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RESUMO - Racional — Deficiéncias nutricionais, por vezes graves, sao comuns em pacientes com insuficiéncia hepética, candidatos
a transplante de figado. A terapia nutricional pode corrigir total ou parcialmente tais deficiéncias, melhorando as condic¢des
clinicas e o prognostico desses individuos, frente ao grande desafio do transplante hepatico. Objetivos - Breve revisdo do papel
do figado no metabolismo dos diversos nutrientes. Descri¢do dos métodos de avaliagdo do estado nutricional, tragando-se as
bases da terapia nutricional segundo condicGes hepdticas diversas, no pré e pos-transplante, em relagéo as necessidades caléricas
e dos diversos nutrientes. Apresentacdo de intervengfes nutricionais, no controle das complicagfes metabdlicas resultantes do
uso de drogas imunossupressoras. Concluséo - A terapia nutricional é valiosa aliada no tratamento clinico de pacientes
candidatos ou ja submetidos ao transplante hepético, contribuindo para um prognostico favoravel e para a melhora da qualidade

de vida desses individuos.

DESCRITORES - Transplante de figado. Insuficiéncias hepética, dietoterapia. Hepatopatias, dietoterapia. Dietoterapia. Estado

nutricional.

INTRODUCAO

Adeguada avaliagéo do estado nutricional em pacientes
portadores de hepatopatias cronicas permite diagnosticar
importantes desvios e enseja a aplicagdo de medidas de
corregdo capazes de melhorar o progndstico, especial mente
guando se pretende submeter tai s pacientes ao recurso her6ico
do transplante hepético.

A terapia nutricional representa um dos procedimentos
de maior importancia no manejo das doencas do figado,
devendo ser consideradacomo um adjuvante imprescindivel
as opgdes terapéuticas de que dispde a clinica.

Moléculas de nutrientes provenientes da digestao,
absorvidas em nivel de enterécitos e conduzidas através da
circulacdo portal, encontram no figado um complexo
laboratorio de transformagdo, armazenagem e redistribuicdo
dos metabdlitos destinados a nutricao dos 6rgéos periféricos
eaproépriasintese macromolecular hepética. Provenientesde
outros tecidos, demais nutrientes vém ao figado, como os
acidos graxose o glicerol originérios dos tecidos adiposos, e
importantes contribuintes para o provimento energético.

Assim, também, sdo nutrientes de afluxo hepatico o lactato e
0 piruvato originados nas células sangliineas e nos muscul 0s
esquel éticos, aaanina, outros aminoéacidos e os afa-cetoécidos
ramificados, resultantes datransaminaco daleucina, isoleucina
evaina

Atravésdaglicogendlisedo glicogénio armazenado, o figado
garanteaproducgdo de glicose e, portanto, aenergianecessaria
aos processos metabdlicos dos demais tecidos. Outro
importante substrato, o acetoacetato, se produz pelaoxidagéo
dos &cidos graxos provenientesdagorduraalimentar. Lipidios
dedepdsito, como osfosfolipidioseotriacilglicerol sdo tam-
bém sintetizados pelo figado para armazenagem como
lipoproteinas e suautilizag8o € gradativa, segundo asexigéncias
dos tecidos periféricos®. Podemos idealizar o figado como
uma central metabdlica provida de sensores que identificam
as necessi dades energéticas que ocorrem nos tecidos.

Pela atividade hepética e renal se produz carnitina,
nutriente necessario para a performance adequada dos
muscul os esquel éticos e do cardiaco, teci dos estes capazes de
gerar energia prépria pela utilizagdo metabdlica de &cidos
graxos.
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A regulacdo da relacdo ATP/ADP é garantida pela presenca de
creating, cujasintesefinal também se processa no figado.

FregUentemente, proteinas sintetizadas pel o figado estéo reduzidas
em pacientes portadores de hepatopatias. Clinicamente essas
deficiéncias se evidenciam pel o decréscimo dos respectivosvaloresno
sanguecirculante, como aabumina, aprotrombina, aceruloplasming, a
transferrina e a proteina que se liga ao retinol. Entre os aminoécidos
importantes paraaintegridade muscular aglutaminaé cons deradacomo
essencial; sua sintese estd aumentada nos processos catabdlicos e ela
representa 61% dos amino&ci dos constituintes damassamuscul ar. Entre
outros nutrientesimportantes que devem ser considerados na corregéo
da deficiéncia nutricional destacam-se a arginina, pelo seu poder de
geracao de dxido nitrico, acaling, cisting, taurinaetirosinaque necessitam
de reposi ¢ao porque, nas hepatopatias, sua sintese esta prejudicadae a
insulina e o glucagon, elementos considerados de fundamental
importanciano crescimento do parénquimahepético e naintegridade da
mucosaintestinal, onde aproducao de | gA representaumadas garantias
daintegridadeimunol 6gica®.

Damesmaforma, adoencahepaticacronicacursacom deficiéncia
das vitaminas hidrossolGveis, tiamina, piridoxina e acido folico,
especialmente se o fator etiolégico emjogo for o & cool.

Quanto asvitaminaslipossolUveis, avitaminaA, que geralmente
€ transportada sob a forma de um complexo de ligagdo do retinol a
pré-albumina, nas hepatopatias cronicas se ressente da sintese da
proteina de ligagdo e da adequada formagdo de pré-albumina
transportadora.

JaavitaminaD depende do metabolismo hepético paraa producéo
de 25-hidroxi-vitamina D, que no rim se transforma no composto
ativo 1,25-hidroxi-vitaminaD. Nas hepatopatias a codlicas diminui a
formagéo renal de hidroxilase necesséariaparaasintese devitaminaD
ativaou seformaumahidroxilase andmala(D-24), capaz de gerar um
metabdlito inativo de vitaminaD.

Nas hepatopatias que cursam com col estase ou nas condi¢gdes em
que afaltade secre¢do biliar impede a formag&o de quilomicrons de
metaguinona e filoquinonas, quando a fonte é alimentar poder-se-a
constatar deficiéncia de vitamina K, especialmente por defeito no
processo absortivo®.

Assim, foram relacionados apenas alguns dos fundamentais
micronutrientes que nas hepatopatias cronicas tém seu metabolismo
prejudicado, o que determinainsidiosa e progressiva deterioragdo do
estado nutricional dos pacientes. Fator agravante em mais de 30% dos
casos de cirrose é o0 hipermetabolismo, que pode ser explicado pelo
incremento de atividade 3-adrenérgica. Essa condicdo, entretanto,
parece ser de natureza extra-hepatica, pois persiste por maisde 1 ano
apos o transplante?,

Os pacientes hipermetabdli cos apresentam, em geral, maior gasto
energeético em repouso, 0 que contribui ainda mais para o estado de
caréncianutricional.
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Na evolucéo da doenca hepatica apresentam-se, gradativamente,
outras condic¢Bes que propiciam a desnutri¢go, como a anorexia e a
nausea que redundam em diminui¢do da ingestéo de alimentos ou a
sindrome disabsortivaqueresultaoradadeficiénciadesaisbiliarese
enzimas pancredticas, ora da esterilizacdo da flora intestinal pelo
emprego daneomicina, nos casos de encefalopatiaiminente.

Maior dispéndio energético em repouso se observa como outro
elemento agravante da desnutri¢o, especia mente nos casos em que o
fator etiol6gico é 0 dcool e nasituagdo ndo incomum de ocorrénciade
sepse. Figuram ainda como fatores predi sponentes para a desnutricéo
nas hepatopatias cronicas as alteragdes verificadas no metabolismo
dos carboidratos, proteinas e gorduras que redundam em resisténcia
periférica a insulina, reducéo das reservas hepéticas de glicogénio,
maior aproveitamento das gorduras paraa producdo de energiae um
aumento do catabolismo protéico, com grave perda da massa celular
corpdrea, esta parecendo estar ligada a menor produgéo do fator de
crescimento insulina-simile (IGF-1)©®.

Em 70% a 100% dos casos de doenca hepética termina a
desnutricdo protéico-caldrica (DPC) faz parte da grande sindrome
quecaracterizao quadro dramético que sebuscaaliviar pelo transplante
hepético'?. Suacorretaavaliagdo e correcdo revestem-se de extrema
importancia para a garantia de funcionamento do enxerto, represen-
tando pois, fator prognéstico que precisa ser obrigatoriamente
considerado por suasimplicagdes namorbidade e mortalidade. Quanto
ao prognostico relacionado ao estado nutricional, MULLER et al.®
constataram que os indices de mortalidade néo sdo significativamente
diferentes em portadores de hepatopatias crénicas com vérios graus
dedesnutri¢do, mas em relagdo aos resultados do transpl ante hepatico
houve marcante melhoria de sobrevida (83% versus 47%) entre os
que apresentavam mel hor estado nutricional naépocado transplante.
PIKUL et al.®, avaliando retrospectivamente o efeito da DPC na
morbidade e mortalidade pds-operatéria de 68 receptores de
transplante hepético, diagnosticaram a presenca de desnutricdo em
79% dos pacientes. A desnutri¢do moderada ou grave associou-se a
necessidade de ventilagdo mecanica por tempo mais prolongado,
havendo maior incidénciade tragueostomias e 0 tempo de permanéncia
em UTI e hospitalar foi mais longo. Além disso, esses autores
observaram tendénciaa maior mortalidade nos pacientes desnutridos.
Em estudo semelhante, HASSE et al.® detectaram apresencade DPC
em 70% de 500 pacientes submetidos a transplante hepético e
confirmaram que pacientes desnutridos apresentam periodos mais
prolongados de permanéncia em UTI e de internagdo hospitalar,
guando comparados aos que exibem bom estado nutricional.

A DPC afeta de modo adverso os resultados do transplante
hepético porque prolonga a permanéncia hospitalar, eleva os custos
do procedimento e aumenta a morbidade em virtude de seus efeitos
deletérios sobre a fungéo imunoldgica, propiciando infecgcdo e
retardando o processo de cicatrizacdo. Felizmente, seuimpacto negativo
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pode ser minimizado pela intervencéo nutricional na fase de pré e
pés-transplante. A terapia nutricional ofertada ao candidato a
transplante hepatico visa prover quantidades adequadas de calorias,
proteinas, vitaminas, fluidos e eletrolitos, sem precipitar ou agravar
condi¢cdes como a encefalopatia hepatica e a ascite. Os beneficios
dessa abordagem na fase pré-transplante incluem melhora da defesa
imunol égica, dacicatrizagdo dasferidas e arecomposi¢éo dasreservas
nutricionai S(l, 4, 10, 15, 17, 18, 31, 32).

Embora menos frequente que a DPC, a obesidade pode estar
presente em portadores de doenca hepética cronicaavangada. Estudos
recentes mostram que paci entes com obesi dade grave tém risco maior
de complicacOes perioperatériastaiscomo infecgdo de parede, diabetes
mellitus, hipertensdo arterial, infecgdo respiratéria e insuficiéncia
respiratérialt®.

PARAMETROSDE AVALIACAO DO
ESTADO NUTRICIONAL

A avaliag8o do estado nutricional (EN) tanto nos candidatos, como
nos que ja foram submetidos ao transplante hepatico representa um
desafio para a equipe multidisciplinar, pela presenca de alteracGes
que decorrem da propriahepatopatiacronica, aumentando alimitagdo
dos métodos usuais utilizados. Por isto, exige-se atencdo especia do
nutricionista, que deve utilizar o maior nimero possivel de parémetros
afim de aumentar aconfiabilidade dos resultados. Ha que ndo esquecer
aprincipal utilidade dessaanalise que é ado controle evolutivo do EN
amedio e longo prazo. A DPC é achado comum em pacientes com
doenca hepatica avancada, candidatos atransplante e deve ser consi-
derada quando as medidas antropométricas se situam abaixo dos
padrdes de normalidade para cada parémetro. Sua origem € multi-
fatorial, colaborando intercorréncias comumente observaveis nas hepa-
topatias cronicas® 229, A presenca de ascite, cujo efeito compres-
sivo contribui para a saciedade precoce, a gastrite, hemorragias
digestivas, encefalopatia e sepse representam fatores prejudiciais a
adequada ingestéo quantitativa de nutrientes. Outras vezes, adietaé
qualitativamente deficiente em vistade medidas terapéuticas dirigidas
as complicagBes dahepatopatia, como € o caso dafatade administracéo
de proteinas na encefalopatia, de sodio e de fluidos no edema e na
ascite ou de gorduras na presenca de ma absorcdo, por deficiéncia
pancredtica, biliar ou por enteropatia. Perda de peso (60%), ndusea
(55%) e anorexia (87%)18 2. 21 intercorréncias constantes nas
hepatopatias, concorrem para a instalagdo da DPC. Faltam estudos
sobre aDPC em pré-cirréticos, mas em cirréticos alcoolicosapreva-
I1éncia é de 34% a 82%, podendo chegar a 100% em pacientes
hospitalizados. Em n&o-alcodlicos a prevaléncia oscila entre 27% e
87%. Efeitos daterapiamedicamentosacomumente empregada, como
aneomicing, alactulose, acolestiraminae os diuréticos podem traduzir-
se por atrofia das vilosidades e diarréia, como também pelo prejuizo
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na absor¢do de folatos, zinco, potassio, magnésio e vitaminas
lipossol Gveis. Nos pacientes hospitalizados somam-se outros fatores
que merecem atenta consideragdo, como jejuns prolongados e repetidos
para procedimentos diagnosticos, retirada constante de sangue para
andlises bioquimicas, hemorragia digestiva e alteracfes neuropsi-
quidtricas. Vale considerar que cada procedimento de paracentese
descompressiva para retirada de liquido ascitico pode espoliar de 50
a100 g de proteinas.

Necessidadesnutricionaiseener géticas

O maior objetivo daavaliagdo do EN e correcdo das deficiéncias
em candidatos ao transplante é amelhoriada qualidade de vida até a
cirurgia, pelo estabel ecimento de reservas nutricionais e metabolicas
capazes de garantir a sintese protéica e a regeneracdo das células
hepéti cas apds o trauma cirdirgi co. Condigdes nutricionais adequadas
garantem também o processo de cicatrizagdo e a competéncia do
sistema imunitario na prevencdo de infecgdes. Deve-se evitar dietas
muito restritivas para que a provisdo de nutrientes seja adequada em
quantidade e qualidade, respeitando-se naturalmente, as restri¢cdes
que se precisa aplicar a pacientes com encefal opatia hepatica, ja que
apenas pequena parcela (5% a 7%) apresentaintolerénciaas proteinas,
necessitando de restricéo.

A dietadeve também corrigir alteracGes el etroliticas, deficiéncias
de vitaminas e minerais, minimizando o acimulo de sddio e fluidos.
Visa, ainda, limitar o catabolismo, tentando manter um balanco nitro-
genado positivo e, acimade tudo, deve evitar que sejafonte de com-
plicagdes.

Depois do transplante os mesmos objetivos devem ser perse-
guidos, com vistas a preservagao e recuperacdo do enxerto apos a
isquemia.

A maioriados estudos sobre cirréticos relata que suas exigéncias
energéticas estdo aumentadas, especialmente quando portadores de
ascite de volume moderado a grande. Apds as paracenteses ha dimi-
nuicdo do gasto energético, o que sugere possivel relagdo da ascite
com as necessidades energéticas® 1,

Na prética clinica, a determinagdo das necessidades energéticas
pode ser feita através da equacdo de Harris-Benedict que apresenta
coeficientes distintos de peso, altura e idade, segundo os sexos.
Igualmente, pode-se determinar o requerimento energético pela
calorimetria indireta, sobretudo quando pairam dividas sobre a
aplicabilidade ou precisio da equacdo de Harris-Benedict® 19,

Candidatos ao transplante com bom EN tém indicacdo de calorias
em quanti dade aproximadamenteigual ao requerimento basal acrescido
de 20%® ° 1733, Em determinadas circunstancias (desnutrigao
moderadaagrave, infecgdes) este acréscimo pode ser de 50% a 75%.
Outros adotam simplesmente ministrar 30 a 35 kcal/kg/dia, elevando
taisvalorespara45 kcal seaavaliagdo do EN, baseada nadeterminacdo
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do peso seco ou ideal demonstrar tratar-se de paciente desnutrido®.
O Quadro 1 resume as necessidades de quilocalorias e de proteinas,
glicidioselipidios no pré-transplante e nasfasesimediataetardiado
pés-transplante, com referéncia a variadas condi¢fes do estado
nutricional e apresencade diabetesou intolerénciaaglicose. No que
diz respeito as proteinas, os valores diérios variam segundo o estado
evolutivo da hepatopatia. Em pacientes que apresentam histéria de
encefalopatia, apesar do conhecimento de que a proteina endégena é
mais importante para seu desencadeamento do que a exdgena, é
aconselhével baixar a oferta de proteinas para 70 g/dia. Segundo
MALIAKKAL e BISTRIAN®, esse valor pode ser adotado na
auséncia de encefal opatia aguda, situagcdo que demandaria 0 uso de
uma férmula enriquecida de aminoacidos de cadeia ramificada, na
dosagem de 40 a 70 g/dia. Tal medida tem-se mostrado eficaz para
compensar aincapaci dade hepatica no metabolismo dos aminoéacidos
resultantes do catabolismo muscular quando a hepatopatia € avancada,
como sOi acontecer com os candidatos a transplante. A tética de
refeicles pegquenas e freqlientes e de uma pequena refei¢éo antes de
dormir visaminorar os efeitos de protedlise e gliconeogénese que os
hepatopatas apresentam em periodos prolongados de jejum®?,

Os cuidados na administragdo de sais minerais e vitaminas ndo
sdo menosrel evantes. Fregiientemente o ato cirdrgico € acompanhado

da administragdo de grandes volumes de coldides e cristal6ides,
causadores de sobrecarga de fluidos que demanda cuidadosa corregéo.
Hipocal cemia pode ser resultado da quelagdo do célcio ionizado pela
acdo de altas doses de citrato veiculado nos produtos de transfuso
sangliinea. Assim também, deve-se ter em conta que 0 novo 6rgao
apresentaresisténciainicial aos efeitos do hormonio paratireoidiano,
razéo pela qual pode ser crucial a necessidade de correcédo da
hipomagnesemia.

Especialmente quando esta presente a ma absorgéo decorrente
da hepatopatia cronica prolongada, cuidados especiais devem ser
tomados com a suplementacdo de vitaminas lipossolUveis. Sua
posologia, como ados maisimportantes micronutrientes, se apresenta
no Quadro 2.

No pos-transpl ante os disturbios e etrol iti cos podem ser agravados
por conta do efeito das drogas imunossupressoras (Quadro 3). A
hipercaliemiapode ser decorrente da ag&o da ciclosporinaou do FK-
506, que sdo os imunossupressores preferidos, mas é necessario que
seatente paraoutras alteragdes el etrol iticas como aal calose metabdlica
resultante quer dainfusdo de bicarbonatos durante a fase anhepética
do transplante, quer da transformacdo de citratos em bicarbonato
pelaacdo do novo 6rgéo, fato esse indi cativo da capacidade funcional
do enxerto.

QUADRO 1 — Necessidades nutricionais em macronutrientes no pré e poés-transplante hepético

Quilocalorias Proteinas Glicidios Lipidios
EN ADEQUADO HEPATOPATIA COMPENSADA
gasto energético basal + 20% ou 0,8 al g/kg/dia*

Pré-transplante 30 a 35 kcal /kg/dia* HEPATOPATIA DESCOMPENSADA SEM RESTRIQAO

DESNUTRIDOS 1,5 a2 g/kg/dia* (dietarica)

gasto energético basal + 50% a 75% SEM REFERENCIA DE RESTRICAO 20% a 40% das calorias
ou 35 a 45 kcal/kg/dia* HEPATOPATIA (CH simples) na
1,2 a1,75 g/kg/dia* intoleréncia ou diabetes
ENCEFALOPATIA HEPATICA
00,6 A 1,0 G/kg/dia
INTOLERANCIA A PROTEINA
aminoacidos ramificados
EN ADEQUADO
gasto energético basal + 15%
Pés-transplante a30% ou 35 kcal/kg/dia* 1,2 a2 g/kg/dia* 50% a80% dascalorias  20% a 30% das calorias
imediato*** DESNUTRIDOS até o pés-transplante tardio
gasto energético basal + 50% a
75% ou 35 a 45 kcal/kg/dia*

Poés-transplante gasto energético basal +
tardio 10% a 30% ou 30 a 1g/kg/diar* 50% a 70% dascalorias  30% das calorias com

35 kcal/kg/dia** reducéo de colesterol

EN = estado nutricional; CH = carboidratos; * peso seco ou ideal;** peso atual; *** até 2 meses de pds-operatorio
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QUADRO 2 — Necessidades nutricionais em micronutrientes e liquido no pré e pds-transplante hepatico

Nutrientes Pré-transplante Pés-transplante imediato* Pés-transplante tardio
sédio 40 a 60 mEg/dia segundo 2a4g/dia 2a4g/dia
retencdo de fluidos
calcio 800 a 1200 mg/dia 800 a 1200 mg/dia 1000 a 1500 mg/dia
estrogénios? vitamina D? estrogénios? vitamina D?
potéssio controle no uso de diuréticos medir niveis séricos medir niveis séricos
magnésio medir niveis séricos manter equilibrio medir niveis manter equilibrio medir niveis
zinco suplementar com séricos suplementar com séricos suplementar com
cobre alimentos ricos alimentos ricos alimentos ricos
manganés recomendagdes da RDA recomendagdes da RDA recomendagdes da RDA
fosforo
vitamina A 2.500 Ul/dia (méa absorgéo?) recomendagdes da RDA recomendagdes da RDA
vitamina D 50.000 Ul/dia (mé& absorgéo?) recomendagdes da RDA recomendagbes da RDA
vitamina E 400 Ul/dia (ma absorcéo?) recomendagdes da RDA recomendagdes da RDA
agua ascite? hiponatremia? ascite? hiponatremia? ascite? hiponatremia?
1000 a 1500 dL/dia 1000 a 1500 dL/dia 1000 a 1500 dL/dia

* Até 2 meses de pds-operatorio
RDA = Recommended Dietary Allowance

QUADRO 3 - Efeitos nutricionai s dos imunossupressores e sua corre¢éo

Droga Efeitos Terapia
Ciclosporina hiperlipidemia | LIPeCH simples
hiperglicemia I CHsimples
hipercaliemia restricdo de potéssio
hipomagnesemia suplementar magnésio
Glicocortictides >catabolismo 1 ingest&o de proteina
<cicatrizagdo | LIPeCH
hiperlipidemia L CHsimples
hiperglicemia | ingest&o de sddio
retencéo de sodio regular quantidade
hiperfagia 1 ingestdo Ca** ou suplementacéo
hipercalcitria
Azatioprina anorexia, nausea, vomitos, dor gjuste da dieta e do nimero
de garganta paladar alterado de refeicdesmonitorar a ingestéo
variedade de sabores e comidas
OKT3 anorexia, nausea, gjuste da dieta e do nimero de
vomitos, diarréia refeicBes monitorar a ingestéo
Micofenolato de diarréia hidratagcdo
Mofetil
Tacrolimus diarréia hidratagéo
hiperglicemia I CHsimples
hipercaliemia | potéssio
nausea, vomitos gjuste da dieta, monitorar a ingestao

LIP = lipidios; CH = carboidratos
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METODOLOGIA

V arios parémetros sdo disponiveis paraumacorretaavaliacdo do
estado nutricional, cabendo suadescric¢éo suméria:

Antropometria

Osdados antropométricos devem ser rel acionados ao sexo edidade
dos pacientes e compreendem: a determinagdo do indice de massa
corpord (IMC) que éardagio entreo peso em quilogramase o quadrado
daestaturaem metros[kg/(m)?]; arelagdo percentual entre 0 peso atual
€0 peso usua expressosem quilogramas (% PalPu); arel acdo percentual
entre o peso atual e o peso ideal, expressos em quilogramas (Pa/Pi); o
percentual de gorduracorporal, utilizando-se 0 somatorio das medidas
das pregas subescapular, supra-iliaca, tricipital ebicipital; aadequagéo
da prega cutanea tricipital em comparacdo a ideal, expressas em
milimetros; arelacdo percentual das medidastomadas em centimetros,
da circunferéncia muscular do braco atual eideal (CMBa/CMBI) que,
emboramaisacuradas que as avaliagdes de peso, s80 passiveis, também,
de multiplas causas de erros, ndo apenas devidos as observaces e aos
instrumentos, como as alteragtes que se verificam nos compartimentos
corporais nadoenca hepdticacronica.

Cabe ressaltar ainda, que na presenca de ascite e edemas, as
avaliagBes que dependem dos pesos (atual, ideal, seco), podem
apresentar dificuldades de valor interpretativo, pois ndo é incomum
encontrarem-se paci entes nessas condi¢des, cujo peso atual sejamenor
gue 0 peso ideal ou 0 peso seco.

A impedanciabioel étrica, expressaem Ohms (Q) mederesisténcia
eimpedanciael étricaentre dois pontos do corpo, com afinalidade de
estimar aéguacorporal total©. Estudos comparativos com aaplicacéo
de is6topos radioativos H2 [180] mostram que a determinagdo da
aguatotal pelabioimpedanciaéinadequada em pacientes portadores
deascite™. A utilizag8o da bioi mpedancianessas circunstancias so é
factivel pelo emprego de programas adequados de corregdo.

Estudobioguimico

A determinaco de proteinas séricas (albumina, pré-albumina,
transferrina, proteina transportadora de retinol) podera apresentar
resultados que dependem do estado de hidratagéo, da presenca de
insuficiéncia renal, de ma absor¢éo intestinal, do grau de lesdo
hepatica, assim como do estoque de ferro e zinco e da agéo de
esterdides. O indice de creatinina relacionado a altura tem sido
utilizado para a avaliagdo da massa muscular. Seu valor como
pardmetro de avaliagdo depende da precisdo na coleta da urina de
24 h, da presencga de insuficiéncia renal e do grau de competéncia
hepéticaparagerar creatina. Damesmaforma, o balanco nitrogenado
esta sujeito aos viéses representados pela faléncia renal e pelas
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dificuldades nacoleta. A 3-metil-histidina, aminoacido liberado no
catabolismo muscular, eliminado essencialmente pelaurina, presta-
seaavaliagdo daperda de massamuscul ar nas hepatopatias cronicas.
Entretanto, resultados falso-positivos decorrem de sua origem
também extramuscul ar edainfluénciade vériosfatores, como idade,
sexo e o tipo de dieta adotada.

Imunidade

Como reflexo dahigidez do EN, pode-se avaliar as condigdes de
respostaimunitaria, pelacontagem absolutadelinfocitos e pelostestes
cuténeos de sensibilidade tardia (PPD, Candida). Entretanto, vérias
condi¢Bes comumente presentes nas hepatopatias cronicas, como
infeccOes, desequilibrio hidroeletrolitico, insuficiéncia hepética ou
renal, doencas inflamatdrias intestinais, estresse metabodlico e
imunossupressdo, podem influir na anormalidade dos resultados.

Dinambmetro

A utilizag@o do dinamdmetro fornece, de maneiraindireta, infor-
magBes sobre 0 EN, quando outros fatores capazes de determinar
alteracdo da capacidade muscular ndo estéo em jogo. O resultado
desta avaliagdo pode revestir-se de valor progndstico quanto a
ocorréncia de complicacfes pds-operatorias.

Avaliacdoclinica

Na avaliagdo global subjetiva, inclui-se a tomada da histéria
nutricional do paciente, com registro de perdas de peso, alteracdo do
apetite, saciedade precoce, alteragdo do paladar, sintomas gastroin-
testinais (diarréia, nausea, vomitos), habitos dietéticos, adequagdo da
ingestdo de nutrientes e grau de atividadefisica. O examefisico permite
a deteccdo de perda de massa muscular e adiposa, assim como a
presenca de ascite ou edemas.

A avaliagdo global j& permite classificar o paciente em: bem
nutrido, levemente desnutrido, moderadamente desnutrido e gravemente
desnutrido, representando pois, 0 passo inicial para se definir grau e
natureza dacorre¢do nutricional de pacientes candidatos ou submetidos
ao transplante hepético™ 16 17:20.28.32 O Quadro 4 resume algumas
condi¢des clinicas que podem estar presentes nadesnutricéo, correla
cionaveiscom algumadeficiéncia

TERAPIANUTRICIONAL NO
POS TRANSPLANTE IMEDIATO

No pés-transplante imediato o estado de catabolismo causado

pela doenca hepatica que motivou o transplante é exacerbado pelo
estresse da cirurgia, pelo uso de doses el evadas de esterdides e, com
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QUADRO 4 — ManifestacBes clinicas da desnutri¢do

Orgéo Sinal ou sintoma Possivel deficiéncia
Cabelos secos e quebradicos zinco
Olhos cegueiranoturna vitamina A
Pele Xerose, dermatite escamosa,

vitaminas A e K, zinco, niacina

aumento de hematomas
Boca estomatite, queilose, glossite, riboflavina, vitamina B12,
alteragéo de paladar folato, magnésio, zinco

Extremidades irritabilidade neuromuscular, magnésio, vitamina E, folato,

perdadasensibilidade efraqueza vitamina B12 e B6, tiamina

freguiéncia, pela presenca de disfungéo hepética, renal ou sepse!i® 19,
Pacientes bem nutridos ou com desnutri¢éo leve no pés-operatdrio e
que estejam aptos a se alimentar pela via oral poucos dias apds o
transplante ndo necessitam de suporte nutricional especifico. Inicia-
sedietaliquidaapartir do 3° ou 4° diade p6s-operatério, progredindo
paradietalivre, com alimentos cozidos, nos dias subsequientes.

Nos pacientes incapazes de se alimentar pelaviaoral, ou quando
setornaevidente aincapaci dade de consumo de quanti dades adequadas
de nutrientes pela via oral, faz-se necesséria a instalacéo de suporte
nutricional especializado. Frente a dificuldade de se prever tal
circunstancia, o suporte nutricional pode ser instituido de maneira
precoce, afim de se evitar adesnutricao® 9.

Apesar dapresencadeileogéstrico eintestinal nosprimeirosdias
pés-transplante, a nutricdo enteral pode ser administrada com
seguranca via sonda nasojejunal; além de menos dispendiosa que a
parenteral total, anutricdo enteral ofereceindmeros beneficios como,
menor risco deinfecgdo, menor respostametabdlicaao estresse, menor
risco de complicagdes técnicas e metabdlicas, aumento da sintese
protéica visceral e protecdo contra a translocacdo bacteriana®. No
periodo de transi¢do da dieta enteral para oral, os alimentos podem
ser administrados por sonda no periodo noturno, o que melhora o
apetite e permite ao paciente maior movimentagdo durante o dia. A
dieta enteral ndo deve ser interrompida antes que o paciente seja
capaz dereceber pelaviaoral doistergosatrésquartos das necessidades
nutricionais didrias. Quando complicacfes intra-abdominais e ileo
paralitico prolongado impegam a nutricdo enteral, esta indicada a
instituicdo de nutricdo parenteral total?.

TERAPIA NUTRICIONAL NO POS-TRANSPLANTE TARDIO

Enquanto o principal objetivo no poés-transplante imediato é a
recomposi¢ao das reservas corporais, aterapia nutricional em longo
prazo visa prevenir ou reduzir problemas comuns no pés-transplante
tais como obesidade, hiperlipemia, hipertensdo arterial, diabetes
mellitus e osteoporose.
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Obesdade

O ganho excessivo de peso € problema freqliente e preocupante
no pés-transplante tardio, atingindo até dois tergos dos transplan-
tados, variando de 20% a 40% a prevaléncia de IMC superior a
28 kg/ma10. 2230 A maijor parte do peso excessivo se adquire no
primeiro ano apds o transplante e € mais probleméti co nos pacientes
sob esguema de imunossupressdo com ciclosporina do que nos sob
FK506. Dados apresentados em estudo multicéntrico demonstram
obesidade em 18,2% dos pacientes sob uso de ciclosporina contra
10,9% nos que utilizavam FK506@). As causas sdo multifatoriais e
incluem a recuperacgdo do apetite com melhora do estado geral, a
hiperfagia associada ao uso de corticdide e a manutengdo da vida
sedentériaadquiridadurante adoenca?. Pacientes com histériaprévia
de peso excessivo apresentam risco aumentado de desenvolver
obesidade no pés-transplante®?.

A instalagdo precoce daterapia nutricional associada a atividade
fisicarepresentaaabordagem mais eficiente. Outras medidasincluem
0 uso de esterdides em dias alternados ou, eventual mente, suaretirada
em pacientes com fungdo estavel do enxerto e sem evidéncias de

rejeicio.
Hiperlipidemia

A hiperlipidemia é achado comum em receptores de 6rgdos
sblidos, incluindo os de transplante hepatico. A freqiiénciageral de
hipercol esterolemia em adultos submetidos ao transpl ante hepético
variade 17% a43%, enquanto afreqiiénciade hipertrigliceridemiaé
de aproximadamente 40%, em relatos de diferentes centros¥. A
patogénese da hiperlipidemia é complexa e os principais fatores
envolvidosincluem o efeito das drogas imunossupressoras, especial -
mente esterdides e ciclosporina, o desenvolvimento de diabetes
mellitus apos o transplante, a predisposi¢ao genética (do receptor e
do doador), disfungao renal, ganho excessivo de peso einfluéncias
dietéticast® % 29,
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Estébem estabel ecido que as drogas promovam o desenvol vimento
de hiperlipidemia no pos-transplante. Além dos conhecidos efeitos
indesejdveis dos corticoides, aciclosporinapodelevar ahiperlipidemia
pelainibicdo dasintese de &cidos biliares (inibigdo de 26-hidroxilase),
pelaligagéo areceptores L DL, aumentando niveis séricosdo colesterol
LDL, pelainducéo de hiperinsulinemia, ou pelacombinagéo de todos
€sses mecani smos®.

Varios estudos indicam que os esquemas de imunossupressdo
baseados na ciclosporina estéo associados a niveis mais elevados de
colesterol sérico do que aquel es que utilizam FK5062 131420 Estudo
realizado por CANZANELLO et a.® em receptores de transplante
hepético constatou que a imunossupressdo baseada na ciclosporina
resultou em maior prevaléncia de hipercolesterolemia, hipertensio
arterial e obesidade em comparacdo a obtida pelo uso de FK506.

Hipertensdoarterial

A hipertensdo arterial, infrequiente nafase pré-transplante, ocorre
em 20% a 60% dos pacientes em acompanhamento pés-transplante
hepético, sendo discretamente mais preval ente nos obesos®.

O objetivo do tratamento da hipertensdo arterial éreduzir apresséo
arterial média, preservando simultaneamente a funcdo renal e
minimizando fatores de risco para doenca cardiaca, como hiperli-
pidemia, disturbioseletroliticoseintoleranciaaglicose. A orientacéo
nutricional tem papel relevante na correcéo desses fatores de risco,
associada ao tratamento medi camentoso convencional com bloquea-
dores dos canais de célcio que ndo intergjam com a ciclosporina
(nifediping, isradipina, amlopidina). Apesar de ndo haver estudos que
comprovem a efetividade das dietas restritivas de sddio no controle
da hipertensdo arterial nos receptores de transplante hepético, a
recomendacado € do consumo didrio de2 a4 g9,

Diabetesmédllitus

Hiperglicemia é problema comum em pacientes transplantados e
estarelacionada aos ef eitos diabetogéni cosintrinsecos daciclosporina

edo FK506, queincluem reducdo da secrecdo deinsuling, aumento da
resisténciaaeste horménio e, possivelmente, efeito toxico direto sobre
as células B das ilhotas pancredticas®. Tais efeitos sdo agravados
pela acdo dos corticdides utilizados nos esquemas de imunos-
Supressao.

A hiperglicemia que ocorre no periodo pds-operatorio imediato,
pode comportar-se como simples intolerancia transitéria a glicose
que necessita 0 uso temporario de insulina. A minoria dos pacientes
requer seu uso permanente. MUNOZ et al.? relatam maior incidéncia
de diabetes em pacientes obesos (33%) comparados aos hdo-obesos
(17%). Controle dietético e de peso, exercicios regulares e insulina,
guando necesséria, sdo a base do tratamento.

Osteoporose

A osteoporose € complicagéo freqliente e muitas vezes severa
nos transplantados de 6rgéos, podendo afetar significativamente a
qualidade de vida dos pacientes. Cerca de 90% dos submetidos a
transplante hepético apresentam perda da massa 0ssea nos 3 a 6
primeiros meses aposacirurgia. Vérios fatores de risco contribuem
para a osteoporose: uso de corticoides (perda acelerada de 0sso
trabecular), doenga 6ssea préviaao transplante (nadoenca hepatica
cronica, especiamente cirrose biliar primériae colangite esclerosante),
sedentarismo prol ongado, hipogonadismo, perda de massa muscular
e nutri¢ado inadequada®.

Passado o periodo inicia de catabolismo 6sseo, atendéncia é de
recuperacdo da massa 0ssea, diretamente proporcional a osteopenia
pré-existente e aboa funcgéo do enxerto hepético. Fatoresreversiveis
como deficiéncia de célcio e vitamina D devem ser prontamente
identificados para a suplementacdo dietética, sendo importante,
também, o estimulo a atividades fisicas, adaptadas a condi¢oes
individuais dos pacientes, afim de se evitar complicages muscul o-
esquel éticas.

Mulheres que apresentem osteopenia ou osteoporose apos a
menopausa se beneficiam com o uso de estrogénios. Parece
promissor o uso de drogas inibidoras da reabsor¢ao 6ssea, cCOmo 0s
bifosfonados®*?.
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ABSTRACT - Background — Malnutrition, sometimes severe is common in patients with chronic hepatic diseases who are candidates for liver
transplantation. Nutritional therapy can induce partial or total correction of such deficiencies, improving clinical conditions and prognosis of
patients who face the great defiance of liver transplantation. Aims - Brief revision of hepatic role in the metabolism of several nutrients.
Description of available methods of dietary therapy and its application both under different abnormal hepatic conditions and pre and post-
transplant periods. The role of nutritional intervention in metabolic side effects due to immunosuppressive drugs. Conclusion - Nutritional
therapy is a valuable adjuvant resource to the clinical treatment of candidates and submitted patients to hepatic transplantation providing better

prognosis and improved life quality.
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