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RESUMO

A anorexia e 0 hipermetabolismo s&o aspectos clinicos importantes em criangas com cirrose. Embora muitas das complica-
cOes da cirrose sejam semelhantes aquelas encontradas em adultos, a etiologia e a historia natural da progressédo da doen-
¢a e o tratamento clinico em pacientes pediatricos podem ser significativamente diferentes. As alteragdes metabdlicas da
doenga hepatica cronica agravada pela anorexia e desnutricdo podem ter implicagdes negativas no crescimento e desen-
volvimento infantil. Criangas com cirrose de evolugéo progressiva sdo frequentemente desnutridas e, no entanto, os méto-
dos comumente empregados para avaliagao nutricional tém uso limitado nestes pacientes. Mesmo que a importancia do
estado nutricional sobre o prognostico destes pacientes seja clara, poucos estudos sobre a terapia nutricional nas hepatopa-
tias da infancia tém sido realizados. A avaliagdo nutricional em criangas com cirrose hepatica deve incluir uma completa
historia clinica e dietética, medidas antropométricas e parametros laboratoriais. A recomendag&o nutricional na cirrose infan-
til pode variar de acordo com o estado nutricional, idade e quadro clinico. Como a doenga hepética cronica em criangas
pode impactar significativamente sobre o estado nutricional e consequentemente no crescimento e desenvolvimento, o obje-
tivo deste artigo é revisar os aspectos clinicos e fisiopatologicos envolvidos no diagnéstico e manejo nutricional da cirrose
hepatica em pacientes pediatricos.
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ABSTRACT

Anorexia and hypermetabolism are disorders of paramount importance in children with cirrhosis. Although many complica-
tions caused by cirrhosis in children are similar to those found in adults, the etiologic spectrum and natural history of this
disease progression and its clinical management in pediatric patients may be significantly different. The metabolic changes
caused by chronic liver disease aggravated by anorexia and malnutrition can affect child growth and development. Malnutri-
tion is common in children with cirrhosis and the methods commonly used for their nutritional assessment are limited. Al-
though the importance of the nutritional status on the prognosis of these patients is clear, there are few studies about nutri-
tional therapy in children with cirrhosis. Nutritional assessment in children with liver cirrhosis should include full clinical and
nutritional history, anthropometric measurements, and laboratory parameters. The nutritional recommendation for cirrhosis in
children may vary depending on age and nutritional and clinical status. Because chronic liver disease in children may have a
significant impact on nutritional status, growth, and development, the objective of this study is to review the clinical and
pathophysiological aspects involved in the diagnosis and nutritional management of liver cirrhosis in children.
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O figado desempenha um papel essencial
no processamento de nutrientes, horménios,
drogas e toxinas, além de atuar na sintese de
substancias metabolicamente implicadas na
manutengdo da homeostase corporal (1). O 6r-
gao sintetiza proteinas plasméticas (albumina,
alfa e gamaglobulinas, fatores de coagulagéo e
proteinas transportadoras), acidos biliares e
contribui com o sistema imunolégico. E o princi-
pal 6rgdo de detoxificagdo, um sitio de conver-
sao de compostos enddgenos, exdégenos e ca-
tabolismo de horménios, participando na regula-
¢ao dos niveis plasmaticos e respondendo a
estimulos hormonais e neurais que regulam a

concentragdo de glicose. Essas varias fungdes
metabdlicas requerem uma consideravel quanti-
dade de energia. Apesar do figado constituir
apenas 2% do peso corporeo, utiliza cerca de
20% do gasto energético basal. Doengas hepa-
ticas graves ndo apenas agravam a fungéo he-
patica, mas também exercem consideraveis e-
feitos extra-hepaticos no metabolismo da glico-
se, dos lipidios e das proteinas. Por esse moti-
vo, complicagbes nutricionais sao frequentes
quando a integridade hepatica encontra-se
comprometida (1).

A cirrose é uma das principais consequén-
cias das desordens hepaticas cronicas e repre-
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senta o estagio final de praticamente todas as
doengas progressivas (2). Representa um esta-
do dinamico refletindo um processo de competi-
¢ao entre dano celular (necrose), resposta ao
dano (fibrose) e regeneracdo (formagédo de no-
dulos) (2). E histologicamente caracterizada pelo
desenvolvimento de nddulos regenerativos cir-
cundados por cicatrizes fibréticas. A hipertensao
do sistema porta se segue a progressao da do-
encga.

A fibrose pode ser considerada como uma
encapsulagao ou reposicao do tecido danificado
por uma cicatriz de colageno (3). A deposigéo
de colageno no espaco de Disse (entre os sinu-
sbides e os hepatdcitos) comprime os sinusoi-
des e a contragao das células estreladas (miofi-
broblastos like) presentes nos sinusoides e nas
vénulas hepaticas terminais resultam em obstru-
¢ao ao fluxo sanguineo que, associada a dimi-
nuigdo dos niveis intra-hepaticos de vasodilata-
dores como o 6xido nitrico, promovem o desen-
volvimento da hipertensdo do sistema porta (4).
Isoladamente, a fibrose e a formagdo de nodu-
los ndo representam cirrose. A medida que a
cirrose avanga, ocorre uma alteragdo progressi-
va da arquitetura hepatica com compressao de
estruturas vasculares e biliares. Essa alteragao
estrutural leva a uma oferta irregular de nutrien-
tes, oxigénio e metabdlitos a diversas partes do
figado e pode perpetuar o processo de cirrose,
mesmo quando o fator desencadeante é contro-
lado ou eliminado (2). Até o momento, o trans-
plante hepatico é a Unica opgao terapéutica efe-
tiva; no entanto, algumas terapias medicamen-
tosas estdo sendo desenvolvidas com o objetivo
de reverter ou deter a progressao deste proces-
so (3).

A desnutricdo € considerada um dos mais
importantes fatores prognésticos na evolugéo da
cirrose (5). Schneider et al. observaram em nos-
SO meio uma prevaléncia de 16,7% de desnutri-
¢ao entre criangas cirréticas, através da relagao
estatura para idade e 32,4% das criangas apre

sentavam risco nutricional avaliado pela prega
cutanea ftricipital (6). Os problemas nutricionais
em cirréticos apresentam diversas causas: ano-
rexia, ingestdo inadequada, hipermetabolismo,
além de problemas na sintese e absorgao dos
nutrientes (7). Em criancas e adolescentes, os
acréscimos energéticos necessarios para pro-
mover o crescimento, aliados a inapeténcia ca-
racteristica, torna a desnutricdo um problema
ainda mais dificil de ser combatido. Assim como
nos pacientes oncolégicos ha uma caracteriza-
¢ao de sindrome da anorexia-caquexia, sugeri-
mos que esse enfoque possa ser observado nos
cirroticos.

Nesta revisdo serdo abordados aspectos
gerais da cirrose em criangas e adolescentes,
alguns mecanismos basicos da anorexia-
caquexia nos cirroticos, métodos de avaliagao
antropométrica, a nutricdo e os principios € a
pratica para um manejo adequado da terapia
nutricional da doenga hepatica crénica (prescri-
¢ao dietética, suplementagao nutricional oral e
enteral).

EPIDEMIOLOGIA E ETIOLOGIA

A frequéncia da doenca hepatica cronica é
dificil de ser estimada devido ao inicio insidioso
dos sintomas, ocasionando um grande intervalo
entre a ocorréncia da doenga e sua detecgao e
devido ao fato de muitos pacientes serem assin-
tomaticos até apresentarem descompensagao
hepética. A prevaléncia da hepatopatia cronica
em criangas nao € conhecida, estima-se que
ocorra em cerca de 1:10.000 nascidos vivos.
Nos Estados Unidos da América (EUA), cerca
de um em cada 1000 a 6000 criangas sao afe-
tadas por doenga hepatica, excluindo-se as he-
patites infecciosas agudas, e, a cada ano, apro-
ximadamente 15.000 criangas com hepatopatia
s&o hospitalizadas (8).

De uma maneira geral, no grupo pediatrico,
as causas de hepatopatia crénica envolvem uma
lista heterogénea de doengas que podem evoluir
com diferentes prognosticos (Quadro 1).

Quadro 1- Etiologia da cirrose em criangas e adolescentes.

Lactentes

Criangas e Adolescentes

Atresia das Vias Biliares Extra-Hepaticas
Colestase induzida por Nutricdo Parenteral Total (NPT)
Sindromes Colestaticas Intra-hepaticas progressivas familiares
Deficiéncia de FIC 1 (ATP8B1)
Deficiéncia de BSEP (ABCB11)
Deficiéncia de MDR3 (ABCB4)
Defeitos na sintese da acidos biliares
Sindrome de Alagille
Sindromes Metabdlicas
Galactosemia
Frutosemia
Tirosinemia
Doengas do Ciclo da Uréia
Glicogenose (Tipo Il e IV)
Hepatite idiopatica neonatal

Cirrose criptogénica

Deficiéncia de Alfa-1 antitripsina
Colangite Esclerosante Primaria
Doenga de Wilson

Fibrose Cistica

Doenga de Gaucher
Hemocromatose

Doenga de Niemann-Pick Tipo D
Cisto de Colédoco

Fibrose Hepatica Congénita
Hipoplasia Biliar Intra-Hepatica
Doenga de Caroli

Sindrome de Budd-Chiari
Hepatite Viral

Fonte: adaptado de Leonis & Balistrieri, 2008.
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A atresia biliar (AB) responde pela maio-
ria dos casos. A incidéncia estimada desta de-
sordem ¢ de 1:9.600 nascidos vivos no Japao,
1:14.000 nos EUA e 1:15.000 no Reino Unido.
Parece haver um discreto predominio do sexo
feminino da ordem de 1,2 meninas afetadas
para cada menino (CARVALHO, 2007). No Rio
Grande do Sul, Kieling et al. estudaram 112
casos de criangas com AB, cuja prevaléncia
entre as criangas com hepatopatia foi 33,9%
de 1982 a 1989, 41,1% de 1990 a 1999 e
25,0% a partir de 2000 (10).

A hepatite crbnica pelo virus C, muito
prevalente no grupo de pacientes adultos, esta
presente em 1:500 criancas entre 6 e 11 anos
de idade e 1:250 criangas de 12 a 19 anos (8).

MANIFESTAGOES CLINICAS

A apresentacgao clinica da cirrose depen-
de da causa da doenga hepatica, assim como
da progresséao da fibrose e do grau de faléncia
hepatocelular. Alguns pacientes apresentam
sinais e sintomas descobertos por acaso du-
rante uma avaliagdo médica de rotina ou apés
uma investigagéo clinica. Nesses casos de-
nomina-se cirrose latente ou compensada. Em
outros, a descoberta da doenga hepatica pode
ser aguda como o aparecimento de hematé-
mese, encefalopatia, ascite ou infecgao.
Quando os sintomas da cirrose séo aparentes
ou progressivos aplica-se o termo cirrose ativa
ou descompensada. Portanto, as consequén-
cias clinicas da cirrose variam amplamente,
desde auséncia de sintomas ou sintomas i-
nespecificos (por exemplo: anorexia, perda de
peso, déficit de crescimento, fadiga, fraqueza
muscular, dor abdominal, entre outras) até si-
tuagcbes classicas de insuficiéncia hepatica
com encefalopatia (2).

Os lactentes com colestase séo ictéricos
e podem apresentar prurido até os 5 meses de
idade (11). A hipertensao porta, caracterizada
por uma pressao sanguinea anormalmente
elevada na veia porta, resulta em um aumento

da resisténcia vascular e do fluxo portal, como
ja mencionado. Com o intuito de aliviar esta
pressao, vasos colaterais sdo formados permi-
tindo que o fluxo portal alcance a circulagéo
sistémica. Algumas complicagbes mais co-
muns na doenga hepatica crénica, associada a
hipertensédo porta sdo ascite, sangramento de
varizes esofagicas e encefalopatia (12).

As criangas e adolescentes com cirrose
apresentam risco para desnutricdo que esta
associada com maior frequéncia de infecgdes,
aumento da morbi-mortalidade, complicagbes
cirargicas e menor sobrevida apos o transplan-
te hepético (13). Mesmo em cirréticos com do-
enga compensada, ha evidéncias de hiperme-
tabolismo, com aumento da utilizagdo de lipi-
dios e resisténcia periférica a insulina (14).
Estas alteragbes sao especialmente importan-
tes quando ocorrem em criangas e adolescen-
tes, os quais estdo em fase de crescimento e
desenvolvimento.

Anorexia-Caquexia

A palavra "caquexia" é de origem grega,
em que "kakos" significa "mau" e "hexis" signi-
fica "condicdo, estado", portanto "um estado
debilitado da saude". A diferenga mais impor-
tante entre desnutricdo e caquexia é a prefe-
réncia por mobilizagdo de gordura poupando o
musculo esquelético na primeira, enquanto na
caquexia ha igual mobilizagdo de gordura e
tecido muscular (15).

Anorexia-caquexia em criangas e adoles-
centes com cirrose é considerada um impor-
tante fator prognostico, capaz de influenciar os
resultados clinicos da cirrose na mesma pro-
por¢cao que outras complicagdes comuns, co-
mo a ascite e a encefalopatia (5). A caquexia é
inversamente correlacionada com a sobrevida
(12). Na figura 1, destacamos as principais
alteragbes gastrintestinais e metabdlicas que
determinam a desnutricdo e déficit de cresci-
mento na infancia e adolescéncia.

!

Alteracées gastrointestinais
o Alteragdes metabolicas
= Anorexia P
= Nauseas L = Hipermetabolismo
= Saciedade precoce FEET_oh = | sintese proteica
= Alteragties no paladar d X - _ = M&-absorzao de nutrientes
= |nfecgdes o S = Alteragtes hormonais
= |nflamacéo
= Resisténcia a insulina 4
’
v "\J

| Deficit de crescimento |

Figura 1 - Causas da anorexia-caquexia na cirrose Crianga, masculina, 9 meses, 6.300 g com ascite e 67 cm (escore-Z El =-
2,31) com cirrose por AVB antes de ser submetida ao transplante hepatico.
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A perda de apetite € comum em cirroti-
cos, sendo que a nausea e a perda de peso
podem surgir a medida que a fungao hepatica
deteriora e consequentemente ocorre a dimi-
nuicdo da sintese proteica. Todos estes fato-
res podem comprometer o estado nutricional.
Inicialmente pode estar associado ao processo
natural da doenca ou, mais tardiamente, em
fungdo da presenca de visceromegalia e/ou
ascite, os pacientes também apresentam ano-
rexia e saciedade precoce, causas da diminui-
¢ado da ingestdo alimentar. Os pacientes séo
submetidos, muitas vezes, a dietas pouco pa-
lataveis em decorréncia do manejo dietético
especifico dos pacientes cirréticos.

A saciedade precoce que ocorre devido a
diminuicdo da capacidade de expansao do
estbmago (piora da acomodagéo gastrica) e
em alguns casos a existéncia de ascite contri-
buem para uma ingestdo inadequada de nutri-
entes (5). Esta podera estar associada a uma
dieta hipocalérica nao intencional seguida pelo
paciente cirrético, podendo ser atribuida aos
efeitos colaterais da hepatopatia crénica (5).

Embora existam controvérsias em rela-
¢ao ao uso da dieta hipoproteica no manejo da
encefalopatia hepatica, € consensual que o
seu uso prolongado pode acarretar prejuizo no
estado nutricional (16). Outras causas iatrogé-
nicas da deficiéncia protéico-caldrica incluem
as multiplas hospitalizagbes, onde a ingestéao
alimentar pode ser prejudicada pela necessi-
dade de jejum para a realizagdo de exames e
procedimentos (17).

Alteragcbes Gastrintestinais

Nos cirréticos, a gravidade dos sintomas
gastrintestinais esta relacionada a recente
perda de peso, a gravidade da doenga e asso-
ciado com a qualidade de vida relatada (5).

Os cirréticos podem apresentar altera-
¢bes da motilidade intestinal (18) que podem
ser manifestadas por dor abdominal, nausea e
edema (19). Cada uma dessas alteragdes po-
de levar ao desenvolvimento de dispepsia fun-
cional. Outro fator importante é a presenga de
dificuldade na digestdo e absorgéo de nutrien-
tes devido a hipertensao portal, sugerindo que
o controle da pressao na veia porta pode me-
Ihorar o estado nutricional (17).

Estudos endoscoépicos recentes mostra-
ram algumas alteragbes na mucosa do trato
gastrintestinal superior com similaridades as
encontradas no célon, tais como alteragdes
inflamatérias e lesdes vasculares; consequen-
temente, a barreira intestinal encontra-se dimi-
nuida. Existe evidéncia de que a translocagao
bacteriana com subsequente endotoxemia
provoca uma resposta inflamatéria que pode
desencadear a sindrome da caquexia na do-

enga hepatica. Novas abordagens, como a
terapia com IGF-1 (Insulin-like growth factor 1)
e a suplementagdo com simbidticos mostraram
resultados promissores na melhora da funcao
da barreira intestinal (12). Altera¢des da micro-
flora e disfungdo da barreira intestinal apre-
sentam um impacto importante na enteropatia
portal. Ambas contribuem para a inflamagao
sistémica na cirrose hepatica que é considera-
do um fator de risco para infecgées bem como
para o desenvolvimento de caquexia (12).

Papel da inflamagédo

Algumas condigbes da caquexia estao
associadas com o0s processos inflamatoérios
basais, que sdo em parte mediados por um
aumento na produgao de citocinas proé inflama-
térias como interleucina-1, interleucina-6 e
TNF-a (15,17). Essas citocinas estdo associa-
das com anorexia e depresséo e tém um papel
no hipermetabolismo, no catabolismo protéico
e na resisténcia a insulina. Os eventos que
desencadeiam o aumento da produgado de ci-
tocinas na caquexia relacionada a doenga ain-
da nado estdo esclarecidos. Quando a integri-
dade do intestino esta alterada, permite a pas-
sagem de endotoxinas bacterianas para o
sangue, representado assim um estimulo po-
tente para a produgao de citocinas por células
mononucleares. O intestino pode ter um papel
significativo na patogénese da sindrome da
caquexia. Os cirréticos desnutridos apresen-
tam a permeabilidade intestinal aumentada
quando comparados com eutréficos (20). Além
disso, os receptores de citocinas demonstra-
ram estar elevados na cirrose e caquexia (21)
e estao relacionados com o gasto energético.

Alteragées Metabdlicas

Metabolismo Energético: um estado hiper-
metabdlico

Um dos determinantes da perda de peso
da caquexia € o aumento do gasto energético
(15). A circulagao hiperdindmica leva a uma
vasodilatagao sistémica e a um volume san-
guineo intravascular aumentado. Consequen-
temente, ocorre um aumento do débito cardia-
co e maior utilizagado de macro e micronutrien-
tes que é a uma causa comum de alto gasto
energético (5). Entre os cirréticos, 34% podem
estar em estado hipermetabdlico e com um
gasto energético em repouso de aproximada-
mente 120% do valor esperado, fatos eviden-
ciados pelos niveis elevados de citocinas pro e
antiinflamatdrias (5).

Baker et al. sugerem que este aumento
do gasto energético pode ser uma das causas
para o déficit de crescimento nestes pacientes,
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onde se observa um gasto energético de cerca
de 40% maior nos desnutridos em compara-
¢éo com os eutrdficos (11).

O estado hipermetabdlico presente em
criangas com doencga hepatica difere do fre-
quentemente observado nas criangas com
desnutricdo por privagéo de alimentos. A des-
nutricdo na doenga hepatica ocorre em funcao
do aumento do gasto energético em relagéo a
estatura e ndo a idade (22). Os adultos cirréti-
cos apresentam uma evidéncia de catabolismo
durante as 8 horas apdés o jejum, comparado
com as 48 horas de individuos nao cirréticos
(23).

Uma caracteristica destes pacientes que
nao deve ser esquecida € a que se refere a
fungdo da barreira intestinal comprometida,
promovendo a translocagao bacteriana e suas
consequéncias: peritonite bacteriana esponta-
nea, a encefalopatia hepatica, febre de origem
desconhecida, dentre outras. Essas complica-
¢bes favorecem o aumento do gasto energéti-
co-proteico. Observa-se que os pacientes a-
presentam uma deterioragdo no seu estado
geral e nutricional, bem como uma piora no
estadiamento do paciente na classificagdo de
Child-Pugh (17), um escore muito utilizado na
avaliacdo da gravidade da cirrose mesmo no
grupo pediatrico.

Sintese e absorg¢ao inadequada de macro e
micronutrientes

Em pacientes com cirrose, o estado nutri-
cional é o resultado da interacdo de diversos
fatores, entre eles, ma absorc¢ao de nutrientes,
anorexia, distarbios hormonais e imunode-
pressao (24,25). As criangas com hepatopatias
devem ter seu crescimento constantemente
monitorado e o risco nutricional prontamente
identificado (25).

A redugdo do nivel de proteina e de mi-
nerais € uma condi¢ao clinica comum em cir-
réticos e pode ser agravado tanto pelo apare-
cimento de complicagcbes préprias da doenca
quanto pela adog¢ao de intervengdes iatrogéni-
cas. Exemplos destas seriam: o uso de altas
doses de diuréticos e/ou a realizacao de para-
centeses necessarias ao controle da ascite e a
prescricao de lactulose na prevengao da ence-
falopatia hepatica. Além disso, a perda de
sangue decorrente do sangramento das vari-
zes esofagicas e gastricas e a enteropatia por-
tal sdo algumas das principais causas da per-
da de proteinas (26).

Alguns dos fatores que influenciam os ni-
veis reduzidos de proteina corpérea sao a sin-

tese inadequada de proteinas pelo figado e a
circulagcdo éntero-hepatica prejudicada. Em
adicdo a esses fatores, a enteropatia hiperten-
siva portal pode levar a uma diminuicdo da
absor¢cdo de nutrientes. Pode-se inferir que
nutrir o paciente cirrético com quantidade ade-
quada de energia é dificil (5).

A deficiéncia de vitaminas e minerais é
frequentemente observada na cirrose. Nos
casos de colestase crénica e enteropatia hi-
pertensiva portal, ha diminuicdo da absorg¢ao
de gorduras e vitaminas lipossoluveis, resul-
tando em deficiéncias especificas como a de
vitamina A, osteoporose como resultado de
perda de calcio e ma-absorgao de vitaminas D,
E, K, deficiéncias de folato, riboflavina, nicoti-
namida, acido pantoténico, vitamina B, e tia-
mina (5).

A diminui¢ao dos niveis de zinco, magné-
sio, sédio e fosforo é frequente (26,27). E im-
portante ressaltar que a deficiéncia de zinco
pode interferir nos processos de cicatrizagao,
reacdes imunoldgicas, metabolismo de protei-
nas e alteragcbes no apetite e no paladar (5).

Outras condicdes como alteragao da flora
intestinal e uma menor sintese e secregao de
sais biliares e enzimas pancreaticas também
sdo causas significativas de perda de nutrien-
tes.

A avaliagdo do estado nutricional é fun-
damental para verificar se as necessidades
fisiologicas dos nutrientes estao sendo atendi-
das e também para identificar o risco de des-
nutricdo. A desnutricdo nao é apenas o reflexo
de alteragdes no metabolismo energético e
protéico, mas também reflete o balangco de
vitaminas, minerais e oligoelementos.

Alteragées hormonais

A regulagcdo hormonal do apetite sugere
que 0s mecanismos regulatérios néo sdo so-
mente originados do sistema nervoso central
(SNC), mas também mediados por fatores se-
cretados por tecidos periféricos. Os disturbios
nutricionais e alteracdes do apetite sofrem in-
fluéncia do tipo e da quantidade de nutrientes
ingeridos, além de sofrer influéncia de varios
horménios e peptideos. Os dados ainda sao
conflitantes, mas varios hormdnios e neuro-
peptidios atuam na regulagdo da fome e do
apetite, sendo alguns com agéo anorexigena e
outros orexigena, destacamos alguns dos
principais envolvidos neste complexo equilibrio
(tabela 1).
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Tabela 1 - Principais hormdnios e neuropeptidios na regulagdo da ingestao alimentar em adultos.

Acéao/substancia

Funcgao fisiologica

Concentracéo em cirréticos

o ANOREXIGENA
Leptina
Insulina

Inibe o apetite

ingestao caldrica

Controla metabolismo da glicose e la

Aumentada
Normal ou diminuida

Adiponectina Aumenta perda peso Aumentado
Peptidio YY Reduz o apetite ?

CART Balancgo nitrogenado negativo ?

POMC T Termogénese ?

{ Ingestdo alimentar
aMSH Balango energético ?
¢ OREXIGENO

Grelina T apetite Diminuida
NPY 1 apetite e preferéncia HC Aumentado
Resistina Hiperfagia ?

AgRP Estimula apetite pelo aroma alimentos ?

MCH ?

CART- Transcrito e Regulado para Anfetamina e Cocaina; POMC- Pré-opiomelanocortina
aMSH- Horménio Estimulante de Alfa Melandécito; AgRP- Argouti-related protein

MCH- Hormdnio Concentrador de Melandcitos; HC - Carboidratos

Fonte: Kaser et al, 2005; Kalaitzakis et al, 2007; Wiest et al, 2008;Diz-Lois et al, 2009

Acédo Anorexigena

Leptina: O nome leptos, oriundo do grego,
significa magro. E uma proteina com 167 ami-
noacidos produzida, quase que exclusivamente
em adipdcitos diferenciados, embora seja en-
contrada em outros tecidos (28). Os niveis de
leptina refletem o estado nutricional e sdo equi-
parados com a quantidade de tecido adiposo.
Os niveis diminuem assim que o jejum se insta-
la (29). A sua agao central no cérebro, especi-
almente no hipotdlamo, é bem caracterizada
pela homeostase energética e por sua impor-
tancia na funcéao reprodutiva (30).

Insulina: € um hormdnio anabdlico, produ-
zido pelas células B das ilhotas de Langerhans
no pancreas, em resposta aos niveis plasmati-
cos dos nutrientes, especialmente a glicose. E
também secretada em proporgéo direta ao grau
de adiposidade e pode agir de forma sincroni-
zada com a leptina, preenchendo a funcao de
um sinal do grau de adiposidade existente. Dis-
turbios resultantes da deficiéncia, excesso ou
resisténcia a sua acao podem resultar em alte-
ragdes metabdlicas levando a mudangas do pe-
so e da composigao corporal (31).

Peptideo YY3-36: as duas formas endo-
genas principais séo o0 PYY 3 € 0 PYY33,. Am-
bas s&o biologicamente ativas, mas apenas o
PYY;3 demonstra grande afinidade com os re-
ceptores dos neurbnios orexigenos onde age
como antagonista (32). A administragdo de
PYY;3s mostrou reduzir o apetite significativa-
mente durante 12 horas tanto em individuos
obesos como em magros (33). Altas concentra-

¢cbes de PYY .3 s&o encontradas em jejum en-
quanto que as concentragdes de PYY;335 au-
mentam apos a ingestdo de alimentos (33).

Adiponectina: é secretada por adipécitos
maduros e circula em concentragdes extrema-
mente altas, aproximadamente 1000 vezes mais
que outros horménios peptideos (34). Em hu-
manos a adiponectina circulante esta reduzida
em obesos, mas aumenta concomitantemente
com a perda de peso (35). A concentracao ele-
vada de adiponectina esta associada com uma
melhora da sensibilidade a insulina e da tole-
réncia a glicose (36).

CART (Transcrito e Regulado para Anfe-
tamina e Cocaina): relacionado a administragdo
aguda de cocaina e anfetamina, esta implicado
em uma variedade de processos fisioldégicos
(37). E um peptidio que interage com dois im-
portantes mediadores da alimentagdo o NPY e
a leptina. O CART promove o balango energéti-
co negativo, dessa maneira é considerado uma
substancia anorexigena.

POMC (pré-opiomelanocortina): € um pro-
hormdnio que ativado pela leptina e sob a acao
de enzimas especificas da origem a peptideos
bioativos, como a corticotrofina (ACTH) e as
melanocortinas. Todos os peptidios derivados
do POMC demonstram aumento da termogéne-
se e diminui¢cao da ingestéo alimentar (38).

oaMSH (horménio estimulante de alfa me-
landcito): é gerado a partir do ACTH que é ge-
rado pelo POMC. A secrecdo de a-MSH nos
neurénios que expressam POMC pode ter im-
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plicacdes fisiologicas fundamentais porque ele
desempenha um papel no balango energético
humano (39).

Acao Orexigena

Grelina: € um hormdnio composto por 28
aminoacidos que foi descoberto em 1999. O
prefixo Ghre (significa “crescer”) descreve uma
das principais fungdes desse peptideo que é o
aumento da secregao de horménio do cresci-
mento (40). Os niveis plasmaticos de grelina
aumentam imediatamente antes da ingestédo
alimentar e diminuem para niveis basais uma
hora apds o término do periodo pdés-prandial
(41). A concentragédo de grelina esta diminuida
na obesidade e aumentada na anorexia nervosa
e altera inversamente apos intervencgao dietética
sugerindo que a grelina € um bom marcador do
estado nutricional (42).

Resistina: € um horménio peptideo de 108
aminoacidos e sua secrecdo & aparentemente
estimulada pela insulina, mas dados experimen-
tais sdo inconsistentes (43). A relacao entre re-
sistina e obesidade ainda é controversa indi-
cando que o papel da resistina em humanos
permanece incerto e que sao necessarios mais
estudos para esclarecer o papel fisiolégico da
resistina (44).

NPY (neuropeptideo Y): é um peptideo
com 36 aminoacidos que age como transmissor
no SNC, com envolvimento na ingestao alimen-
tar e pela preferéncia por carboidratos. Dessa
forma, é um peptideo orexigeno que esta forte-
mente envolvido na composi¢cdo de gordura
corporal e obesidade. Parece haver uma rela-
¢ao entre a expressao de leptina e a expresséao
do gene do NPY (45). As concentragdes de
NPY estdo elevadas antes das refeicées para
estimular o apetite e a administragao central de
um fluxo continuo ou repetidamente leva rapi-
damente a obesidade.

AgRP (Argouti-related protein). possui ho-
mologia com a proteina agouti. Este peptideo
esta expresso no nucleo arqueado do hipotala-
mo (46) e é regulado pelo jejum (47) e pela defi-
ciéncia de leptina (46). A AgRP causa hiperfagia
quando administrada por injegdes intracérebro-
ventricular (i.c.v) repetidas ou o aumento da in-
gestdo alimentar apés uma unica injegao i.c.v.
se mantém por uma semana (48), o que & con-
sistente com o seu papel de molécula sinaliza-
dora anabdlica.

MCH (Hormdnio Concentrador de Melané-
cito): estimula o apetite possivelmente induzido
pelo aroma dos alimentos. Os neurdnios produ-
tores de MCH sao inibidos pelos neurbnios pro-
dutores de MSH e estimulados pelos neurdnios

que contém NPY/AgRP. Camundongos knoc-
kout para MCH s&do mais magros quando com-
parados com camundongos normais (49).

AVALIAGAO NUTRICIONAL E SEU
DIAGNOSTICO

O crescimento é regulado por uma com-
plexa interagdo entre fatores nutricionais, hor-
monais e genéticos. Na pratica clinica da avali-
acao nutricional, alguns métodos tém sido tradi-
cionalmente utilizados, enquanto outros mais
modernos tém incrementado o arsenal prope-
déutico. A antropometria, pela facilidade de e-
xecugao, baixo custo e inocuidade tem se reve-
lado como o método mais utilizado para o diag-
nostico nutricional, sobretudo na infancia e na
adolescéncia (50). A avaliagao subjetiva global
e a dinamometria do aperto de m&o ndo foram
validadas para criangas e adolescentes. A bio-
impedancia é afetada pela flutuagdo na hidrata-
¢do e dependente da distribuicdo de agua do
organismo, ndo estando indiscutivelmente indi-
cada no caso da doenga hepatica. A absorme-
tria de duplo raio-X (DEXA), considerada o pa-
drao ouro para avaliagdo da composi¢ao corpo-
ral, tem o seu uso limitado pelo alto custo e en-
contra-se disponivel apenas em centros especi-
alizados. Portanto, a necessidade de um méto-
do mais simples na avaliagdo da desnutricéo
em cirréticos € ainda um desafio.

A avaliagdo nutricional inclui a avaliagao
médica, antropométrica e histéria dietética. O
cuidado de uma equipe multidisciplinar nutricio-
nal vai favorecer a avaliagdo e o plano de cui-
dado (11).

O diagnéstico do estado nutricional deve
ser realizado a partir da combinacdo de para-
metros clinicos, antropométricos, e laboratoriais.
Assim, ainda nao existe método de avaliagao
nutricional considerado "padréao ouro", para cri-
angas e adolescentes com cirrose, em razao de
suas limitagdes e influéncias de fatores inde-
pendentes do estado nutricional.

Parametros Antropométricos

A avaliacdo antropométrica do paciente
com hepatopatia é dificil por causa da ocorrén-
cia de organomegalia, ascite e/ou edema perifé-
rico, frequentes nos cirréticos. Estes fatores po-
dem mascarar os parametros tradicionais utili-
zados, como, por exemplo, indices de pe-
so/estatura, peso/idade e indice de massa cor-
poérea (IMC). Portanto, é essencial a avaliacdo
de medidas, tais como as espessuras das pre-
gas cuténeas, circunferéncia de brago e circun-
feréncia muscular do brago. O acompanhamen-
to regular destes pacientes pode detectar sinais
precoces de comprometimento nutricional, evi-
tando o aumento de sua gravidade e as seque-
las da desnutricdo na vida adulta.
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Alguns parametros nao séo afetados pela
presenga de ascite e edema periférico (51,52).
Esses parametros sdo a medida da circunferén-
cia do brago (CB), circunferéncia muscular do
brago (CMB) e dobra cutanea ftriciptal (DCT).
Sugere-se que essas medidas sejam realizadas
por um clinico experiente no sentido de evitar
variabilidades intra e interobservadores. O diag-
nostico de desnutrigao é estabelecido quando a
CMB e/ou DCT estiverem com valores abaixo
do percentil 5 (53).

Os parametros antropométricos sdo diver-
sos e geralmente adotados de acordo com sexo
e idade.

Criangas de zero a cinco anos

Na avaliagdo dos dados antropométricos
das criangas de zero a cinco anos recomenda-
se utilizar o software WHO Anthro, 2009 que
determina os percentis e escores-Z para as re-
lagbes Peso para Estatura (P/E), Peso para I-
dade (P/), Estatura para Idade (E/l), indice de
Massa Corporal para Idade (IMC), CB, DCT,
PCS (54).

Para a classificacdo antropométrica do es-
tado nutricional adota-se o padrao da WHO,
2006, que compara os indices de E/l e IMC, co-
firmados pela CB, DCT e PCS (55,56). Segundo
critérios recomendados, a eutrofia pode ser de-
finida a partir do ponto de corte do escore-Z
+1,00 e -1,00 (percentil 15 e 85). A desnutricdo
pelo escore-Z para E/lI e IMC abaixo de —2,00 (<
percentil 3). O possivel risco para sobrepeso a
partir do IMC entre +1,00 e +1,99 (percentil 85 e
95), o sobrepeso entre +2,00 e +2,99 (percentil
95 e 99) e a obesidade, pelo indice IMC acima
de + 3,00 (> percentil 99). O risco nutricional
pode ser definido pelo escore-Z < -1,00(< per-

centil 10) para IMC (57). Na classificagdo do
estado nutricional, em que se utiliza mais de
uma relagcdo dos indices antropométricos (E/I,
P/E e IMC), havendo discrepancia entre as fai-
xas utilizadas, pode-se considerar o menor va-
lor.

Criangas e adolescentes de cinco a deze-
nove anos

Na analise dos dados das criangas acima
de cinco anos utiliza-se o software WHO Anthro
Plus, 2009, que calcula os percentis e escores-
Z para as relagdes Peso para Idade (P/I) até 10
anos, Estatura para Idade (E/I) e indice de Mas-
sa Corporal para Idade (IMC). Os dados de CB,
DCT e PCS das criangas maiores de cinco anos
podem ser avaliados pelo programa Frisancho,
2008.

Para a classificagao antropométrica do es-
tado nutricional o padrao a ser adotado é o da
WHO, 2007, que compara os indices de E/l e
IMC, os quais devem ser confirmados pela CB,
DCT e PCS. A eutrofia é definida a partir do
ponto de corte do escore-Z +1,00 e -1,00 (per-
centil 15 e 85). A desnutricdo pelo escore-Z pa-
ra E/l e IMC abaixo de -2,00 (< percentil 3). O
sobrepeso, a partir do indice IMC entre +1,00 e
+1,99 (percentil 85 e 95) e obesidade, acima de
+ 2,00 (>percentil 95).

A classificagdo do estado nutricional nas
criangas e adolescentes com cirrose, que apre-
sentaram edema e/ou ascite é determinada pela
avaliagao da estatura e pela espessura da do-
bra cutanea ftricipital, conforme figura 2. Em ca-
so de discrepancia entre a antropometria e as
dobras cutaneas uliliza-se o menor valor para o
diagndstico do estado nutricional.

Classificagao do estado nutricional (escore-z)

Desnutrigdo

El e/ou IMC
<-2,00
DCT <-2,00

Risco Baixo Peso

IMC: >-1,00 e <1,99
DCT: >-1,00 e <1,99

Eutrofia

IMC >-1,00 e <+1,00
El >-2,00 a <+2,00
DCT -1,00 e +1,00

Risco Sobrepeso
0-5anos:

IMC >+1,00
DCT >+ 1,00

Sobrepeso

<5 anos IMC >+2,00
>5 anos IMC >+1,00
DCT >+ 2,00

Obesidade

<5 anos IMC >+3,00
>5 anos IMC >+2,00
DCT >+2,00

Figura 2 - Critérios adotados para classificagao do estado nutricional das criangas e adolescentes com cirrose.
El= Estatura para Idade; IMC= Indice de Massa Corporal; DCT= Dobra Cutanea Tricipital
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Parametros Dietéticos

A histéria dietética fornece informagdes va-
liosas sobre a quantidade e a qualidade dos
nutrientes ingeridos. A aplicagdo de recordaté-
rios alimentares de 24 horas e inquéritos ali-
mentares de frequéncia na anamnese alimentar,
bem como a solicitagdo do preenchimento de
registros alimentares de 2-3 dias viabiliza um
exame mais detalhado da alimentagado e torna
possivel estimar as calorias, os macronutrien-
tes, as vitaminas e os minerais da dieta. Além
disso, pode-se observar o padrdo soéciocultural,
a oferta do tipo de alimento e preparagoes, vo-
lume e fracionamento das refeigcdes, consistén-
cia e adequacgao para a idade.

E importante identificar todos os problemas
que envolvem a alimentagdo, como o conheci-
mento e habilidades para fornecer a dieta reco-
mendada, a disponibilidade para compra e ofer-
ta dos alimentos e os habitos no horario das
refeicdes, pois algumas das barreiras encontra-
das podem necessitar de intervencéo para via-
bilizar a prescrigéo dietética.

Parametros Bioquimicos

Os métodos bioquimicos mais utilizados
para avaliagdo nutricional sdo a dosagem de
albumina, pré-albumina, transferrina, proteina
transportadora de retinol, colesterol sérico e o
balangco nitrogenado. Alguns destes exames
podem ter seus resultados influenciados pela
gravidade da hepatopatia, seja porque sao sin-
tetizados pelo figado (albumina, pré-albumina,
transferrina e proteina transportadora de retinol)
ou porque niveis baixos de colesterol sérico sao
vistos com maior frequéncia na doenga hepati-

ca, sem relagdo ao estado nutricional (58,59).
Assim, ha dificuldade em discernir as alteragoes
laboratoriais que ocorrem devido a desnutricao
ou ao comprometimento hepatico. O balango
nitrogenado, que reflete a perda de proteina
muscular, € um método bastante util na avalia-
¢ao nutricional, porém em cirréticos tem a sua
interpretacdo prejudicada pela nefropatia se-
cundaria a hepatopatia.

TERAPIA NUTRICIONAL.: principios e pratica

A intervencao nutricional e a prescri¢cao di-
etética adequada para suplementagao oral ou
enteral, quando necessaria, sdo fundamentais
no manejo das criangas e adolescentes com
cirrose.

Requerimentos Energéticos e Protéicos

Usualmente é comum observar uma inges-
tdo alimentar reduzida nas criancas e adoles-
centes com cirrose.

Os requerimentos nutricionais para lacten-
tes com colestase cronica, segundo as diretri-
zes do Guideline for nutritional care for infants
with cholestatic liver disease before liver trans-
plantation (11). A recomendacao energética dia-
ria deve ser de acordo com das RDIs (Dietary
Reference Intakes) para a idade ou 150% da
recomendacgao pelo peso. Em nossa pratica cli-
nica, na Atresia das Vias Biliares Extra-
Hepaticas (AVBEH) sem colestase e /ou cirrose
compensada utiliza-se dieta normal para idade
e quando ha colestase crbnica segue-se a re-
comendacao conforme figura 3.

Colestase cronica

Bilirrubina Direta >20% Bilirrubina Total (BT), quando os niveis de BT forem >5 mg/dL
ou
Bilirrubina Direta >1mg/dL, quando os niveis de BT forem inferiores a 5 mg/dL

v

DIETA HIPERCALORICA
125% a 150% da RDI do percentil 50 para E/l ou P/E
Aumentar densidade caldrica da férmula infantil, com:
e  Polimero de glicose 3-5%
e  TCM: 1 a 3% volume refeigéo ou 1-2ml/kg dia (2 a 4 vezes/ dia)

CARBOIDRATOS: 50- 60% do VET

PROTEINAS: 12-15 % do VET (Lactentes: 2 a 3g/Kg dia), maximo 4g/Kg dia.
« LIPIDIOS: 30-35% do VET
lactentes: 30-35%
criangas/ adolescentes: 30%
TCL: 9-10% do VET
TCM: 4-5% do VET
Acido linoleico: 5% do VET

VITAMINAS e MINERAIS: RDI p/ idade, suplementacdo conforme avaliagdo médica.
Sédio e agua: conforme estado hidroeletrolitico

Figura 3 - Recomendagdes nutricionais para lactentes com colestase cronica

RDI=Recomendacéo Diaria de Ingestdo; VET=Valor Energético Total; P/E=Peso/Estatura; E/I=Estatura/ldade; TCL=Trigliceridio de Cadeia

Longa; TCM=Trigliceridio de Cadeia Média. Fonte: Moyer V, 2004; Silveira TR, 2007; Feranchak AP, 2007; Baker A, 2007
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Carboidratos: sdo a principal fonte de
energia dietética, perfazendo cerca de dois ter-
¢os das calorias de fonte nao proteicas. Os efei-
tos secundarios e complicagdes da alimentagao
sao derivadas do conteudo osmatico, principal-
mente por distensdo abdominal e diarreia. Ape-
sar da hiperglicemia por resisténcia a insulina
ser incomum, salvo em pacientes que ja tenham
insuficiéncia pancreatica, recomenda-se a utili-
zacao de polimeros de glicose entre 3-5% na
alimentagéo de lactentes.

Lipidios: utilizado entre 30-35% das calo-
rias totais da dieta, trigliceridios de cadeia longa
(TCL) e ftrigliceridios de cadeia média (TCM). O
aumento da ingestao total de gordura pode cau-
sar esteatorreia. Recomenda-se utilizar TCM de
30-50% do total de lipidios, pois s&o absorvidos
diretamente no lumen intestinal sem necessida-
de da presenca de sais biliares (11) para sua
digestao e absorgao.

Na pratica, os lactentes com colestase de-
vem receber leite materno exclusivo até o sexto
més de idade e complementado se necessario
com férmulas de 1° semestre que possuem a
gordura a base de dleos vegetais e TCM (milho,
canola, girassol, soja, entre outros). Em criancas
maiores, o TCM ou 6leos a base de TCM podem
ser adicionados as refeigbes, mas devem ser
equilibrados por outros acidos graxos poliinsatu-
rados (PUFA).

Proteinas: lactentes cirréticos com coles-
tase necessitam de ingestdo proteica de apro-

ximadamente 2-3 g/kg/dia, quantidade suficiente
para promover o crescimento e sintese enddge-
na. A hiperamonemia pode ser observada, devi-
do a insuficiéncia hepatica e ao desvio porto-
sistémico ligados a hipertensao portal. A coles-
tase possui um efeito inibidor sobre o ciclo da
uréia ocasionando elevados niveis de bicarbo-
nato plasmatico. Aménia ainda pode ser parci-
almente detoxificada pela sintese de glutamina
localizada na zona perivenular do I6bulo hepati-
co. Esta distribuicdo do metabolismo da aménia
€ mantido em nédulos cirréticos. Hiperamone-
mia por si s6 nao justifica a restricdo de proteina
na auséncia de encefalopatia. Niveis de amoénia
podem ser reduzidos pelo uso de lactulose ou
benzoato de sddio. Restricdo proteica abaixo de
2g/kg/dia deve ser evitada, uma vez que podera
conduzir ao consumo endoégeno de proteinas
musculares.

Foérmula a base de proteina extensamen-
te hidrolisada: a utilizagdo sistematica ndo se
justifica pela falta de evidéncia de ma absor¢ao
de proteinas na colestase. Contudo, a atrofia da
mucosa intestinal é ocasionalmente vista na
desnutricdo grave quando entdo a dieta com
proteinas extensamente hidrolisadas pode ser
utilizada temporariamente. Evidéncias experi-
mentais e clinicas mostram que um aumento da
ingestdo de aminoacidos de cadeia ramificada
pode melhorar a composigédo corporal e o esta-
do nutricional de criangas colestaticas (11).

Quadro 2 - Recomendagdes nutricionais para criangas e adolescentes com cirrose.

Nutrientes CIRROSE COMPENSADA CIRROSE DESCOMPENSADA
Ascite | Encefalopatia
Normo a hipercalérica
Conforme estado nutricional Hipercalorica via oral ou via sonda
-Eutréficos: 0-1ano: 120 kcal/kg Percentil 50 IMC ou E/I: 125% a 150% RDI
Calorias ) > _1ano: RDI p/ ida_de
(kcallkg*/dia) -Risco nutricional e desnutridos: Desnutricdo: Lactentes: 150-200 Kcal/kg
N tual 0-12 meses: 150-200 kcal/kg dia Criangas e Adolescentes:150-200% RDA
pesod > 1 ano: 125% a 150% RDI idade
- Sobrepeso e Obesidade
0-12 meses: 100 Kcal/Kg dia
> 1 ano: RDI p/ Idade
. NORMOPROTEICA NORMOPROTEICA
Pr/ﬁte:/gas **RDI para idade **RDI para idade A (I}ES:;I;I’KA di
[(gkgr/dia) 10-15 % (2 a 3 g/Kg dia), maximo 4 10-15 % (2 a 4 g/Kg dia) guda: 1-2g/"g dia
peso atual g/Kg dia Cronica: 2g/Kg dia

Carboidratos
(% kcal total)

NORMOGLICIDICA 50- 60%
(preferéncia carboidratos complexos)

Lipidios
(% kcal total)

NORMOLIPIDICA 30-40%
lactentes: 35-40% e
criangas ou adolescentes: 30%
<7% gordura saturada, PUFA, MUFA,
<200mg de colesterol/dia

RDI para idade

Vitaminas Suplementagéo sob avaliagdo médica
Sédio Hipossédica (1-2 mEqg/Kg), se edema ou ascite, HAS
ou conforme prescrigdo médica
Restrigdo hidrica, se edema ou ascite ou conforme prescrigdo médica
Liquidos RH 1000mL/m?, se hiponatremia dilucional

(0-1ano: Na < 120mEg/L e 1-12 anos: Na <130mEg/L)

IMC= Indice de Massa Corporal; El= Estatura para Idade; RDI= Recommended Dietary Intake;
PUFA= acidos graxos poliinsaturados; MUFA= &cidos graxos monoinsaturados; RH= Restricdo Hidrica
Fonte: Feranchak AP, 2007; Hierro L, 2006; Moyer V, 2004; Taylor RM, 2005
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Saédio e liquidos: o sodio € um eletrdlito
extracelular que participa da regulacao do liqui-
do corporal. Segue-se a recomendagdo das
DRIs para idade e peso da crianga a menos que
seja indicada uma restricdo, em quadros de as-
cite e/ou edema e hipertensao de dificil controle,
a fim de prevenir um quadro de sobrecarga hi-
drica. Em geral, o cirrético deve ser estimulado a
ingerir pouco sal, evitar o consumo de alimentos
embutidos, enlatados e industrializados, pois
apresentam elevado teor de sodio na sua com-
posicdo. Salienta-se que substitutos do sal,
também conhecidos como sal light, trocam o
sodio por outro mineral, como o potassio € o
magnésio. Dessa forma, sdo considerados ina-
propriados para criangas com cirrose, uma vez
que pode agravar ou causar um quadro de hi-
percalemia ou hipermagnesemia.

Vitaminas: sugere-se a suplementagéo de
vitaminas lipossoluveis (A, D, E e K) conforme
avaliagao e prescricdo médica, devido ao risco
de alteragcbes do metabolismo hepatico. Para
vitaminas hidrossoluveis, a dose preconizada é
de duas vezes a RDA. Chin et al. (64) documen-
taram baixos niveis de minerais e oligoelemen-
tos em criangas com colestase. Selénio, zinco,
calcio e magnésio devem ser suplementados de
acordo com os niveis plasmaticos. O ferro pode
intensificar o estresse oxidativo, carcinogénese,
e fibrogénese em doentes com doenga hepatica.
A deficiéncia de ferro € incomum na colestase,
exceto com perda sanguinea cronica. Niveis de
ferro sérico e transferrina ndo séo indicadores
confiaveis de deficiéncia, portanto, sem um mar-
cador confidvel da deficiéncia de ferro ndo se
indica suplementos de ferro.

Suplementagao Nutricional

Anorexia € uma caracteristica comum nos
doentes hepaticos crénicos como ja descrito a-
cima. Apesar da utilizacdo de suplementagao
nutricional oral, em algumas situagdes torna-se
inviavel atingir as necessidades energéticas,
sobretudo por via oral, quando a oferta de ali-
mentos menos palataveis esta determinada pe-
las restrigdes impostas em fungdo do quadro
clinico.

A alimentagao por sonda tem sido altamen-
te bem sucedida na superacdo destes proble-
mas. Alimentagdo em bolo é preferida na primei-
ra instancia por ser mais fisioldgica, mas se ela
esta associada a vbmitos ou se o volume alvo
de alimentagdo ndo pode ser alcangado por ou-
tras razoes, a alimentagao continua administra-
da por bomba de infusdo diurna e/ou noturna
pode ser indicada. A gastrostomia pode substitu-
ir a sonda nasogastrica no tratamento de longo
prazo, mas este procedimento deve ser avaliado
com cautela pelo risco de sangramento se hou-
ver varizes gastricas decorrentes da hipertensao

porta (5). A precoce utilizacdo de alimentacao
nasogastrica € incentivada em casos seleciona-
dos.

Na indicagdo de suplementagédo oral e/ou
via sonda, recomenda-se o uso de férmulas a
base de TCM com proteina hidrolisada.

Nos casos de cirrose associada a desnutri-
¢do moderada e/ou grave e na presencga de vo-
mitos, sugere-se utilizar dieta a base de amino-
acidos e administrada em bomba de infusao no-
turna continua (5).

As complicagdes sao avaliadas na propor-
¢ado da gravidade da doenga hepética, da des-
nutricdo e da duragao da alimentacdo. As crian-
¢as e os adolescentes com cirrose devem ser
incentivados a continuar experimentando os sa-
bores e texturas, mantendo a sucgao, degluticéo
e mastigacao adequadas a sua idade, mesmo
que a contribuicdo nutricional seja insatisfatoria.

CONCLUSAO

As doencas hepaticas crénicas em crian-
¢as e adolescentes apresentam diferengas em
sua evolugdo e manejo. Quando associadas a
desnutricdo, podem causar reflexos diretos na
morbi-mortalidade e na qualidade de vida.

Particularidades da avaliagdo antropomé-
trica e da dietoterapia nas hepatopatias da in-
fancia devem ser consideradas a fim de evitar
repercussdes negativas no crescimento e de-
senvolvimento, assim como para a prevengao e
tratamento das complicagbes O aconselhamento
nutricional das criancas e adolescentes com cir-
rose deve garantir uma terapia nutricional ade-
quada.
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