares®1:447.48) " contidos primariamente na massa
magra®. A R ¢ inversamente proporcional a quantidade de agua corporal®#). De uma
maneira bem simplista, podemos considerar a 4gua como boa condutora elétrica e com
baixa impedancia.

A reactancia significa a oposicao do fluxo elétrico causado pela capacitancia
produzida pelas interfaces teciduais e membranas celulares®##7) ou seja, reflete a
habilidade das membranas de atuar como capacitadores oferencendo reactancia®’). A Xc
esta relacionada a estrutura e funcido das membranas celulares®049) isto é, se relaciona
com o balan¢o hidrico extra e intracelular, dependente da normalidade da membrana
celular®2,

Outra medida atualmente muito estudada é o angulo de fase (AF), que ¢ o
angulo que o vetor impedancia forma com o vetor resisténcia, calculado com o arco
tangente da razdo Xc/R em graus®6.51-53), E formado quando parte da corrente elétrica é
armazenada pelas membranas celulares®). O AF depende tanto do comportamento
capacitativo dos tecidos (associado com a celularidade tecidual e tamanho celular, isto é,
massa celular corpérea) quanto do seu comportamento resistivo absoluto (primariamente
relacionado a hidratacao tecidual) e permeabilidade das membranas.#-49-51) Por definicao,
o AF esta positivamente associado com a Xc e negativamente associado com R. No ser

humano o angulo de fase varia entre 4 e 15°.
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A massa celular corpérea (MCC) ¢ um compartimento metabolicamente ativo
composto principalmente de musculo e visceras®), que ¢ afetado em estados catabdlicos
e a perda de MCC esta associada com piora clinica®). A deplecao de MCC esta associada
com mortalidade no pés transplante hepatico.®%

No entanto, pela variedade de métodos utilizados na avaliagdo nutricional
desta categoria em particular de pacientes, pode-se concluir que o diagnéstico efetivo de
desnutricio somente sera estabelecido mediante a utilizacao de técnicas associadas. Uma
vez diagnosticada permitird uma intervengdo terapéutica precoce para a correcao dos
distarbios, diminuindo a freqiiéncia e/ou a gravidade das complicacoes e a mortalidade.()

Tendo em vista a alta prevaléncia de desnutricdio e sua relacdo com a
morbidade e mortalidade nos pacientes com diagnéstico de cirrose hepatica e a
inexisténcia de um método considerado padriao-ouro para o diagnéstico nutricional neste
grupo de pacientes, propomos o presente estudo. O intuito foi avaliar o estado nutricional
dos pacientes portadores de cirrose hepatica atendidos nos ambulatérios de Nutricao da
Faculdade de Medicina de Botucatu-UNESP (FMB-UNESP) através de diferentes
métodos, e relacionar os virios indicadores e sistemas classificatérios do estado

nutricional com a etiologia e a gravidade da doenca.
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2. OBJETIVO

Avaliar os indicadores do estado nutricional e a composi¢io corporal de
pacientes portadores de cirrose hepatica atendidos nos ambulatérios de Nutricdo da
FMB-UNESP, e relacionar os resultados com o sexo, a etiologia e a gravidade da doenca

hepatica.
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3. PACIENTES E METODOS
3.1. Pacientes
Foram avaliados 43 pacientes, sendo 13 (30,2%) do sexo feminino e 30

(69,8%) do sexo masculino, com idade entre 30 e 70 anos, de diferentes etnias, com
diagnéstico de cirrose hepatica, atendidos nos ambulatérios de Nutricao da FMB-Unesp,
no periodo de margo de 2008 a marco de 2009.

Os pacientes foram informados em relagdo aos objetivos deste estudo e
assinaram o termo de Consentimento Livre e Esclarecido (Apéndice A).

Este estudo foi aprovado pelo Comité de Ftica em Pesquisa do Hospital das

Clinicas da FMB-Unesp em 11/02/2008, sob o oficio nimero 029/08.

Critérios de inclusio:

* Pacientes adultos portadores de cirrose hepatica confirmada por critérios
clinicos, bioquimicos, marcadores sorologicos para infec¢des por virus B ou C, auto-
anticorpos, exames endoscopicos, por imagem e por bidpsia hepatica, que consentiram

em participar deste estudo.

Critérios de exclusio:

¢ Individuos menores de 18 anos de idade.
e Mulheres Gravidas.

* Etilistas cronicos nao abstinentes por periodo < 6 meses.

* Pacientes cirréticos em tratamento para hepatite C
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3.2. Métodos

3.2.1. Delineamento

Trata-se de um estudo transversal analitico. Os pacientes foram submetidos a
avaliacdao clinica, avaliagio nutricional e a uma entrevista para coletas de informagdes
referentes a dados socioeconémicos (estado civil, ocupagiao, escolaridade e renda
familiar), dados clinicos, nutricionais, hematolégicos e laboratoriais (Figura 2). A
entrevista e o preenchimento do referido formulario (Apéndice B) foram realizados pela

autora do estudo.

Avaliacdo da Gravidade da Doenca Avaliacdo Nutricional
e MELD *  Antropometria
e CHILD-PUGH * Avaliagédo Funcional

* Avaliagdo Nutricional Subjetiva
* Avaliagdo Laboratorial

* Bioimpedancia Elétrica

Figura 2 - Delineamento do Estudo.
MELD: The model for end-stage liver disease.
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3.2.2. Avaliagio Clinica

A avaliacio clinica para diagnéstico das complica¢oes prévias e/ou atuais e do
grau da insuficiéncia hepatica foi realizada pelos médicos gastroenterologistas
previamente a consulta nutricional e classificados pelos critérios propostos por Child-
Pugh et al. (1973)®9, relacionados no quadro 1, e pelo MELD - The Model for End-stage
Liver Diseasé®% relacionado no quadro 2.

Para a classifica¢ao de Child-Pugh considera-se 1,2 ou 3 pontos para cada um
dos parametros clinicos e laboratoriais analisados, cuja somatéria dos valores permite a
seguinte classifica¢ao: quanto maior o escore do paciente, mais grave ¢ a doenga hepatica,
conforme a escala abaixo:

5 e 6 pontos: Child-Pugh A

7-9 pontos: Child-Pugh B

10-15 pontos: Child-Pugh C

Quadro 1- Classificacio da gravidade da doenca — critérios de Child — Pugh (1973)%.

Parametros 1 ponto 2 pontos 3 pontos
Ascite Ausente Leve-moderada Tensa
Encefalopatia Ausente Graus | -1l Graus Il IV
Albumina Sérica (g/dl) >3,5 3,0-35 <3,0
Bilirrubinas Totais (mg/dl) <20 20-3,0 >3,0
Tempo de Protrombina (seg) ou <4,0 4,0-6,0 >6,0

RNI (Razdo de normalidade internacional) 1,7 1,7-2,3 >2,3

Para o calculo do MELD (Quadro 2), realizado através de uma equagao
complexa, obtém-se um valor numérico inteiro, que, quando igual ou menor que 6
significa que o paciente cirrético apresenta boa reserva funcional hepatica. Paralelamente,

o aumento do valor do MELD significa uma deterioragdao da func¢ao hepatica.
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Quadro 2 — Classificacdo da gravidade da doenga: critérios de MELD®)

MELD = 0,957 x Log e (creatinina mg/dl) + 0,378 x Log e (bilirrubina mg/dl) +
1,120 x Log e (RNI) + 0,643 x 10 e arredondar para valor inteiro
- Caso os valores de laboratério sejam menores que 1, arredondar para 1,0.

- Creatinina: valor maximo de 4,0 mg/dl, caso seja > que 4,0 mg/dl considerar 4,0 mg/dl

- Caso o paciente realize dialise o valor da creatinina automaticamente se torna 4,0.

Log e: logaritmo exponencial; RNI: razio de normalidade internacional

3.2.3. Avaliagiao Nutricional

A avaliagao nutricional foi realizada por uma tnica nutricionista, em um unico

momento, mediante aplicacio de um formulario especifico (anexo 2).

3.2.3.1. Avaliagao Antropométrica

Todos os individuos foram submetidos a avaliagdo antropométrica: afericao
do peso atual (PA), estatura (E), circunferéncia braquial (CB) e dobra cutanea tricipital
(DCT). Através das medidas mensuradas foram calculados: Indice de Massa Corpérea
para cirréticos (IMC), circunferéncia muscular do brago (CMB) e area muscular do braco
corrigida (AMBc). Todas as medidas foram realizadas com o mesmo adipémetro para que

nao houvesse variacoes dos dados.

A) Peso atual (PA) — quilograma (Kg): obtido em balanca antropométrica eletronica
digital Filizola, tipo plataforma com precisao de 0,1 Kg, com o individuo descal¢o e o

minimo de vestimenta.®7:58)
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B) Estatura (E) — metro (m): mensurada com o estadiometro mével da balanca
antropométrica com precisao de 0,5 centimetros (cm); o individuo posicionou-se descalgo
na plataforma da balanga, com os bragos soltos ao longo do corpo e com as maos
voltadas para as coxas. Os calcanhares mantidos juntos, a cabega reta e olhos fixados em

linha horizontal 758,

C) Indice de Massa Corpoérea para cirréticos (IMC) — quilograma/metro ao quadrado
(kg/m?): O IMC foi calculado dividindo-se o peso corporeo atual, expresso em kg, pela
altura expressa em metros e elevada ao quadrado, conforme apresentado na férmula a

seguit:

Paso (Kg)

Indice de Massa Corporea = —————
Altura? (m)

A classificagao do estado nutricional pelo IMC foi realizada de acordo com
pontos de corte propostos por Campillo et al. (2006)6% (Quadro 3), sendo este especifico

para pacientes com cirrose hepatica.

Quadro 3: Classificaciao do estado nutricional de acordo com o IMC

Ascite IMC Diagnoéstico Nutricional
Sem ascite <22 Kg/m? Desnutricao
Ascite Moderada <23 Kg/m? Desnutricao

Ascite Tensa <25 Kg/m? Desnutricao
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D) Circunferéncia Braquial (CB) — cm: foi aferida no ponto médio do brago direito,
em extensdo, com o individuo em posi¢do anatdémica, no ponto médio entre o acromio e
o olecrano, utilizando-se fita milimetrada de celulose inextensivel G7:58),

O estado nutricional foi classificado comparando o valor da porcentagem de
adequacao da circunferéncia do brago (%CB) de cada paciente com os valores propostos
como padrio de referéncia por Blackburn & Harvey (1982)¢0 (quadro 4) conforme

férmula abaixo.

Circunferéncia do bracoe de um individuo(cm)

% CB = X 100

Circunferéncia do brago no percentil 30 (cm)

Quadro 4 — Estado Nutricional segundo a Circunferéncia Muscular do Braco

Método Estado Nutricional
de ) Desnutrido
Avaliacao Obeso  Sobrepeso  Nutrido Leve Moderado  Grave
% CB > 120 110-120 90-110 80-90 70-80 <70

Os pacientes foram considerados desnutridos (de qualquer grau) quando a % CB

foi menor que 90%.

E) Dobra Cutanea Tricipital (DCT) — milimetros (mm): foi aferida no ponto médio do
brago direito, entre o processo acromial da escapula e processo olecraniano da ulna, em
extensao, com o individuo em posicio anatomica. Aplica-se o adipémetro sobre o
musculo triceps (na face lateral do braco), cerca de um centimetro abaixo do pingamento
dos dedos, segurando firmemente a dobra cutanea de gordura com o polegar e o
indicador da mao esquerda, seguindo paralelamente ao eixo longitudinal do brago.(©D

Para a obtencdo da dobra cutinea utilizou-se a técnica padronizada por

Harrison et al, (1988)©2:
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- todas as medidas de dobras cutaneas (DC) foram realizadas no lado direito
do corpo.

- 0 local foi cuidadosamente identificado e marcado; para a mensuragao foi
utilizado o adipémetro (LANGE CALIPER — Cambridge Scientific, USA), com pressao
constante de 10g/mm?2.

- a DC foi destacada, colocando o polegar e o indicador a uma distancia de
oito cm, em uma linha perpendicular ao eixo longo da dobra e mantida pressionada
enquanto a medida foi realizada.

- Foram realizadas no minimo trés medidas. Quando os valores diferiram em
+ 10%, outras medidas adicionais foram obtidas.

Realizou-se o calculo da porcentagem de adequaca da DCT (% DCT)
dividindo-se o valor médio da DCT de cada um dos pacientes, pelo valor da DCT no
percentil 50 das tabelas propostas por Frisancho (1981)¢3; e multiplicando-se por cem,

conforme a férmula abaixo, citada por Blackburn & Harvey (1982)©0).

Dobra cutanea Tricipital de um individuo (mm)

Porcentagem de adequacdo da DCT = % 100
g quac Dobra cutéanea tricipital no percentil 50 (mm)

A classificacao do estado nutricional foi realizada conforme o Quadro 5.0

Quadro 5 — Estado Nutricional segundo a Dobra Cutanea Tricipital

Método Estado Nutricional
de . Desnutrido
Aveltits Obeso Sobrepeso Nutrido Leve Moderado Grave

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

Os pacientes foram considerados desnutridos de qualquer grau quando a

%DCT foi menor que 90%.
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F) Circunferéncia Muscular do Brago (CMB) — mm: foi calculada a partir da férmula:
CMB = CB - (0,314 x DCT).679)
A porcentagem de adequacgao da circunferéncia muscular do braco (%CMB)
foi calculada conforme a férmula abaixo, proposta por Blakburn & Harvey, 198200,
Circunferéncia Muscular do broaco de um individuo (mm)

Porcentagem de adequagdo da CME = ¥ 100

Circun feréncio Muscular do braco no percentil 50 (mm)

O estado nutricional foi classificado conforme os valores apresentados no

quadro 6.©0)
Quadro 6 — Estado Nutricional segundo a Circunferéncia
Muscular do Braco.
Método Estado Nutricional
de _ Desnutrido
avaliacao Nutrido Leve Moderado Grave
% CMB 90-110 80-90 70-80 <70

Os pacientes foram considerados desnutridos de qualquer grau quando a

%CMB foi menor que 90%.

G) Area Muscular do Brago Corrigida (AMBc) — mm?: foi obtida através da seguinte

férmula ©9:

CB{mm)—3,14 x DCT u:mm}T 10

Homens: [
2 x 3,14

- . 2
CEY, - 3,14 x DCT
Mulheres: [ ) = me}] — 6,5
4 x 3,14

A classificacio do estado nutricional foi feita com base nos valores de

referéncia propostos por Frisancho (1990)(4, de acordo com o quadro 7©0.
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Quadro 7 — Estado Nutricional segundo a Area Muscular do Braco

corrigida.
Método Estado Nutricional
de . Desnutrido
avaliagao Nutrido Leve/Moderado Grave
AMB Percentil Percentil entre 5 e 15 Percentil < 5
>15

Os pacientes foram considerados desnutridos de qualquer grau quando o

percentil da AMB foi menor que o percentil 15.

3.2.3.2. Avaliagao Funcional
Todos os individuos foram submetidos a avaliacio funcional: afericio da
espessura do musculo adutor do polegar e dinamometria. Todas as medidas foram

realizadas com o mesmo adipémetro e dinamometro para que nao houvesse variagoes dos

dados.

A) Espessura do Musculo Adutor do Polegar (EMAP) - mm: Avaliada com o
paciente sentado, com a mao dominante repousando sobre o joelho, cotovelo em angulo
de aproximadamente 90 graus (°) sobre o membro inferior homolateral. Utilizou-se o
adipometro (LANGE CALIPER — Cambridge Scientific, USA), com pressao constante
de 10g/mm?2, para pingar o musculo adutor no vértice de um tridngulo imaginatio
formado pela extensio do polegar e indicador. A média de trés aferi¢oes foi considerada
como a medida da espessura do musculo adutor (3.

Os valores obtidos foram comparados com os valores médios obtidos para a
populacio saudavel©9, de acordo com o sexo (Quadro 8), sendo classificado como:

- auséncia de deplegao: > 100%
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- deplegio leve: 90-99% de adequagio
- deplec¢ao moderada: 60-90% de adequagao

- deplecao severa: < 60% de adequagao

Quadro 8 — Valores padroes da espessura do musculo adutor

do polegar
Sexo Média Desvio Padrao
Masculino 12,5 mm 2,8 mm
Feminino 10,5 mm 2,3 mm

B) Teste da Forga Muscular Voluntaria (Dinamometria — Handgrip Strength): A
forca de contracio muscular foi medida através da pressao maxima exercida pela mao nio
dominante do individuo em dinamoémetro mecanico, que registra o valor em Kg.
Realizou-se 3 medidas e o valor mais alto foi utilizado©”. Comparou-se o valor obtido
com valores de referéncia de acordo com o sexo e a idade (Quadro 9)©®. A deplecio foi

definida quando os resultados foram inferiores a média menos 2 desvios padrao (%70

Quadro 9 — Valores de referéncia da dinamometria estratificado por sexo e idade

Idade Feminino Masculino
Média DP Média DP
30-39 anos 25,8 54 45 10,5
40-49 anos 279 5,9 445 12,1
50-59 anos 233 4.8 427 9,8
60-69 anos 18,6 5,5 34,5 10,8
70-79 anos 16,9 49 28,2 9

DP: desvio padrao
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3.2.3.3. Avaliacdo Nutricional Subjetiva Global (ANSG)

A avaliagdo nutricional subjetiva global foi realizada pelo método proposto por

Detsky et al. (1987)34. Sao parametros da ANSG (Anexo A):

* Anamnese e exame clinico: redugido do peso nos dltimos seis meses, alteragoes do
peso nas ultimas duas semanas, mudanga na ingestio dietética e na consisténcia
alimentar, presenca de sintomas gastrintestinais, tals como: nauseas, vOmitos,
diarréia e anorexia. Avalia a capacidade funcional atual e presenca de estresse
metabolico relativo a patologia presente.

* Exame fisico: avalia a redugao de gordura subcutanea e da massa muscular, a
presenca de edema e de ascite. A reducao da gordura subcutanea ¢ observada nas
regides abaixo dos olhos e acima do triceps e biceps. A deplecio muscular ¢é
observada nas regides das témporas, ombros, claviculas, escapulas, costelas,
musculos interésseos do dorso da mao, joelho, panturrilha e do quadriceps.

Em conjunto, os itens da ANSG sio classificados em A, B ou C, conforme a
gravidade do caso. O diagnéstico do estado nutricional é obtido pela combinagao dos
parametros clinicos e fisicos, classificando-se os individuos subjetivamente em bem

nutrido (A), subnutrido moderado ou suspeita de desnutricio (B) ou subnutrido grave

©.

3.2.3.4. Avaliacao Laboratorial

Os pacientes foram submetidos a coleta de 10 ml de sangue periférico no

laboratério de analises clinicas, realizada pela manha, apés um periodo de repouso e jejum
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de 8-12 horas e processados segundo padronizagdo estabelecida pelo servico e

compilados em protocolo especifico (Apéndice B).

A) Avaliagao Hematologica

- Hemograma Completo

- Leucograma

A hemoglobina e o hematécrito foram comparados com o valores de
referéncia: para o homem 14-18 g/dl e 40-57% e para mulher 12-16 g/dl e 37-47 %,
respectivamente.

A contagem dos linfécitos totais foi interpretada conforme Blackburn e col.
(1977)0:

- deplecao leve: 1200-2000/mm?

- deple¢io moderada: 800-1199/ mm?3

- deplegao grave: < 800/ mm?

B) Avaliagao Bioquimica

Os exames laboratoriais realizados para avaliagdo da funcdo hepatica foram:
proteinas totais e fragdes, bilirrubina total, tempo e atividade da protrombina, entre
outros (sédio, uréia e creatinina).

A albumina também foi utilizada como parametro para avaliagdo do estado
nutricional, tendo-se utilizado como ponto de corte o valor < 3,5 g/dl para diagnéstico de
deplecio e interpretada conforme Sampaio (2007)02):

-2 3,5 ¢g/dl = normal

-32a3,5¢g/dl = deplecao leve
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-2,4 229 g/dl = deplecio moderada

- <24 ¢g/dl = deplecao grave

3.2.3.5. Avaliagdo da Composigao Corporal

Bioimpedincia Elétrica (BIA)
A bioimpedancia elétrica foi realizada com o aparelho BIA Biodynamics,

modelo 450 (TBW) (Fig.3), com pletismografo portatil, com aplicagao de uma corrente de

800HUA e frequéncia de 50Khz.

Figura 3 - Aparelho de bioimpedancia Biodynamics modelo 450 (TBW)

A técnica para avaliacio da bioimpedancia elétrica foi padronizadas de acordo
com as propostas por Heyward & Stolarrczyk (2000)€D e Mattar (1997)73:

- 0 paciente permaneceu em decubito dorsal, com pernas afastadas e maos
abertas para baixo e separadas do corpo;

- limpeza da pele nos pontos de colocagao dos eletrodos, com alcool 70%;

- quatro eletrodos foram conectados, dois no pé direito e dois na mao direita,

nos seguintes pontos anatomicos:
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e Pé¢ direito; o eletrodo distal na base do dedo médio (articulagio metatarso-
falangeana) e o eletrodo proximal um pouco acima da linha da articulagao do tornozelo,
entre os maléolos medial e lateral.

* Mio direita: o eletrodo distal na base do dedo médio (articulaciao
metacarpo-falangeana) e o eletrodo proximal um pouco acima da linha da articulagao do
punho.

- Os cabos de ligacio dos eletrodos foram conectados, sendo os cabos
vermelhos conectados as articulagcdes do punho e ao tornozelo, e os pretos a mao e ao pé;

- Foram digitados no aparelho, a idade, sexo, estatura, peso e atividade fisica,
que associados ao valor da bioresisténcia medida forneceram os seguintes resultados:

Resisténcia (R) — ohms (€): significa a oposi¢ao ao fluxo da corrente elétrica
pelos meios intra e extracelular, diretamente relacionado ao nivel de hidratacio destes;
sendo a massa magra, gordura corporal e agua corporal total os principais responsaveis
pela resisténcia no organismo. (427374

Reactincia (Xc) — ohms(€): significa oposi¢ao ao fluxo da corrente elétrica
causado pela capacitancia da membrana celular (quantidade de carga elétrica estocada no
corpo), refletindo o desempenho dinamico da estrutura ou massa biologicamente ativa
das membranas celulares.27374)

Tanto a R quanto a reactancia foram normalizadas pela altura, originando a
resisténcia/altura (R/alt) e a reactancia/altura (Xc/alt), sendo a unidade Q/m. A
normalizacdo ¢é necessaria considerando que os valores absolutos variam com o
comprimento corporeo e a altura é considerada um bom indice de normalizagao porque

nao ¢ afetada pela retencao hidrica ou desnutri¢ao.
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Angulo de fase (AF) — graus(°): é um parimetro da bioimpedancia, derivado
da relacdo entre as medidas de resisténcia (R) e reactancia (Xc) (Fig.4), utilizado para
avaliagdao nutricional. Reflete a capacitancia da membrana celular, podendo ser utilizado

como indicador de massa celular corporea (7.

Impedancia (Z

Angulo de fase (AF)

Reactancia (Xc) ohms

v

Resisténcia (R) ohms

Figura 4 — Representacao grafica da Impedancia (Z) e do angulo de fase (AF)

Massa Celular Corpérea (MCC)* - kg: ¢ o compartimento metabolicamente
ativo da massa magra, e tem sido identificado como um importante paraimetro do estado
nutricional. Sua deplegdo estd associada a DCP. A estimativa da MCC foi obtida através
da férmula contida no aparelho de BIA proposta por McDougall & Shizgal (1986)79 e
Paton (1998)77:

* MCC = ax altura? x Xc / R2+ b x peso + ¢ x idade + d

Onde a, b e ¢ s3o constantes; Xc = reactancia e R = resisténcia

Os parametros obtidos com a bioimpedancia elétrica foram avaliados
conforme os seus valores absolutos e o angulo de fase, além do valor absoluto, também
foi comparado conforme tabelas de valores estratificados segundo a idade e sexo
propostos por Barbosa-Silva et al. (2005)#3). Os valores foram considerados reduzidos

quando os resultados encontravam-se inferiores a média menos 2 desvios-padrio.

(Quadro 10)
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Idade
18-20 anos
20-29 anos
30-39 anos
40-49 anos
50-59 anos
60-69 anos

=70 anos

Homens

7,9 047
8,02 0,75
8,01 £0,85
7,76 £ 0,85
7,31 £ 0,89
6,96 1,1

6,19 £ 0,97

Quadro 10 — Angulo de fase de acordo com a idade e sexo®

Angulo de Fase

Mulheres
7,04 £ 0,85
6,98 £ 0,92
6,87 £ 0,84
6,91 £ 0,85
6,55+ 0,87
5,97 +£0,83
5,64 £1,02
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4. ANALISE DOS DADOS

Os indicadores do estado nutricional foram dicotomisados em: desnutricao e sem
desnutricao ou com deplecao e sem deple¢ao. Todos os resultados foram analisados com
assessoria do Grupo de Apoio a Pesquisa (GAP) da FMB — UNESP, com o uso do
programa SPSS for Windows, v.15.0.

Um teste de normalidade das distribuicoes das variaveis numéricas foi realizado
previamente, para selecdo dos testes estatisticos. Os dados foram entdo caracterizados
através do calculo da média e desvio padrio para as variaveis quantitativas e frequiéncias e
porcentagens para as variaveis qualitativas.

Para as analises das variaveis qualitativas, utilizou-se o teste estatistico Qui-
quadrado e, quando necessario (n<5) utilizou-se o Teste exato de Fisher. Para as variaveis
quantitativas utilizou-se o teste t-Student em caso de normalidade dos dados.

Para a associagao entre a gravidade da doenca hepatica com os indicadores do
estado nutricional e os vetores da bioimpedancia, utilizou-se a analise de regressao linear
de Pearson (correlacao de Pearson). A associagdo entre a gravidade da doenca e a ANSG
e a associacao entre a ascite e a bioimpedancia foram analisadas por regressio logistica
multivariada.

Fixou-se em 0,05 ou 5% (p< 0,05) o nivel para rejeicao da hipotese de nulidade.
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5. RESULTADOS

5.1. Caracteristicas Socioecondmicas

Os dados referentes a situagdo socioeconomica da populagio estudada estao
representados na Tabela 1. A idade média foi de 52,1 anos * 9,96 anos, sendo prevalente
o sexo masculino (69,8%). A analise da renda mensal per capita, demonstrou que 48,8%
dos pacientes sobrevivem com menos de 1 salario minimo por més. A baixa escolaridade
¢ fator marcante, pois 60,4% dos pacientes nao possuem ensino médio e 7,1% sao

analfabetos.

5.2. Caracteristicas Clinicas

A cirrose hepatica de etiologia alcodlica foi mais prevalente, seguida pelo virus da
hepatite C (Figura 5). O nimero de pacientes com cirrose hepatica de etiologia alcodlica
isolada (32,6%) associado ao numero de pacientes com etiologia mista (alcool + virus C)

totalizou 48,9% (Figura 0).

M Bl imune: 26 4,7%) u YHR: 1§ 2.3%)

M DHGNA: 2 4,75 M Qutras: 3(7.0%)

M Criptogénica: 3 (7,0%)

HOYHC 10 25,6%

M Elcool:141 32 6%

BOVHC - alcool:7i16,3%)

Figura 5 — Etiologia da Cirrose Hepatica.
VHC: Virus da hepatite C; VHB: Virus da hepatite B; DHGNA: doenca hepéatica gordurosa nao alcodlica.
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Figura 6 — Etiologia da cirrose hepatica;
alcodlica e nao alcodlica [n(%o)]

Tabela 1 — Caracteriza¢ao socioeconomica e demografica dos pacientes portadores de

cirrose hepatica de acordo com o sexo. (HC/FMB, 2009)

Varidveis Populacio Total Sexo Feminino Sexo Masculino  p-valor *
n =43 n(%) n(%)
Sexo [n(%)] 13 (30,2) 30 (69,8)
Idade (T DP anos) 52,1 £ 9,96 52,76 + 14,27 51,8+ 7,68 0,777
Situacao Conjugal [n(%)]
Casado 27 (62,8) 10 (76,9) 17 (56,0)
Solteiro 6 (13,9) 2 (15,4 4 (13,3) 0.400
Separado/divorciado 8 (18,0) 0 8 (26,0) ’
Vitvo(a) 247) 1(7,7) 1.(3,5)
Escolaridade [n(%)]
Analfabeto 3(7,1) 1.(7,7) 2 (6,7)
Fundamental Incompleto 13 (30,2) 7 (53,8) 6 (20) 0.24%
Fundamental Completo 13 (30,2) 4 (30,8) 9 (30) ’
Ensino Médio Completo 9 (20,9) 0 9 (30)
Superior Completo 5 (11,6) 1 (7,7%) 4 (13,3)
Renda mensal
(per capita) [n(%)]
<1SM 21 (48,8) 8 (61,5) 13 (46,4)
Entre 1 ¢ 2 SM 12 (27,9) 3 (23,1%) 9 (32,2) 0,666
> que 2 SM 8 (18,0) 2 (15,4%) 6 (21,4)
Sem informacao 2.(4,7)
Atividade Fisica [n(%)]
Nio 30 (69,8) 9 (69,3) 21 (70) ’
Tabagi. Y
g @ [n(%)] 11 (25,6) 3(23,1) 8 (26,7)
17 (39,5) 9 (69,2) 8 (26,7) !
Nunca fumou <0,017%
Parou de fumar 15 (34,9) 1(7,7) 14 (40,6)
Historia de uso de drogas [n(%)]
Sim 9 (20,9) 1.(7,7 8 (26,7) 0,236
Nao 34 (79,1) 12(92,3) 22 (73,3)

n: nimero; %: porcentagem; {I': média; DP: desvio padrao; SM = salirio minimo (R$465,00) (DOU 30/01/2009);
(Chi-Squate: resumo desctitivo em n e % ou teste exato de fisher @ teste t student: resumo descritivo em & e DP
*

p < 0,05
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O sexo masculino apresentou maior prevaléncia de cirrose hepatica por alcool
(p=0,006) e maior gravidade da doenca quando classificada pelos critérios de Meld
P=0,04) do que pelos critérios de Child-Pugh (p=0,922). Quanto a presenca de
complicacbes prévias decorrentes da cirrose hepatica, o sexo masculino apresentou uma
tendéncia maior para ocorréncia de varizes esofagianas; hemorragia digestiva alta; ascite;
peritonite bacteriana espontanea e encefalopatia hepatica (Tabela 2).

A presenca de diabetes mellitus foi identificada em 20,9% da populagao
estudada. Nao houve diferenca estatistica significante entre 0s sexos, exceto a ocorréncia
de tabagismo, que foi significantemente maior entre os homens (p=0,017).

Os pacientes cirréticos de etiologia alcodlica apresentaram maior gravidade da
doenca hepatica (Tabela 3), baseada nos critérios de Child-Pugh e Meld (p=0,024 e 0,058
respectivamente). Este fato foi confirmado pela maior freqiéncia de HDA (p=0,044),
ascite prévia (p=0,039) e encefalopatia hepatica prévia (p<0,015) neste mesmo grupo de
pacientes. A presenca de ascite no momento da avaliagdao clinica foi mais prevalente nos

pacientes com doenca de etiologia alcodlica (p<<0,000).

5.3. Avaliagao Antropométrica e Funcional

Os resultados referentes a avaliagdo nutricional mensurada pelos diferentes
métodos encontram-se na tabela 4 e a representacdo grafica ilustrada nas figuras 7 e 8. O
diagnoéstico de desnutri¢ao da populagao total variou entre 18,6% (IMC) e 79,1 % (AMB).
Quando estratificado pelo sexo, a variacao do grau de desnutricao foi de 23,1% (IMC e

CMB) a 84,6% (CB) no sexo feminino e de 16,7% (IMC e DCT) a 83,3% (AMB) no sexo
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masculino. O unico parametro nutricional que apresentou diferenca estatistica significante

entre os sexos foi a CMB (p=0,007), estando esta mais depletada no sexo masculino.

Tabela 2 — Caracteristicas clinicas da populacio estudada segundo sexo. (HC/FMB, 2009)

Varidveis Populacao Total Sexo Sexo Masculino  p-valor
n (%) Feminino (n=30)
(n=13)

Etiologia[n(7)]
Alcool 21(48,8) 2 (14,4 19 (63,3) 0,006
Nio élcool 22(51,2) 11 (84,6) 11 (36,7)
Child (T + DP) 7,11+1,70 7,07£ 1,38 7,13+ 1,85 0,922¢
Meld (t + DP) 12,23+4,22 10,3% 2,83 13,06£4,48 0,04%
Complicagées
prévias/n(%)]
VE 38 (88,4) 12 (92,3) 26 (89,7) 1,000
HDA 16 (37,2) 5 (38,5) 11 (36,7) 1,000
Ascite 26 (60,5) 9 (69,2) 17 (56,7) 0,439
PBE 4 (9,4 0 4 (86,7) 0,297%
Encefalopatia 13 (30,2) 1(7,7) 12(40) 0,067%
Ascite atualln(%)]
Ausente 28(65,1) 8 (61,5) 20 (66,7) 0,199%
Leve 6(14) 3 (23,1) 3 (10)
Moderada 8(18,0) 1(7,7) 7 (23,3)
Grave 1(2,3) 1(7,7) 0
Encefalopatia atualln(%)]
Ausente 37(86) 11 (84,6) 26 (86,7) 1,000
Grau I-11 6(14) 2 (15,4) 4(13,3)
Diabetes [n(%)]
Sim 9 (20,9) 2 (15,4 7 (23,3) 0,698%
Nio 34 (79,1) 11 (84,7) 23 (76,7)
Hipertensao [n(%)]
Sim 3 (23,1) 4 (13,3) 7 (16,3) 0,655%
Nio 10 (76,9) 26 (86,7) 36 (83,7)

VE=varizes esofgicas, HDA = hemorragia digestiva alta; PBE = peritonite bacteriana espontanea; n: nimero; %o:
porcentagem; {': média; DP: desvio padrio; _
(OChi-Squate: resumo descritivo em n e % ou teste exato de fisher @ teste t student: resumo descritivo em ' e DP
*p < 0,05
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Tabela 3 — Caracteristicas clinicas da populacao estudada segundo etiologia da doenga.

(HC/FMB, 2009)

Varidveis Populacao Total Aleool Nao dleool p-valor

(1=43) (1=21) (1=22)
Child (T  DP) 711+1,70 771+ 1,79 6,54 + 1,43 0,024
Meld (& + DP) 12,23+4.22 13,47+ 47 11,04+ 3,41 0,058
Complicacées
prévias/n(%)]
VE 38 (88,4) 19(95) 19(86,4) 0,608
HDA 16 (37,2) 11(52,4) 5(22,7) 0,044
Ascite 26 (60,5) 16(76,2) 10(45,5) 0,039"
PBE 4.(9.4) 2(9,5) 2(9,1) 1,000%
Encefalopatia 13 (30,2) 10(47,6) 3(13,6) 0,015%
Ascite atualln(%)]
Presente 28 (65,1) 12(57.2) 3(13,6) 0,006
Leve 6 (14) 3(14,3) 3(13,6)
Moderada 8 (18,6) 8(38,1) 0
Grave 12,3) 1(4.,8) 0
Encefalopatia
0,

Zi"s‘f‘elfze(”’)] 37 (86) 18(85,7) 19(86,4) 1,000"
e 6 (14) 3(14,3) 3(13,64)

VE=varizes esofagicas, HDA = hemorragia digestiva alta; PBE = peritonite bacteriana espontinea; n: nimero; %:
potcentagem; [': média; DP: desvio padrio;
(Chi-Squate: resumo descritivo em n e % ou teste exato de fisher @ Teste t student: resumo desctitivo em &' e DP

O método de dinamometria ndo apresentou diferenca estatistica significante entre

o sexo e a etiologia quando a variavel foi dicotomizada (depletado e nido depletado). No

entanto, analisando as médias dos valores entre o sexo masculino (39,75 * 8,65 Kg) e

feminino (23,54 + 4,32), a diferenca foi significante (p<0,0001).

Quando o diagnéstico nutricional foi analisado, considerando a etiologia da doencga

hepatica, a desnutricio/deplecio esteve mais prevalente na doenca hepética de etiologia

alcodlica independente do parametro utilizado, com significancia estatistica para CB

(p=0,015) e CMB (p=0,008).
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Tabela 4 — Classificacao do estado nutricional segundo sexo e etiologia da doen¢a. (HC/FMB,
2009)

Populacao Sexo Sexo p-valor Etiologia  Etiologia  p-valor
V ariidveis Total Feminino  Masculino Aleodlica 7do
i (1=43) (n=13) (n=30) n=21)  aleodlica
(n=22)

mc
cirrotico/n(%)]
Desnutrido 8(18,0) 3(23,1) 5(16,7)  0,6806( 6(28,6) 209,1)  0,13240
Nio desnutrido 35(81,4) 10 (76,9) 25(83,3) 15(71,4)  20(90,9)
CBin)]
Depletado 32(74,4) 11 (84,6) 21(70) 0 9(42,9) 209,1) "
Nio depletado 11(25,0) 2 (15,4 9(30) 04559 12(57,1)  20(90,9) 0,0157
DCT/n(%)]
Depletado 9 (20,9) 4 (30,8) 5(16,7) 0,4582(0 0(28,0) 4(18,2)  0,48720
Nio Depletado 34(79,1) 9(69,2) 25(83,3) 15(71,4)  18(81,8)
CMB/n(%)]
Desnutrido 24(55,8) 3(23,1) 21(70) 0,00720  16(76,2) 8(36,4)  0,0086M
Nio Desnutrido  19(44,2) 10(76,9) 9(30) 5(23,8) 14(63,0)
AMB/n(%)]
Desnutrido 34(79,1) 9(69,2) 25(83,3) 041730 18(85,7)  16(72,7)  0,4566()
Nio Desnutrido 9 (20,9) 4(30,8) 5(16,7) 3(14,3) 6(27,3)
EMAPn(%)]
Depletado 16(37,2) 4 (30,8) 12(40) 0,7349M 9(42,9) 7(31,8)  0,45410
Nio Depletado 27(62,3) 9(69,2) 18 (60) 12(57,1)  15(68,2)
Dinamémetro
Depletado 2(4,7) 0 2(6,7) 0,4817M 1(4,8) 14,5  0,5116M
Nio depletado 41(95,3) 13(100) 28(93,3) 20095,2)  21(95,5)
& +DP 348+ 10,6 2351+43 39,7+8,6 <0,0001¢ 3721962 2,6+11,3 0,1620@

IMC: Indice de Massa Corpétea; CB: Circunferéncia do brago; DCT: Dobra Cutdnea Tricipital; CMB: Circunferéncia Muscular do Braco; AMB:
Area Muscular do Brago; EMAP: Musculo Adutor do Polegar, n: numero; %o: porcentagem; &I média; DP: desvio padrio;

(OChi-Square: resumo descritivo em n e % ou teste exato de fisher @ teste t student: resumo descritivo em I eDP
*p < 0,05
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Figura 7 — Porcentagem de desnutricio/deple¢io entre os sexos conforme os

diferentes métodos utilizados.

IMC: indice de Massa Corpérea; CB: Circunferéncia do brago; DCT: Dobra Cutanea Tricipital; CMB:
Circunferéncia Muscular do Brago; AMB: Area Muscular do Brago; EMAP: Espessura do Misculo Adutor do
Polegar. * p<0,05 (Teste Chi-Square).

*p<0,05
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Figura 8 — Porcentagem de desnutricio/deplecio entre a etiologia  por

alcool e nio dlcool conforme os diferentes métodos.

IMC: indice de Massa Corpérea; CB: Circunferéncia do braco; DCT: Dobra Cutanea Tricipital; CMB:
Circunferéncia Muscular do Brago; AMB: Area Muscular do Brago; EMAP: Espessura do Mdsculo Adutor do
Polegar * p<0,05 (Teste Chi-Square).

Na tabela 5 descreve-se a correlacio entre os diferentes indicadores nutricionais
com os sistemas classificatérios de gravidade da doenga hepatica, e a representagao grafica
dos dados encontra-se nas figuras 9-22. Os indicadores nutricionais apresentaram
correlagoes negativas tanto para o método de Child-Pugh quanto para o Meld, porém
com maiores correlagbes para o primeiro. Dentre os indicadores a CB(p=0,01), CMB

(P=0,031) ¢ AMB (p=0,027) apresentaram correlacdo estatistica significante para o
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critério de gravidade avaliado por Child-Pugh. Estes resultados sugerem que quanto
menor os valores dos indicadores nutricionais, pior a gravidade da doenga hepatica.

Tabela 5: Correlagio de Pearson entre os indicadores nutricionais e a gravidade da
doenca hepatica. (HC/FMB, 2009)

IMC CB DCT CMB  AMB  EMAP  Dinam
(kg/m2)  (cm) (mm) (cm) (cm2) (mm) Ko
MELD r 0,10393 0,166  -0,18248 -0,07042 -0,14836 -0,12736 -0,01426
pvalor  0,5072 02860 02415  0,6536 03424 04157  0,1627
02 038722 -028618 -0,32 033717 02 0,21
ciup " 0,24387 -0,387 0,28618 -0,32785 -0,33717 -0,2658 -0,21676

p valor  0,1150 0,0103 0,0628 0,0319 0,0270 0,0853 0,9277

r: coeficiente de correlacéo; IMC: Indice de Massa Corpérea; CB: Circunferéncia do braco; DCT: Dobra Cutanea Tricipital; CMB:

Circunferéncia Muscular do Braco; AMB: Area Muscular do Brago; EMAP: Misculo Adutor do Polegar

*Correlacdo de Pearson; * p<0,005
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Figura 9 — Correlacéo de Pearson entre MELD e IMCFigura 10 —Correlacéo de Pearson entre Child e IMC
r: coeficiente de correlagéo; IMC: indice de Massa Corp6rea r: coeficiente de correlagéo; IMC: Indice de Massa Corp6rea
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Figura 11— Correlacdo de Pearson entre Meld e CBFigura 12 — Correlacdo de Pearson entre Child e CB

r: coeficiente de correlagdo; CB: Circunferéncia do Bra: r: coeficiente de correlacédo; CB: Circunferéncia do Brago
p<0,0" p<0,0¢
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Figura 13 — Correlacdo de Pearson entre Meld e DCT

1: coeficiente de correlagdo; DCT: Dobra Cutanea Tricipital

Figura 14 — Correlacido de Pearson entre Child e DCT

1: coeficiente de correlagio; DCT: Dobra Cutinea Tricipital
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Figura 15 — Correlagdo de Pearson entre Meld e CMB

1: coeficiente de correlacio; CMB: Circunferéncia Muscular

Figura 16 — Correlagdo de Pearson entre Child e CMB

1: coeficiente de correlagdo; CMB: Circunferéncia Muscular
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Figura 17 — Correlagao de Pearson entre Meld e AMB
1: coeficiente de correlacio; AMB: Area Muscular do Brago
p<0.005

Figura 18 — Correlagdao de Pearson entre Child e AMB

1: coeficiente de correlacio; AMB: Area Muscular do Braco

p<0,05
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Figura 19 —Correlacéo de Pearson entre Meld e EMAP Figura 20 —Correlacéo de Pearson entre Child e EMAP
r: coeficiente de correlagdo; EMAP: Espessura do Musculo r: coeficiente de correlagdo; EMAP: Espessura do Masculo
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Figura 21 - Correlacdo de Pearson entre Child e Dinamometria Figura 22 —Correlagéo de Pearson entre Child e Dinamometria
r: coeficiente de correlagéo; r: coeficiente de correlagéo;
p<0,005 p<0,005

5.4. Avaliacao Nutricional Subjetiva Global (ANSG)

A presenca de desnutricio mensurada pela ANSG (Tabela 6) foi estatisticamente
mais prevalente no grupo de etiologia alcodlica (p<0,03). E notavel a diferenca no
diagnostico de desnutricao entre a etiologia alcodlica e nao alcodlica (61,9% versus 31,8%
respectivamente). Nao houve diferenca segundo sexo na prevaléncia de desnutri¢ao.

Considerando toda a amostra, 20 (46,5%) dos pacientes apresentaram algum grau

de desnutricao pelo método da ANSG.
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Tabela 6 — Classificacio do estado nutricional segundo a ANSG
estratificada por sexo e etiologia. (HC/FMB, 2009)

Sem .
e, . .~ Desnutrido
Varidveis desnutri¢ao (% p-valor

n (% ) ( ”)

Etiologia alcodlica 8(38,1) 13(61,9) 0,030

Etiologia nao alcodlica 15(68,2) 7(31,8)

Sexo Feminino 7(53,8) 6(46,2) 0,8534

Sexo Masculino 16(53,3) 14(46,7)

Populacao Total 23 (53,5) 20 (46,5) NR

NR: andlise estatistica nao realizaglanimero; %: porcentagem.
* p<0,05 (Teste Chi-Square)

Quando avaliada as razées de chance de desnutricio nos pacientes, diagnosticada

pela ANSG, com o indicador de gravidade da doenca pela classificagio de Child-Pugh,

houve aumento no risco de desnutricao em 2,93 vezes para cada ponto de aumento do

Child-Pugh (p=0,0013), ou seja, quanto maior a gravidade da doenca maior a chance de

desnutricao. Porém, quando correlacionado com o indicador de gravidade pelo Meld, nao

houve correlagdo estatisticamente significante (p=0,533) entre gravidade da doenca

hepatica e desnutricao pela ANSG (Tabela 7).

Tabela 7 — Ajuste do modelo de regressio logistica para ANSG e os indicadores de
gravidade. (HC/FMB, 2009)

ANSG Estimativa Erro p-valor  Odds Ratio Intervalo de
do Padrio confianca de

parametro 95%
Meld -0,0716 0,1148 0,5330 0,931 0,743-1,166
Child 1.0741 0,3340 0,0013 2,93 1,521-5,633

b

ANSG: Avaliacio Nutricional Subjetiva Global
p valor<0,05
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5.5. Avaliagao Laboratorial e Bioquimica

A contagem total de linfocitos (CTL) esteve depletada em 32(74,4%) dos pacientes

avaliados e quando estratificada por sexo e pela etiologia, nao apresentou diferenca

estatistica significante entre os grupos (Tabela 8).

Tabela 8 — Contagem Total de Linfécitos estratificada por sexo e etiologia. (HC/FMB,

2009)
Populacao Sexo Sexo Eflb/?gf“ Etiologia
CTL Total Feminino  Masculino — p-valor Aleoslica i aleodlica p-valor
(n=43)  u=13)  (1=30) n=21)  u=21/22)
Depletado n(%0) 32(74,4)  8(66,7)  24(82,3) 0.4077 17(85) 15(71,4) 0,4537
Nao Depletado n(%) 9 (25,6) 4(33,3) 5(17,2) ? 1(4,8) 06(28,0) ?

CTL: contagem total de linfocitos: namero; %: potrcentagem
* p<0,05 (Teste Chi-Square)

A CTL apresentou correlagdo negativa, porém fraca (menor que -0,30), com a

gravidade da doenga, tanto para o critério de Child quanto para o critério de Meld, sem

significancia estatistica (Tabela 9). As representacoes graficas destas analises sao

apresentadas nas figuras 23 e 24.

Tabela 9 — Correlagdade Pearson entre a CIL e a
gravidade da doenca hepitica. (HC/FMB, 2009)

Critérios de Gravidade

CTL
MELD r -0,17332
p valor 0,2785
CHILD r -0,23088
p valor 0,1464

r: coeficiente de correlagdo;CTL: contagem total de linfécitos
MELD: The Model end-stage of liver disease
'Correlacio de Pearson; * p<0,005
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Figura 23 - Correlacdo de Pearson entre Meld e CTL Figura 24 - Correlacdo de Pearson entre Meld e CTL

r: coeficiente de correlacdo; CTL: Contagem Total de r: coeficiente de correlacdo; CTL: Contagem Total de
Linfocitos Linfdcitos

p<0,05 p<0,05

Os valores da dosagem de hemoglobina (Hb) e do hematécrito (Ht) foram
avaliados através das médias e desvios-padrio: Hb=12,93 + 24 mg/dl e Ht=37,95 *

5,94%. As médias entre os grupos, tanto por sexo quanto para a etiologia, nao

apresentaram diferencas estatisticas significantes (Tabela 10).

Tabela 10 — Hemoglobina e hematdcrito estratificados por sexo e por gravidade da doenca.
(HC/FMB, 2009)

Sexo Sexo Etz’o/ag.z'g Etiologia
Varidveis Feminino Mascunlino  p-valor Aleodlica yGo aleodlica p-valor
(n=13) (n=30) n=21)  u=21/22)
Hemoglobina 12,5+ 22 13,1 £25 04733 126*28 132+20  0,4884
£ £ DP
Hematéerito 37,7 £5,0 38,1+ 6,4  0,8564 36,7%72 390+44 02170
£ £DP
I7: média; DP: desvio padrdo; Teste TStudent: resumo descritivo em X% + DP
* p<0,05

Analisando-se a correlagdo dos parametros hematolégicos com a gravidade da
doenga, tanto a Hb quanto o Ht apresentaram correlagio negativa moderada com o Meld

e com o Child-Pugh, ambos estatisticamente significantes (Tabela 11 e Figuras 25-28).
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Assim, quanto menores os valores de Hemoglobina e Hematdcrito maior a gravidade da
doenca.

Tabela 11 - Correlagio de Pearson entre hemoglobina,
hematocrito e a gravidade da doenca hepatica. (HC/FMB,
2009)

Critérios de Gravidade

Hb Ht
MELD r -0,340 -0,429
p valor 0,028 0,005
CHILD r -0,463 -0,522
p valor 0,002 <0,001

r: coeficiente de correlagcdo, MELD: The Model end-stage of liver disease; Hb:
hemoglobina, Ht: hematdcrito
Correlacdo de Pearson; * p<0,005

12 12
s r= -0,46 ° °
10 . . p = 0,00: 10 'y .
ee e L] (i L L] L]
8 8
[=] LI L4 fa) -
] Z 6 * oo
~ L] L] 200 L ] o L J oe o
4 4
2 2
r=-0,52
0 0 3
0 10 15 20 10 20 30 p <0,00:
Hb {g/dl) Ht (%)

Figura 25 - Correlacdo de Pearson entre Child e Hb Figura 26 - Correlacao de Pearson entre Child e Ht
r: coeficiente de correlacdo;Hb: hemoglobina

r: coeficiente de correlacdo; Ht: hematdécrito

. r=-0,34
p = 0,02¢ e
» . [ o .o o
0 20 N
oo °
o 15 . S ) . [ ] " .~\‘- o L]
g g " J
2 10 P ~ 2 = . 29
0 ¢ e o o 0 et -
: e r=-0,43 « o *° PR
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Figura 27 - Correlacdo de Pearson entre Meld e Hb Figura 28 - Correlacdo de Pearson entre Meld e Ht

r: coeficiente de correlacdo; Hb: hemoglobina r: coeficiente de correlacdo; Ht: hematdcrito
p<0,05 p<0,05

Os valores da dosagem da albumina nio apresentaram variagdes estatisticas

significantes em relacio ao sexo e a etiologia da cirrose (Tabela 12). A albumina esteve
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depletada em 21 (48,8%) pacientes da amostra estudada, chamando aten¢dao o fato de

51,2% apresentarem valores séricos de albumina normais (Tabela 13).

Tabela 12 — Valor médio de albumina sérica estratificado por sexo e por gravidade
da doenca. (HC/FMB, 2009)

Populagao Sexo Sexo Etiologia Etz’o{ogz'g
Varidveis Total Feminino  Masculino  p-valor — Alcodlica p /;Z,Z.m p-valor
(n=43) (n=13) (n=30) (n=21) (4=22)
Albumina 334 + 348 +
T+pp 407 34£093 342006 0,973 0.65 0.75 0,485
Tabela 13 — Frequiéncia (n,%) de deplecao de albumina. (HC/FMB, 2009)
Populacdo Total  Etislogia Aleodlica Etivlogia
Albumina (n=43) f =21) nao alcodlica
- i (n=22)
Normal n(%) 22 (51,2%) 9 (42,9%) 13 (59,1%)
Deplecéo Leve 13 (30,2%) 6 (28,6%) 7 (31,9%)
Deplecdo Moderada 4 (9,3%) 4 (19,0%) 0
Deplecéao Grave 4 (9,3%) 2 (9,5%) 2 (9,1%)

Em contrapartida, houve correlacio negativa moderada da albumina com a
gravidade da doenga, estatisticamente significante, tanto para o Child quanto para o Meld
(Tabela 14 e figuras 29 e 30). Para o critério de Child-Pugh, a correlacao ja era esperada
considerando que a albumina é um dos parametros classificatorios.

Tabela 14 - Correlacdode Pearson entre albumina e a
gravidade da doenca hepitica. (HC/FMB, 2009)

Critérios de Gravidade

Albumina
MELD r -0,433
p valor 0,004
CHILD r -0,632
p valor <0,0001

r: coeficiente de correlagdo, MELD: The Model end-stage of

liver disease;
Correlacdo de Pearson; * p<0,005




Resultados 51

25 r=-0,43
b = 0,00

20

\Q .. .
15

MELD
e
L]

Albumina{g/dl)

12 r=-0,63
“ .
10 ~_ . p <0,000:

CHILD

0 T T ]
0 1 2 3 4 5
Albumina (g/dl)

Figura 29 - Correlacio de Pearson entre Meld e Albumina
t: coeficiente de correlagio

p<0,05

5.6. Avaliagao da Composigao Corporal

Figura 30 — Correlagio de Pearson entre Child e Albumina
r: coeficiente de correlagio

p<0,05

Os vetores da BIA (resisténcia e reactancia), assim como o angulo de fase, também

foram avaliados de acordo com o sexo e a etiologia da cirrose (Tabela 15). Quanto ao

sexo, 0 sexo feminino apresentou médias estatisticamente maiores para R (p<<0,001) e Xc

(p=0,039); contrariamente, a média do angulo de fase foi menor no sexo feminino.

(Tabela 15).

Na doencga de etiologia alcodlica, R, Xc e AF apresentaram valores médios

menores do que nas demais, com diferenca estatistica para Xc (p=0,0273). A média da

Massa Celular Corpdrea foi maior no sexo masculino, o que pode ser explicado pelo fato

do homem apresentar maior quantidade de massa muscular. O angulo de fase esteve

reduzido, de acordo com sexo e idade, em 55,8% da amostra e em 66,6% dos homens

(Tabela 10).
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Tabela 15 - Valores médios dos vetores da Bioimpedancia segundo sexo e etiologia.
(HC/FMB, 2009)

Vetores d Sexo Etiologia
Bioiino :janacia Feminino (n=13) salor Alcool (n=22) p valor
P Masculino (n=30) pra Nio alcool (n=21)
+
R/alt (£2/m) 356,56 * 57,6 p <0,001* ;gg’gz n 22’2? p=0,414
L £ DP 261,7 = 35,8 T
_l’_
Xc/alt (£2/m) 33,14 + 4,84 p = 0,0008* 2376086;55’3356 p=0,0273*
£ +DP 27,17 £ 4,99 T
+
Af() 5,39 £ 0,87 p=0,710 g’g; n é’ég p=0,166
. £DP 5,94 £ 0,89 T
+
MCC (kg) 19,6 £ 4,6 p<0,001* ;?’2 ; g’;g p=0,7632
I £DP 28,14 + 434 O =

R/alt: resisténcia/altura; Xc/alt: reactancia/altura; Af: Angulo de fase; I*: média; DP: desvio padrdo; Q /m: ohms/altura; °:
graus; MCC: Massa celular corpérea

Teste TStudent: resumo descritivo em .17 + DP

* p<0,05

Tabela 16 — Distribuicao dos pacientes segundo categoria do angulo de fase e sexo.
(HC/FMB, 2009)

Angulo de fase Populagao Total ~ Sexo feminino  Sexo masculino y
[0(%)] (n=43) (n=13) (n=30) prvalor
Normal 19 (44,2) 9 (69,2) 10 (33,4)
(2 -2,0 desvios-padrio)
0,0654

Reduzido 24 (55,8) 4 (30,8) 20 (66,6)
(< -2,0 desvios-padriao)

A correlagao dos parametros da BIA com a gravidade da doenca hepatica esta
representada na Tabela 17 e ilustrada nas figuras 31 a 38. Houve correlacdo negativa dos
parametros avaliados com gravidade da doenca, tanto para a classificagio de Meld quanto

para a classificacao pelos critérios de Child-Pugh, exceto entre R e Child. Na classificagao




Resultados 53

pelo Meld, houve correlagio significante para todos os seguintes parametros: R (p=0,020),
Xc (p<0,0001) e AF (p=0,043); ja na classificagao pelos critérios de Child-Pugh, houve
correlagao significante com a Xc (p=0,002) e com o AF (p=0,0002). Estes dados sugerem
que quanto maior a gravidade da doenca hepatica, menores sao os valores dos vetores da
BIA e do AF. A massa celular corpérea nao apresentou correlacio com nenhum dos

critérios de gravidade utilizados.

Tabela 17- Coeficientes de Correlagio de Pearson entre os parametros da
Bioimpedancia e a gravidade da doenca. (HC/FMB, 2009)

L : R/alt Xc/alt  Angulo MCC
Critérios de Gravidade © ) de fase () (ke)
MELD -0,035175  -0,59140  -0,30947 0,09301

p valor 0,0207 <0,0001 0,0434 0,5530
CHILD r 0,0429 -0,44999  -0,54219 -0,23821
p valor 0,7848 0,0025 0,0002 0,1240

R/alt: resisténcia/altura; Xc/alt: reactancia/altura; Af: Angulo de fase; Q : ohms; °: graus; MCC: Massa
celular corpérea
Correlagao de Pearson: p<0,05

25 - r=-0,35 25 - r=-0,59
20 | .o p=0,020; 20 | ¢ p<0,000:
L]
= 15 z 15 4
2 =
10 A 10 A
5 A 5
0 T T T T T 1 0 T T T T 1
0 100 200 300 400 500 600 0 10 20 30 40 50
Rialt (€/m) Xc/alt (©/m)

Figura 31 - Correlacdo de Pearson entre o Meld e a RFadfura 32 - Correlacdo de Pearson entre o Meld e a
Xclalt

r: coeficiente de correlagéo; Rialt = resisténcia/altura r: coeficiente de correlagéo; Xc/alt = reacténcia/altura

p<0.0 p<0,05
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Figura 33 - Correlagéo de Pearson entre o Meld e o AF  Figura 34 - Correlacéo de Pearson entre o Meld e a MCC

r: coeficiente de correlac@ayr: angulo de fase r: coeficiente de correlacéo; MCC: massa celular corpérea
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Figura 35 - Correlacédo de Pearson entre o Child e a R/alt Figura 36 - Correlacdo de Pearson entre o Child e a Xc/alt

r: coeficiente de correlagio; R/alt: resisténcia/altura r: coeficiente de correlagio; Xc/alt: reactincia/altura
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Figura 37 - Correlagdo de Pearson entre o Child e o AF  Figura 38- Correlagdo de Pearson entre o Child e a MCC
r: coeficiente de correlagio; AF: angulo de fase r: coeficiente de correlagio; MCC: massa celular corpdrea

p<0,05 p<0,05




Discussdo 55

6. DISCUSSAO

A desnutricao nos pacientes cirréticos ¢ de origem multifatorial, podendo ser
decorrente tanto de uma ingestao alimentar insuficiente, quanto de fatores relacionados a
digestao e absorcido intestinal deficientes, da possibilidade de associagao com enteropatias
perdedoras de protefnas, distirbios metabdlicos e das constantes abordagens
“latrogénicas” a que estes pacientes sao submetidos.

Quanto a ingestao alimentar insuficiente, as dietas restritivas agravam o estado
nutricional levando ao prejuizo da funcdo hepatica e ao maior risco de infec¢ao®7879). O
aumento das citocinas pro-inflamatérias®); a anorexia alcool induzida®) e a deficiéncia de
magnésio e zinco (disgeusia) desencadeiam a hiporexia.(?230)

A presenca de ascite®8182) a gastroparesia®); a motilidade alterada do trato
gastrointestinal®) e o supercrescimento bacteriano®) associado podem determinar a
ocorréncia de nauseas e de saciedade precoce. Cerca de 45% dos pacientes cirrdticos
apresentam infeccao coexistente por Helicobacter pylori com a consequente ocorréncia de
dispepsias.®)

Os fenémenos de ma digestao e disabsortivos estio relacionados a ma absorg¢ao de
gordura devido a redugdo na sintese de acido biliar.®) A colestase e a hipertensiao portal
podem influenciar a digestdo e a absor¢ao de nutrientes®), como por exemplo, das
gorduras e das vitaminas lipossolaveis, resultando em deficiéncias especificas de vitamina
A; osteoporose como resultado da perda de célcio e ma absor¢io de vitamina D,
deficiéncia de folato, riboflavina, nicotinamida, acido pantoténico, piridoxina, vitamina

B12 e tiamina.(485
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A possibilidade da coexisténcia da doenga hepatica com a enteropatia perdedora de
proteina®l89) a doenca inflamatodria intestinal, a insuficiéncia pancredtica decorrente do
alcoolismo cronico e a atrofia das vilosidades intestinais podem contribuir para a ma
absorc¢ao e utilizacdao de nutrientes.(?)

Os disturbios metabolicos, como as alteragdes no metabolismo de carboidrato (por
exemplo: resisténcia a insulina), de proteinas (necessidade aumentada e absor¢ao reduzida
com reducdo na sintese hepatica) e de gordura (aumento da lipdlise — oxidacdo
lipidica)®187, bem como o hipermetabolismo que ocorre em 16-34% dos pacientes com
doenca hepatica cronica@8188) podem favorecer o desenvolvimento de desnutri¢ao.

Contudo, as constantes intervencdes “iatrogénicas” a que estes pacientes siao
submetidos, como o uso de diuréticos, laxantes (lactulose), a realizacdo de multiplas
paracenteses®”), a permanéncia em jejuns constantes para exames e procedimentos() e as
restri¢Oes protéicas em periodos de encefalopatia hepatica®) sao fatores que em conjunto,
podem comprometer de forma acentuada o estado nutricional destes pacientes.

Considerando todas as alteragdes que ocorrem na CH, nao surpreende a alta
prevaléncia de desnutricao. A desnutricao deve ser considerada um dos mais importantes
fatores prognoésticos na CH e deve alertar os profissionais da area da sadde na mesma
extensao que a presenca de outras complicagdes comuns como a encefalopatia hepatica e
a ascite.(%8)

Ha muitos anos, a desnutricao vem sendo relacionada a pior evolucao clinica e a
maior incidéncia de complicagdes como ascite, encefalopatia hepatica e infecgoes®?:8%90) a
sindrome hepatorenal e o diabetes mellitus.®) E considerada fator de risco para
morbidade e mortalidade a curto e longo prazo(56%81.92) no pré e pds transplante e nas

cirurgias abdominais.®%9) Estudo recente, realizado por Sam & Nguyen (2009)@D
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demonstrou a associagao de DCP com maior tempo de internacio (8,7 dias versus 5,7
dias, p<0,0001), maior mortalidade intra-hospitalar e com maior indice de reinternagoes.
Outros estudos relacionam a desnutricdo com piora da qualidade de vida® e com a
menor sobrevida do enxerto apos o transplante.(%%)

Por outro lado, a avaliacao nutricional nesta populagao ¢é dificil, tendo em vista que
os métodos de avaliacio podem ser mascarados pela retencao hidrica, edema e ascite.
Muitos parametros tradicionalmente mensurados, como peso e exames bioquimicos
(albumina, transferrina e pré-albumina), variam muito com a gravidade da doenca
hepatica, independente do estado nutricional.®9 Nio existem distincbes entre as
alteracoes laboratoriais decorrentes da desnutricdo daquelas conseqientes aos estagios
mais avan¢ados da doenca hepatica cronica.(19)

Existe dificuldade na avaliacao da intensidade da DCP, principalmente, devido aos
critérios utilizados na sua deteccdao, nao sé pelos tipos e numeros de indicadores que
compdem esses critérios, bem como do préprio critério de determinagao da gravidade
nutricional.(®)

Pelas caracteristicas socioeconomicas e demograficas dos pacientes estudados,
pode-se inferir que os resultados obtidos sejam a expressio real para individuos
portadores de hepatopatia cronica atendidos em ambulatorios de outras localidades
brasileiras, particularmente em municipios de médio porte da regiao Sudeste.

A populagiao estudada apresentou caracteristicas tipicas da populagao brasileira:
baixa escolaridade, baixa renda e sedentarismo. Esses fatores podem estar relacionados ao
principal fator etiolégico observado para cirrose hepatica, que é o consumo abusivo de

alcool, mais freqliente na populagiao de baixa renda.
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Outro fator presente na populagio estudada foi o tabagismo, em taxas
semelhantes a populacio do municipio de Botucatu®’), local onde este estudo foi
realizado. F controverso o papel do tabagismo na lesdo hepética, entretanto, o fumo pode
ser um fator importante no desenvolvimento do carcinoma hepatocelular.%8%) O fumo
associado a ingestao de alcool pode promover imunossupressao e agressao hepatica,
aumentando os riscos de infarto do miocardio, alteragao nos acidos graxos dos ésteres do
colesterol e fosfolipidios plasmaticos que, na presenca do excesso de peso corporal, pode
comprometer o estado nutricional.(100)

Considerando a fisiopatalogia da cirrose hepatica e a elevada prevaléncia do virus
da hepatite C (VHC), a prevaléncia de diabetes mellitus (20,9%) esteve no limite inferior
da faixa encontrada na literatura. Na dependéncia da etiologia da doenca, do grau da
cirrose hepatica e do critério para diagnostico, a intolerancia aos carboidratos pode variar
entre 60-80% e o diabetes entre 20-60%o.(101,102)

A fisiopatologia do diabetes de origem hepatogénica é complexa e nao ¢
precisamente conhecida. Sabe-se que o figado desempenha um importante papel no
metabolismo dos carboidratos, sendo responsavel pelo equilibrio da glicose sanguinea
através da neoglicogénese e da glicogendlise.(103,104)

A resisténcia insulinica nos tecidos periféricos (tecido muscular e adiposo)
desenvolve um papel central no desequilibrio do metabolismo dos carboidratos. (104105
Outro fator ¢ a redugao na captacao de insulina devido ao dano hepatico e aos shunts
portosistémicos, resultando em hiperinsulinemia.(l%9 A etiologia da cirrose é crucial no
desenvolvimento do diabetes, pois fatores genéticos e ambientais como HCV, alcool e o

acumulo de ferro prejudicam a atividade secretora das células B do pancreas.(190)




Discussdo 59

Apesar do crescimento atual da CH por VHC, a doenca hepatica de etiologia
alcodlica ainda encontra-se bastante presente na pratica clinica e em algumas instancias
estando superior a decorrente do VHC. Em concordancia com outros estudos@%107.108) "3
prevaléncia da etiologia alcoodlica neste estudo foi elevada. O predominio da etiologia por
alcool pode estar relacionado ao predominio do sexo masculino na amostra estudada.

O alcool, per se, ¢ um fator importante de risco para a desnutricao.®199 O alcool
repercute no estado nutricional, tanto por citotoxicidade direta no figado, com alteragdao
no metabolismo de macronutrientes, micronutrientes e sais biliares com conseqiiente
mudancas funcionais e estruturais neste 6rgao(1%, como pelas alteragdes imunitarias com
aumento das imunoglobulinas (IgG e IgA), diminuicdo da resposta cutanea tardia e das
proteinas do sistema complemento (C3 e C4), queda de interleucina 2 e interferon gama e
aumento das intetleucinas 1, 6 e 8 e do fator de necrose tumoral.(111)

O alcool também repercute no aumento dos requerimentos (hipermetabolismo) e
necessidades energéticas, anorexia, ma absor¢ao e favorecimento do estresse oxidativo
com aumento da peroxidagao lipidica, fatores estes que contribuem para o
desenvolvimento e/ou exacerba¢io do quadro de desnutricio protéico calérica. (112113

Avaliando os indicadores nutricionais com a etiologia da doenga hepatica, os
cirréticos de etiologia alcodlica apresentaram maior deplecao para todos os parametros
avaliados, dado corroborado por Roongpisuthipong et al. (2001)17, porém
estatisticamente significante apenas para CMB e CB. Esta deplecido no tecido muscular
pode estar relacionada ao efeito direto do alcool sobre o metabolismo do musculo
esquelético.3293)

Carvalho & Parise (2006)197 nido encontraram diferencas na prevaléncia de

desnutricdo entre a cirrose de etiologia alcodlica e nao alcodlica. Entretanto Sam &
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Nguyen (2009)®) demonstraram que o uso abusivo de alcool esteve associado de forma
independente com maior prevaléncia de desnutricao. A influéncia da cirrose hepatica de
etiologia alcoodlica sobre o estado nutricional continua uma incégnita, nao existindo um
consenso na literatura de que os pacientes cirroticos de etiologia alcodlica apresentem
maior prevaléncia e severidade da desnutri¢ao.

A gravidade da doenca hepatica avaliada pelos critérios propostos por Child-Pugh
e pelo Meld foi maior no sexo masculino e na etiologia alcodlica, dados corroborados por
Peng et al. (2007)119. A relacao da etiologia com a gravidade pode estar associada a maior
prevaléncia de ascite, encefalopatia hepatica e HDA neste grupo de pacientes. Por outro
lado, alguns estudos sugerem que apesar desta relagdo, a sobrevida é independente do
fator etiologico.

A desnutricao ¢ comum na doenc¢a hepatica, e a prevaléncia varia conforme a
gravidade da doenca, relagio confirmada no presente trabalho. Portanto, a avaliacao
nutricional ¢ de extrema importancia no manejo do paciente com cirrose hepatica.

O diagnéstico de desnutricio/deplecdo na presente casuistica foi dependente do
método de avaliacdo utilizado (18,6% segundo o IMC e 79,1% segundo a AMB). Na
avaliagdo funcional, tanto a EMAP quanto a dinamometria apresentaram baixa
prevaléncia de deplecao.

A presenca de desnutricio foi subdiagnosticada quando se utilizou o Indice de
Massa Corporea (IMC), independe do sexo, e maior quando utilizada a CB para o sexo
feminino e a AMB para o sexo masculino. Outros estudos®!?) também demonstraram
menor acuidade do IMC e conseqientemente o subdiagnéstico de desnutricio nos

pacientes cirréticos.




Discussdo 61

Um dos fatores para o possivel subdiagnéstico de desnutricao pelo IMC relaciona-
se a propria fisiopatologia da doenca hepatica: a retencdo hidroeletrolitica,
freqiientemente encontrada nestes pacientes, pode superestimar o peso mensurado.(”)
Mesmo considerando que o ponto de corte utilizado para o diagnostico de desnutricao
fol especifico para paciente cirrético, proposto por Campillo et al. (2006)®9), as taxas de
desnutricao ficaram muito abaixo das apontadas pelos outros indicadores. Poucos estudos
utilizaram-se deste critério/método e novos estudos sio necessarios para avaliacio da
aplicabilidade do IMC especifico para cirrético na pratica clinica.

As mulheres apresentaram maior deple¢ao de tecido adiposo (DCT) e os homens
maior depleciao de tecido muscular (CMB e AMB), estatisticamente significante quando
avaliado pela CMB. Estes achados também foram apresentados por Carvalho & Parise
(2006)(197) e Peng et al (2007)(114). Estas diferencas podem ser devido a grande quantidade
de tecido gorduroso nas mulheres, que progressivamente vai sendo utilizado para suprir
os requerimentos corporeos, além da reserva de tecido muscular nos estiagios mais
avangados da doenca. Outros fatores que podem justificar a diferenca entre os sexos de
deplecio do tecido muscular e adiposo, segundo Peng et al. (2007)(114), s3o as alteraces
nos hormonios sexuais que resultam em feminilizagao, hipogonadismo e ginecomastia nos
homens, aumentando a quantidade de tecido adiposo neste grupo.

Levando em consideracaio a correlacio dos indicadores nutricionais
antropométricos e funcionais com a gravidade da doencga hepatica, a CB, CMB e¢ a AMB
apresentaram correlacdo negativa moderada com os critérios de Child-Pugh. Utilizando-se
o critério Meld, nao houve correlacio estatistica significante com nenhum indicador
nutricional avaliado. Varios estudos ja encontraram alteracbes de indicadores

antropométricos com o agravamento da doenca hepatica avancada®15.17.2092) " Inclusive
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Alberino et al. (2001)(1> encontraram correlagao negativa entre a AMB e os critérios de
Child-Pugh, mas nao com a DCT.

Neste estudo, os indicadores nutricionais apresentaram maior correlagio com os
critérios de Child-Pugh do que com o Meld. Vale lembrar que na antiga versao dos
critérios de Child-Pugh, o grau de desnutri¢ao era considerado como um dos parametros;
no entanto, a auséncia de uma ferramenta precisa para o diagnoéstico nutricional levou a
exclusio deste parametro. Por outro lado, o calculo do Meld, até o momento, nio
considera o estado nutricional. Possivelmente, segundo Stickel et al. 200767, este modelo
falhe em predizer a sobrevida em 15-20% dos receptores em transplantes hepaticos, por
nao levar em conta a desnutricio.

Pela avaliacao funcional, nenhum dos métodos utilizados apresentou correlagao
com a gravidade da doenga. Quanto a dinamometria, este dado surpreende pelo fato de
que alguns autores 36.099) sugerem a aplicacao deste método em pacientes hepatopatas,
at¢ mesmo como método preditor de complicagoes.) Figueiredo et al. (2001)09
encontraram correlagao da dinamometria com a Massa Celular Corporea mensurada por
diluicio de is6topos, considerando este método um sensivel e especifico marcador de
deplecio de MCC. Um dos fatores que pode ter influenciando os resultados do presente
estudo (auséncia de correlagdo entre dinamometria e gravidade da doenca) ¢ que o
dinamometro utilizado difere dos dinamometros utilizados na literatura cientifica
JAMAR®). Além disso, existe a possibilidade do aparelho estar descalibrado quando
utilizado, interferindo diretamente nos resultados. Assim, a avaliacio dos pacientes por
este indicador no presente estudo deve ser vista com cautela.

A EMAP ¢ um método ainda pouco utilizado na pratica clinica, com poucos

estudos, nenhum com pacientes hepatopatas cronicos. No entanto, Andrade & Lameu
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(2007)© encontraram melhor predicdo de complicacbes com a EMAP do que com a
AMB em pacientes internados (sépticos e ndo sépticos), além da associacio da EMAP
com o tempo de internacdo hospitalar. Neste estudo, a EMAP nao apresentou correlagdo
com a gravidade da doenca hepatica, sendo necessarios mais estudos e com um maior
namero de pacientes para avaliar a aplicabilidade deste método em pacientes com cirrose
hepatica.
A ANSG ¢ um método pratico para o diagnostico nutricional do paciente quando

o acesso aos dados objetivos esta restrito ou quando estes podem ser influenciados por
outros fatores. Sua aplicabilidade em pacientes cirréticos e nos candidatos a transplante
hepatico torna-se valida, uma vez que a doenca hepatica altera a maioria dos indicadores
objetivos.® A ANSG, segundo Hasse et al. (1993)(115) ¢ altamente especifica (96%) para
deteccao de desnutricao em candidatos a transplante hepatico.

Segundo a ANSG, 46,5% dos pacientes apresentaram algum grau de desnutricdo,
e quando avaliada em relacio ao Child-Pugh, para cada unidade de aumento ha uma
chance de 2,93 vezes do paciente ser desnutrido. Os demais indicadores nutricionais nao
mostraram  essa  associagdo tdo forte com gravidade da doenca hepatica.
Roongpisunthinpong et al. (2001)(07 também mostraram que a ANSG correlaciona-se
com a gravidade da doenca hepatica. Estes resultados apontam claramente a utilidade da
ANSG em pacientes hepatopatas.

Nenhum dos métodos laboratoriais de avaliacio nutricional associou-se
significantemente com sexo e com etiologia da doenga hepatica. No entanto, a Hb, o Ht e
a albumina apresentaram correlagdo inversa estatisticamente significante com a gravidade,

independente do método utilizado, porém, mais forte quando correlacionado com o
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Child-Pugh. A correlacdo entre este critério com a albumina ja era esperada, pois a mesma
¢ utilizada como parametro para o calculo do Child-Pugh.

A linfopenia encontrada na maioria da populagao estuda pode ser influenciada
pela presenca de infecg¢des, desequilibrio hidroeletrolitico, insuficiéncia renal, estresse
metabdlico, doencas inflamatérias intestinais ou imunossupressao, condi¢oes
normalmente observadas em hepatopatas, prejudicando seu uso como indicador
nutricional.®)

Apesar da hemoglobina e¢ do hematdcrito serem independentes do
metabolismo hepatico, podem estar alterados nos casos de hipertensio portal grave
acompanhados de esplenomegalia e hiperesplenismo, bem como na presenca de
hemorragias digestivas. Estes aspectos explicam a correlacio entre tais indicadores e a
gravidade da doenga observada no presente estudo. Leitdo et al. (2003)'¢ demonstraram
que a Hb e o Ht, assim como a CMB, seriam ideais para avaliacao do estado nutricional
em pacientes cirroticos. Porém, ndo podemos esquecer que os parametros laboratoriais
sao afetados pela gravidade da doenga hepatica e também pelos fatores etiologicos da
doenca; desta forma, correlacionam-se mais com a gravidade da doeng¢a do que com a
desnutricao propriamente dita.

Apesar da sintese de albumina depender da fun¢ao hepatica, chama a atengdo que
51,2% da populacio estudada apresentaram albumina normal. Provavelmente, este fato
possa estar relacionado a funcdo sintética normal do figado mesmo na presenca de
cirrose, tendo em vista que os valores médios obtidos pela classificagio de Child-Pugh
(7,11 £ 1,7) nos pacientes avaliados nao caracterizaram doenca hepatica extremamente

avangada. Por outro lado, como indicador nutricional, ¢ relevante que 48,8% tenham
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apresentado albumina depletada. Esta propor¢io ¢ semelhante a freqiiéncia de
desnutricao pela ANSG (46,5%).

Pela analise global dos parametros objetivos (antropométricos, dinamometria,
dosagem de albumina sérica e CTL) e subjetivos (ANSG) estudados, observou-se que os
pacientes foram diagnosticados como sendo desnutridos e/ou depletados em 41,5%
(média das prevaléncias obtidas com cada indicador objetivo individualmente) e 46,5%,
respectivamente. Estes dados ap6iam a utilizagdo da ANSG na avaliagao nutricional neste
grupo de pacientes. A ANSG traz a vantagem de ser um método pratico, de baixo custo e
pouco influenciado pelas alteragdes da doenca hepatica, que pode ser realizado por
qualquer profissional treinado.

Atualmente, a avaliagdo da composi¢ao corporal por bioimpedancia elétrica é
considerada substituta ou auxiliar da antropometria convencional no campo da pesquisa.
E um método rapido, relativamente preciso, de facil realizaio, boa reprodutibilidade e
nao invasivo.(l'”) Baseia-se na avaliagdo da agua corporal total e da massa magra na
populacao saudavel.

A mensuracio da composicio corpdrea é essencial para avaliar a verdadeira
extensao de desnutricao em pacientes com cirrose hepatica e alguns estudos recentes®839
sugerem o uso da BIA para esta mensuragao. A BIA tem sido utilizada em pacientes com
cirrose®791.99) para identificar pacientes com maior probabilidade de risco de mortalidade
no transplante. No entanto, em situacées em que ha desequilibrio da distribui¢ao de agua
intra e extravascular, como na cirrose, o valor da BIA unifrequencial para estimar a agua

corporal e massa magra pode ser limitado@17).
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Outro aspecto que pode limitar o uso da BIA neste grupo de pacientes ¢ a falta de
equagdes universais validadas para pacientes com cirrose hepatica e com provavel
retencao hidrica.(118)

Sabendo das limitacdes da BIA unifrequencial neste grupo de pacientes, foram
utilizados apenas os valores absolutos dos vetores normalizados pela altura (R/alt e
Xc/alt), o AF e a MCC. A grande vantagem na utilizacio de vetores é que estes sao
independentes de equacdes de regressao e podem ser realizados mesmo em situagoes nas
quais a BIA ndo seja valida para estimar a composi¢ido corporal e os compartimentos
liquidos corporais. #3:48.119)

O AF esteve reduzido na maioria da populagdo do presente estudo, apresentando
valores médios maiores no sexo masculino e na etiologia nao alcoodlica, porém sem
diferenca estatistica significante, provavelmente pelo tamanho reduzido da amostra.
Barbosa-Silva et al. (2005)% demonstraram em 1967 individuos saudaveis que o AF ¢
significantemente maior nos homens.

Houve correlagio do AF com a gravidade da doenca, sendo que quanto menor o
AF maior a gravidade da doenga, principalmente quando avaliada pelos critérios de Child-
Pugh. Resultados semelhantes foram observados por Selberg & Selberg (2002)4D, que
avaliaram o AF em 305 pacientes cirréticos e encontraram associacio do AF com o
estado de hidratacdo, sendo menor nos pacientes com ascite, bem como observaram que
menores angulos de fase estao associados a redugdao no tempo de sobrevida.

A relacao da BIA com a composicao corporal ¢ indireta e ndo completamente
entendida; ja o AF tem sido correlacionado negativamente com o fator prognéstico em
muitas condi¢des, incluindo: doenc¢a neoplasica, hemodialise, doenca pulmonar obstrutiva

cronica, HIV e inclusive na cirrose hepatica descompensada.®7:51,119-122)
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Os dados comprovaram a relagio do AF com a gravidade da doeng¢a. Quanto
menor o angulo de fase pior a gravidade e, possivelmente, pior serd o prognostico da
doenca.

A Xc/alt e a R/alt apresentaram maiores valores no sexo feminino e menores
valores na doenga hepatica de etiologia alcodlica. A correlagio dos vetores com a
gravidade foi melhor com o Meld, sendo a Xc/alt o paraimetro de maior cortelagao.
Como a R esta inversamente proporcional a quantidade de agua, pode-se sugerir que o
sexo feminino apresenta menor quantidade de dgua corpérea que os homens, mesmo na
doenca hepatica.

A média da MCC foi maior no sexo masculino, provavelmente pela maior
quantidade de massa magra, porém sem diferenca estatistica quanto a etiologia e sem
correlagao com a gravidade da doenca. A MCC representa um importante parametro do
estado nutricional e sua diminuicao esta associada a maiores valores, tanto pelos critérios
de Child-Pugh@123) quanto pelo Meld®7, quando avaliada por isétopos estaveis, pela
contagem de potassio corporal total ou por bioimpedancia multifrequencial. Neste estudo
isto nao foi observado, provavelmente porque a BIA utilizada foi a unifrequencial, além
do fato de que a férmula utilizada pelo aparelho para calculo da MCC utiliza o peso atual,
que pode estar superestimado pelos disturbios hidroeletroliticos. Estes dados sugerem a
necessidade de equagdes especificas validadas para pacientes com ascite.

Em sintese, a partir dos resultados encontrados, parece adequada a utilizagao de
medidas braquiais, tais como CB, CMB, AMB, e da ANSG na rotina ambulatorial de
atendimento aos hepatopatas cronicos. Quanto a BIA, os valores absolutos dos vetores e
do AF também podem ser utilizados, seja para avaliagdo nutricional ou, principalmente,

como acompanhamento da evolug¢io clinica do paciente.
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7. CONCLUSOES

1)

2)

3)

)

5)

0)

O diagnostico nutricional variou conforme o método de avaliacdo utilizado.
O IMC especifico para pacientes com cirrose e a dinamometria pareceram
menos adequados para a deteccao de desnutricdo do que os demais
indicadores.

Os pacientes cirréticos de etiologia alcodlica apresentaram maior prevaléncia
de desnutricio.

O sexo feminino apresentou maior deplecio de tecido adiposo e o sexo
masculino de tecido muscular.

Os indicadores nutricionais que melhor correlacionaram-se com os critérios
de gravidade propostos por Child-Pugh foram a CB, CMB, AMB e a ANSG.
A BIA unifrequencial para a analise da composi¢cdo corporal em pacientes
cirréticos deve ser utilizada com cautela, porém o uso dos vetores primarios

parece valido .
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APENDICE A — Termo de Consentimento Livre e Esclarecido

O (a) Sr. (a) estd sendo convidado(a) a participar da pesquisa “Avaliacao
nutricional ambulatorial de hepatopatas crénicos e sua relagdo com a etiologia e gravidade da
doenca” realizado sob a responsabilidade da nutricionista Daniela Salate Biagioni, sob
orientacéo do Prof° Dr° Alexandre Bakonyi Neto e da Prof2 Dr2 Maria Antonieta Carvalhaes.

O objetivo desse estudo é avaliar o estado nutricional de individuos que
possuam cirrose hepatica de etiologias variadas. Para tanto sera realizado: entrevista com
questbes relacionadas a idade, estado civil, renda per capita, estilo de vida; avaliacdo
antropométrica e da composicdo corpérea através de método néo invasivo (peso, altura e
dobras cutaneas, bioimpedancia) e exames de sangue e urina.

Ndo haverd beneficio nem dano especifico para os participantes que
participarem do estudo, porém espera-se que sua contribuicdo auxilie na identificacao de
alteracbes no estado nutricional neste grupo de pacientes favorecendo a intervencao
nutricional precoce.

Os participantes do presente estudo tém garantia de que as informacdes
oferecidas, as quais possam identifica-los, serdo mantidas sob sigilo.

A nutricionista Daniela Salate Biagioni estara disponivel para responder
quaisquer perguntas e as pessoas que participarem poderdo retirar seu consentimento a
qualquer momento, sem qualquer prejuizo e, caso nado se sintam atendidas, poderao entrar em
contato com a Direcdo do Hospital das Clinicas de Botucatu.

Declaro que, tendo sido informado plenamente sobre todos os procedimentos,
consinto com minha participacéao.

Botucatu, / /

Paciente Pesquisadora

Pesquisadora: Daniela Salate Biagioni — Rua Prefeito Tonico de Barros, 11. Botucatu/SP — Fone (14) 9728#289bgioni@yahoo.com.br
Orientadores: Prof® Dr° Alexandre Bakonyi Netiefefofo@bbs7.laser.com.br
Prof2 Dr2 Maria Antonieta Carvalhaearvalhaes@fmb.unesp.br
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APENDICE B — PROTOCOLO DE ATENDIMENTO NUTRICIONAL

UNIVERSIDADE ESTADUAL PAULISTA

u n e S p b"ﬁ}g CAMPUS DE BOTUCATU

HOSPITAL DAS CLINICAS - FACULDADE DE MEDICINA

1) DADOS PESSOAIS
Nome:

DN: / / Cidade:

Estado Civil:

Escolaridade: Renda Familiar:

Atividade Fisical |S [ N

Tel:

Etilismo:[_] S[] N [_] Parou

Tabagismo[ | S[ ] N[] Parou

Drogas] ] S[] N[] Parou

Listado:[ ] S[] N Data em que foi listado: /

/ Tempo de doenca:

2) HISTORIA CLINICA

Etiologia da cirrose:

Doencas Associadds:] DM [ | HAS

= Tratamento Medicamentoso (Interacdo Droga-Nutriente): Inclusive suplemento

= Complica¢de®révias:

[] Varizes Esofagicag | HDA [ ] Ascite [ | Edema [ ] PBE [_] Encefalopatia[ ]

= Habito Intestinal:

= Ingestdo Hidrica:

() comesforco ( ) sem esforco

Obs:
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3) AVALIACAO NUTRICIONAL
3.1) AVALIACAO ANTROPOMETRICA (MO)

ASCITE (clinicamente): [ ] leve [ ] moderada [ ] grave
PESO ALT. CB DCT CcC MAP CMB AMBc IMC
3.2) AVALIACAO LABORATORIAL
Hb Ht CTL Pt Alb Na Glicemia
RNI TTP (seg) Bt B ind. Creat. Urin Ur Cr
TGO TGP FA Gama GT
MELD: CHILD:
3.3) BIA
MM MG AE
Z R Xc AF MCC ME Al

(kg)

(Kg)
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ANEXO A — PROTOCOLO DE ATENDIMENTO NUTRICIONAL

AVALIACAO SUBJETIVA GLOBAL

A. Historia Clinica

1. Modificacdo do peso corpéreo
Peso Habitual: Kg
Perda de peso nos Ultimos 6 meses: Kg; Porcentagem de perda: %

Modificacdo do peso nas Ultimas 2 semanas: ( ) aumento ( ) estavel ( ) diminuicao
2. Modificacéo na ingestéo alimentar

() com modificagbes ( ) sem modificacbes
Se houve modificagbes ha quanto tempo: __ dias semanas meses
Se houve modificacdes, para que tipo de dieta:

() dieta solida em quantidade menor ( ) dieta liquida completa () dieta liquida restrita () jejum

3. Sintomas gastrointestinais (persistente por mais de 2 semanas)

( )nenhum ( )nausea ( )vbmito ( )diarréia ( ) anorexia

4. Capacida Funcional Fisica (por mais de 2 semanas)
() nenhuma disfuncdo ( ) com disfuncéo
Se héa disfuncao, qual a duracéo: dias semanas meses

Tipo de disfuncéo: () trabalho sub6timo () tratamento ambulatorial ( ) acamado

5. Diagndstico da doenca e sua relacdo com as necessidades nutricionais:
Demanda metabdlica ( ) ndo haestresse ( ) estresse baixo ( ) estresse moderado () estresse alto

B. Exame Fisico

Para cada item de um valor 0= normal, 1 = perda leve, 2 = perda moderada, 3 = perda grave
) perda de gordura subcutanea (triceps e subescapular)
) perda muscular (quadriceps e deltéide)

(
(
() edema de tornozelo
() edema sacral

(

) ascite confirmada

C. Diagnéstico Nutricional
() Bem nutrido
() Moderadamente desnutrido, suspeita de desnutricdo

() Severamente desnutrido () Severamente desnutrido
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