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Metabolic and nutritional repercussions of liver disease on children:

how fo minimize them?
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RESUMO

Objetivo: Revisar de forma descritiva as repercussdes metabdlicas e
nutricionais da doenca hepética cronica, propondo estratégias que
aperfeicoem a terapia nutricional nos periodos pré e pés transplante
hepatico (TxH), para promover desfechos clinicos favoraveis e
crescimento e desenvolvimento adequados, respectivamente.

Fontes de dados: Pesquisa bibliografica nas bases de dados
PubMed, Lilacs e SciELO dos Gltimos 30 anos em lingua inglesa
e portuguesa; populacdo-alvo: criancas da primeira infancia até a
adolescéncia; palavras-chave em portugués e seus correlatos em

nou

inglés: “transplante de figado”, “atresia biliar,

nu

terapia nutricional”,
“estado nutricional” e “crianca”; além das légicas booleanas and
e ore da busca manual de artigos.

Sintese dos dados: A subnutricdo em criangas com doenca hepética
crénica é uma condicdo muito comum e um importante fator de
risco para a morbimortalidade. Ocorre aumento das demandas
de energia e proteinas, bem como dificuldades na absorcao
de carboidratos, lipideos e de micronutrientes como vitaminas
lipossoldveis e alguns minerais. Sugere-se incremento no aporte
de energia, carboidratos, proteinas e micronutrientes, sobretudo
de vitaminas lipossoldveis, ferro, zinco e calcio, exceto em casos de
encefalopatia hepatica (a restricdo é indicada por um curto periodo).
Conclusdes: Com base nas alteragdes metabélicas, no
monitoramento antropométrico e na composicdo corporal, um
plano terapéutico deve ser elaborado, seguindo as recomendacoes
nutricionais disponiveis, com o objetivo de minimizar o impacto
negativo da subnutricdo nos desfechos clinicos durante e apds
o transplante hepatico.

Palavras-chave: Atresia biliar; Crianca; Estado nutricional; Terapia
nutricional; Transplante de figado.

ABSTRACT

Objective: To describe the metabolic and nutritional repercussions
of chronic liver disease (CLD), proposing strategies that optimize
nutritional therapy in the pre- and post-liver transplantation (LT)
period, in order to promote favorable clinical outcomes and
adequate growth and development, respectively.

Data sources: Bibliographic search in the PubMed, Lilacs and
SciELO databases of the last 12 years, in English and Portuguese;
target population: children from early childhood to adolescence;
keywords in Portuguese and their correlates in English: “Liver
Transplant,” “Biliary Atresia,” “Nutrition Therapy,” “Nutritional
Status,” and “Child”; in addition to Boolean logics “and” and “or,”
and the manual search of articles.

Data synthesis: Malnutrition in children with CLD is a
very common condition and an important risk factor for
morbidity and mortality. There is an increase in energy and
protein demand, as well as difficulties in the absorption of
carbohydrates, lipids and micronutrients such as fat-soluble
vitamins and some minerals. An increase in the supply of
energy, carbohydrates and proteins and micronutrients,
especially fat-soluble vitamins, iron, zinc and calcium, is
suggested, except in cases of hepatic encephalopathy (this
restriction is indicated for a short period).

Conclusions: Based on metabolic changes and anthropometric
and body composition monitoring, a treatment plan should be
developed, following the nutritional recommendations available,
in order to minimize the negative impact of malnutrition on
clinical outcomes during and after LT.

Keywords: Biliary atresia; Child; Nutritional status; Nutrition
therapy; Liver transplantation.
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Repercussdes nutricionais da doenca hepdtfica em criancas

INTRODUCAO

Indimeras doengas hepdticas cronicas (DHC) causadas por infec-
¢oes, alteragdes anatdmicas, genéticas ou metabdlicas podem
se manifestar na faixa etdria pedidtrica."” A causa mais comum
em lactentes no Brasil é a atresia biliar, caracterizada pela obs-
trugio parcial e/ou completa dos ductos biliares extra-hep4ti-
cos e principal indicagao para o transplante hepdtico (TxH),
tratamento cada vez mais utilizado em pacientes pedidtricos
em paises tanto desenvolvidos como em desenvolvimento.>*”

Nas DHC, assim como na atresia biliar, a disfun¢ao hepdtica
é responsdvel por alteragdes no metabolismo de carboidratos,
lipideos, proteinas e vitaminas e na sua absor¢io intestinal.
Além da baixa ingestao caldrica e proteica dada a compressao
géstrica associada 2 ascite ou a hepatoesplenomegalia, hd o
aumento das citocinas pré-inflamatérias, que promovem um
estado hipermetabdlico, impactando negativamente as con-
digoes clinicas do paciente e seu progndstico.®?

Quando o quadro de colestase estd presente, as conse-
quéncias nutricionais sao ainda mais intensas, uma vez que a
auséncia da bile no intestino pode provocar esteatorreia, rela-
cionada diretamente a uma md absorc¢ao de lipideos e con-
sequente deficiéncia de vitaminas lipossoliveis e minerais, o
que agrava sobremaneira o estado nutricional do paciente.”"

A subnutri¢io em pacientes com DHC, portanto, é uma
condi¢io bem estabelecida, presente em 60 a 80% das crian-

cas no estdgio terminal da doenca,'*'¢

e que impacta negativa-
mente os desfechos clinicos no periodo pés TxH.'>'” Em vista
disso, a atuacao médica e nutricional na DHC ¢é fundamental
e tem como objetivo a manuten¢do adequada da condigdo
nutricional do paciente, possibilitando melhores desfechos
clinicos durante o tratamento.

O presente estudo tem como objetivo revisar de forma
descritiva as repercussées metabdlicas e nutricionais da DHC,
propondo estratégias que otimizem a terapia nutricional
nos periodos pré e pés TxH, para promover desfechos clini-
cos favordveis e crescimento e desenvolvimento adequados,

respectivamente.

METODO

A pesquisa foi realizada por dois revisores independentes, nas
bases de dados PubMed, Literatura Latino-Americana e do
Caribe em Ciéncias da Saide (Lilacs) e Biblioteca Eletronica
Cientifica Online (SciELO), usando as seguintes palavras-
-chave em portugués e inglés: liver transplantation, biliary
atresia, nutrition therapy, nutritional status e child, empre-
gando as 16gicas booleanas and e or. Os filtros utilizados para
a elaboragio da proposta de atengao nutricional TxH foram:
artigos dos ultimos 12 anos em lingua inglesa e portuguesa e

populacdo-alvo de criangas da primeira infincia até a adoles-
céncia. Realizou-se a pesquisa de maio a outubro de 2019, e
artigos dos tipos editoriais, cartas, comentdrios e estudo de
caso foram excluidos da pesquisa. Com isso, encontraram-
-se 312 artigos.

Subsequente a essa fase, selecionaram-se artigos com base
nos titulos e resumos, excluindo aqueles nio relacionados ao
tema proposto — doengas hepdticas colestdticas, transplante
hepdtico e avaliagao nutricional —, o que resultou em 96 arti-
gos. A partir de entdo, iniciou-se a leitura na integra, sendo
incluidos mais sete artigos (utilizados nos estudos iniciais)
por intermédio de busca manual. O fluxograma da sele¢io

dos artigos estd demonstrado na Figura 1.

RESULTADOS

Necessidade energética

A subnutrigio representada pela perda de massa muscular e
reservas de gordura, bem como as disfung¢des hepdticas, estao
diretamente relacionadas ao aumento do gasto energético basal,
0 que caracteriza um estado hipermetabdlico. Utilizando a
calorimetria indireta, segundo Pierro et al.,'® criangas porta-
doras de atresia biliar podem apresentar um acréscimo de 30
240% em suas necessidades. Somadas a outros fatores, como
compressao géstrica, ingestao alimentar insuficiente, anorexia
e md absor¢do de nutrientes, tais alteragbes podem explicar

os baixos peso e estatura desses pacientes.”'>!?2

312 artigos encontrados nas bases de

dados PubMed, Lilacs e SciELO

216 artigos excluidos:
Nio pertenciam ao tema proposto
nesta revisao (erros inatos do metabo-

lismo, doencas sem indica¢io de TxH)

~

7 artigos incluidos por busca manual

%
~

%

Figura 1 Fluxograma da selecdo dos artigos.

103 artigos consultados

2

Rev Paul Pediatr. 2022;40:2020149



Mazzoni BP ef al.

As recomendagées atuais para pacientes com colestase
sugerem um aporte nutricional de aproximadamente 130%
das necessidades energéticas de acordo com a idade, podendo
ultrapassar 150% na presenca de cirrose hepdtica.”!>?** Ante
isso, recomenda-se o uso da calorimetria indireta para estima-
tiva das necessidades energéticas como padrio-ouro. Em sua
auséncia, podem ser utilizadas as equagées de predicao valida-
das em pediatria, considerando os acréscimos descritos ante-

riormente e a evolugio clinica do paciente.”

Carboidratos
As hepatopatias sao caracterizadas por deplegio do glicogé-
nio hepdtico, alteragdo na sintese de insulina e reducio de sua
sinalizagdo no figado. A falha desses mecanismos homeostd-
ticos pode resultar em hipoglicemia, hiperglicemia ou into-
lerancia 2 glicose.’

A hipoglicemia ocorre pelas reservas limitadas de glicogé-
nio e pela incapacidade de mobilizd-lo, principalmente apéds
periodos prolongados de jejum. Atencio especial deve ser dada
aos lactentes por apresentarem menores reservas de glicogé-
nio e, consequentemente, maior risco de hipoglicemia.!4#*

A hiperglicemia secunddria 2 resisténcia a insulina e a
hipertrigliceridemia podem indicar diminui¢io da tolerdn-
cia 4 glicose causada pela DHC. Além disso, essas alteragdes
metabdlicas sdo sugestivas de um possivel desequilibrio da
oferta de carboidratos na dieta, que deve ser sempre ajustada
e balanceada.!®?!#>4

Por esses motivos, a recomenda¢io de carboidratos ¢é
manter entre 40 ¢ 60% das necessidades energéticas totais,
levando em consideragio os sintomas apresentados e a faixa

etdria da crianga.?%%

Proteinas

Dependendo do grau de comprometimento da fungio hepd-
tica, pode haver diminui¢io na producio das proteinas
plasmdticas, como albumina, pré-albumina, transferrina,
proteina ligadora do retinol, lipoproteinas e fatores de coa-
gulagao. Os mecanismos responsdveis por essas alteracoes
ainda nio estao totalmente elucidados, mas podem estar
atrelados ao aumento do catabolismo proteico ou a sintese
proteica reduzida.?*?

O aumento das necessidades proteicas também pode estar
relacionado a0 armazenamento de glicogénio no figado pre-
judicado e & diminuicio da glicogendlise, o que estimula a
neoglicogénese, desviando a utilizacdo de aminodcidos para
producio de energia.?? Dessa forma, a deplecao de massa
muscular implica a redugao da concentragio plasmdtica dos
aminodcidos de cadeia ramificada (AACR), o aumento dos

aminodcidos aromdticos (fenilalanina, tirosina, triptofano)

e, consequentemente, a formagio de um balanco nitroge-
nado negativo.**%

Estudos de Mager et al.”” ¢ Chin et al.”®® demonstraram uma
melhora significativa no balango nitrogenado de criangas com
DHC suplementadas com AACR, sugerindo que a deplecio
de massa muscular na doenca hepdtica avan¢ada resulta em
um aumento das necessidades de AACR. Nel e Terblanche'*
também relataram que a suplementagio de AACR melhorou o
ganho de massa muscular e o balango nitrogenado. Contudo,
até o momento, nio se estabeleceram doses de suplementacio
de AACR para a populagio pedidtrica. Além disso, as férmu-
las enriquecidas com esses aminodcidos sio pouco acessiveis
dados o preco e a disponibilidade no mercado.

Isso posto, recomenda-se para criangas e adolescentes com
DHC na presenca de colestase oferta proteica de 130 a 150%
das recomendagées para a idade para criangas sauddveis.*
Segundo Nel e Terblanche,'¥a ingestio proteica de 3 a 4g/kg
de peso corporal por dia pode ser considerada, dependendo
dos exames bioquimicos e do estado nutricional do paciente.

Embora elevagoes moderadas de amonia estejam frequen-
temente presentes dada a impossibilidade de sua conversio
em ureia pelo figado e o catabolismo proteico, sugere-se a
nao restri¢do prolongada de proteinas na auséncia de ence-
falopatia hepdtica, sendo recomendado um aporte proteico
de no minimo 2g/kg/dia.” A restri¢ao proteica, na tentativa
de impedir o desenvolvimento de encefalopatia hepdtica em
criangas, é menos apropriada, dado o aumento da demanda
de proteinas para o crescimento. Charlton et al.”” demonstra-
ram em seu estudo que a ingestao de até 4g/kg/dia de protei-
nas nio precipita a encefalopatia hepdtica em criangas com
DHC grave.'*®

No mesmo estudo de Charlton et al.,”” em que dez criangas
com cirrose e subnutri¢io avangadas receberam terapia nutri-
cional enteral por via géstrica durante oito semanas, composta
de proteina de soro de leite, gordura (34% de triglicerideos
de cadeia média [TCM] e 66% triglicerideos de cadeia longa
[TCL]) e polimeros de glicose, os pesquisadores mostraram
que a reabilitagao nutricional usando 130% da ingestao calé-
rica recomendada e 4g/kg/dia de proteina melhorou o estado
nutricional sem sinais de hiperamonemia. Portanto a inges-
tio adequada de proteinas (2—4g/kg/d) deve ser estimulada
e orientada.!0-2426:30

A restrigdo proteica (<2g/kg/dia) pode ser considerada
somente durante os episédios de encefalopatia grave, nio
excedendo, contudo, o limite de trés dias, segundo as reco-
mendagdes atuais.?**' Mediante evolugio positiva no quadro
de encefalopatia hepdtica, a oferta proteica adequada deve
ser retomada, com o objetivo de atenuar o catabolismo pro-

teico e a piora do estado nutricional, sobretudo no periodo
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pré-transplante, e nao prejudicar o crescimento e o desenvol-

vimento adequados para a idade. 2324263031

Lipideos

H4 um desbalango entre as vias lipoliticas e lipogénicas na
insuficiéncia hepdtica. Na maioria dos casos, a lipdlise estd
aumentada e as sinteses de triglicerideos, fosfolipidios, lipo-
proteinas e sais biliares reduzidas. Nas doengas hepdticas
colestdticas, o fluxo biliar reduzido prejudica a absor¢ao de
gordura e pode ocasionar esteatorreia, favorecida também
pela diminui¢do da sintese de carnitina, que ¢ essencial para
o transporte do TCL para dentro dos hepatdcitos.'** Nesse
cendrio, a digestdo e a absor¢do de TCL sao mais prejudica-
das que a digestao e absorcio de TCM, uma vez que esses sdo
mais solveis em 4gua e s3o prontamente absorvidos pelos
enterdcitos na auséncia de micelas. A auséncia de sais biliares
na luz intestinal dificulta a absor¢io de 4cidos graxos essen-
ciais (4cidos linoleico e linolénico) e vitaminas lipossoluveis
(A, D, E e K).10.23.24

Por esses motivos, a dieta de pacientes com DHC pode ser
suplementada com TCM, nio excedendo a 80% da ingestio
total de gorduras, uma vez que a falta de TCL pode acarre-
tar deficiéncias de 4cidos graxos essenciais, importantes para
o crescimento normal e o desenvolvimento cerebral. Esses
dcidos graxos essenciais sdo encontrados facilmente na gema
do ovo e em dleos vegetais, por exemplo.!*!* Apesar disso, os
requerimentos de gordura de pacientes com DHC depende-
rdo, assim como dos demais macronutrientes, do estado nutri-
cional e da presenca e gravidade da m4 absorcao de lipideos,
que ¢ constatada pela perda de gordura nas fezes e pela redu-
¢ao nas medidas de dobra cutinea tricipital.*

Na prdtica clinica, os pacientes geralmente consomem
dietas normolipidicas, respeitando as recomendagoes de 25
a 30% do valor energético total, visto que nao hd recomen-
dacoes especificas para essa populagio.? Segundo Sultan
et al.,’* a maioria das férmulas infantis contém quantida-
des insuficientes de TCM, mas fornece um bom balanco
energético para recém-nascidos (RN) e lactentes colestdti-
cos em termos de propor¢ao TCM/TCL. Os autores ainda
reforcam que os lipideos fornecidos para essa populagao
devem respeitar a relagio de 30 a 60% de TCM, com pelo
menos 40% de TCL para prevenir a deficiéncia dos 4ci-
dos graxos essenciais (AGE) e favorecer o desenvolvimento
infantil adequado. Recomendagdes atuais sugerem que a
relacio de TCM/TCL deve ser ofertada inicialmente na
proporgao de 30/70%.%

Em razdo disso, as férmulas enriquecidas com TCM podem
ser indicadas aos lactentes, assim como a adi¢io de uma dose
didria total de 1 a 2mL/kg/dia de TCM as refei¢bes principais

de criangas colestdticas.’>??43 A pouca palatabilidade desse
6leo pode tornar os alimentos desagraddveis e, consequente-
mente, reduzir a ingestdo alimentar. Desse modo, o benefi-
cio da adigio de TCM deve ser ponderado, considerando a

aceitagdo e o estado nutricional dos pacientes.

Vitaminas lipossoluveis

Em virtude do prejuizo na metaboliza¢io de macronutrientes,
sobretudo lipideos, a deficiéncia de vitaminas lipossolaveis
(A, E, D e K) pode estar presente em 20 a 35% dos pacientes
com doenga hepdtica colestdtica, especialmente naqueles com
baixa ingestio de alimentos fontes e que nao recebem suple-
mentacio. Essas deficiéncias resultam em alteracoes visuais e
cutineas, anomalias neurolégicas, raquitismo, osteoporose,
ataxia cerebelar e coagulopatia.?®?#3134

Shneider et al.>> demonstraram que a prevaléncia global de
deficiéncia de vitaminas lipossoltiveis em pacientes pedidtricos
com atresia biliar, apds os seis primeiros meses da cirurgia de
Kasai, variou de 10 a 37%. Em contrapartida, ao considerar
apenas os pacientes com bilirrubina total maior que 2mg, esse
percentual de prevaléncia se elevou ainda mais, chegando a
46% de vitamina K, 50% de vitamina E, 79% de vitamina D
¢ 100% de vitamina A; o que reforga a necessidade de suple-
mentagio nessa populacio.

Tais deficiéncias estio relacionadas principalmente 3 m4
absor¢ao de gordura, e, por isso, a maioria dos pacientes com
DHC pode receber uma dose multivitaminica padrao e apro-
priada para a idade, com base nos resultados laboratoriais,
segundo Leon e Lerret.*! Além disso, recomendagoes atuais
também sugerem reposi¢io de vitaminas lipossoltiveis em
preparagdes soldveis em 4gua, facilitando a absorcio dessas
por pacientes colestdticos.***%” Contudo, infelizmente, tais
preparagoes nio sio disponibilizadas na maioria dos centros

de hepatologia pedidtrica em nosso meio.

Minerais

As deficiéncias de minerais e oligoelementos mais comumente
observadas sio: ferro, zinco e cédlcio, o que torna a monito-
rizacdo desses micronutrientes essencial para se adotar qual-
quer tipo de suplementagio.’

Os niveis de ferro e zinco devem ser monitorados perio-
dicamente, uma vez que, em pacientes com colestase, a perda
de sangue gastrointestinal e as perdas excessivas de zinco nas
fezes e na urina podem levar 4 deficiéncia.?’ A deficiéncia de
ferro ocorre também em criangas com hipertensdo portal ea de
zinco deve ser investigada em criangas que nio crescem satisfa-
toriamente ou que apresentam sinais clinicos, como erupg¢oes
cutineas e diarreia.?® Em um estudo de Mattar et al.,?’ foram

observados niveis mais elevados de ferritina e menor absorcio
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intestinal de ferro nos pacientes com colestase em relacio aos
pacientes com anemia e sem colestase. Esses achados pressu-
poéem uma relagio entre anemia e inflamacio na colestase,
sendo sugerida a terapia oral com ferro. Contudo cabe ressal-
tar que ¢ necessério cautela na suplementacio do ferro, tendo
em vista sua associagdo com o aumento do estresse oxidativo
e da fibrogénese em pacientes com DHC, o que pode acar-
retar hepatotoxicidade.?*¥

O zinco, por sua vez, circula predominantemente ligado
a albumina; em condicoes de subnutricio grave, inflamacio e
nas DHC, pode haver reducio do seu nivel circulante. Além
disso, o zinco constitui um elemento necessdrio para a sin-
tese da fosfatase alcalina, cujos valores reduzidos podem ser
sugestivos de deficiéncia. Porém a fosfatase alcalina deve ser
interpretada com outros parAmetros, visto que pacientes com
colestase e/ou doenga Gssea apresentam naturalmente niveis
elevados.?** Caso a deficiéncia de zinco esteja presente, a
suplementagio de 1mg/kg/dia de zinco elementar, como sul-
fato de zinco, ¢ recomendada.”

A md absorg¢iao de gordura também estd associada a uma
menor absorc¢io intestinal de cdlcio e fosfato, o que pode favo-
recer o desenvolvimento de doencas dsseas, que ndo respondem
necessariamente A normalizagio do nivel sérico da vitamina
D O ciélcio sérico é regulado pela vitamina D, paratormé-
nio e pela ingestao de cdlcio. Aproximadamente 50% desse
mineral na circulacio estd na forma ionizada, enquanto o
restante encontra-se na forma inativa, ligada a albumina e as
globulinas séricas.” Sendo assim, os distirbios associados 2
diminui¢ao da albumina sérica estao relacionados a reduciao
do célcio sérico total, porém nio alteram a forma ionizada.
Por esse motivo, deve-se utilizar o cdlcio idnico como refe-
réncia em pacientes com hipoalbuminemia.?>*

Durante a terapia de reposi¢ao de vitamina D, por exem-
plo, todas as criangas devem ser suplementadas com célcio,
independentemente da presenca ou nao de hipocalcemia, de
modo que evite a deficiéncia. Além disso, a reposi¢io de célcio
pode auxiliar no processo de crescimento e mineraliza¢io dssea
da crianca, fator de extrema importincia nessa faixa etdria.*

Em relagdo ao sédio, as recomendagées atuais* sugerem
controle em casos de ascite ou sobrecarga de fluidos, devendo
ser ofertada a quantidade de 1 a 2mEq kg'/dia™.

Quanto a outros minerais, Chin et al.®® documentaram
em seu estudo baixos niveis gerais de micronutrientes em
criangas com colestase. As deficiéncias de selénio e magnésio,
por exemplo, podem também ser observadas nessas crian-
cas, devendo ser suplementados conforme a orientacio dos
niveis plasmdticos.?

Em sintese, cabe ressaltar a importincia do acompanha-
mento dos exames laboratoriais, dos sintomas e sinais clinicos

e das recomendacoes nutricionais — Dietary Reference Intakes
(DRI), Recommended Dietary Allowance (RDA) e niveis de
Tolerable Upper Intake (UL) — para a idade, para que seja
instituida uma terapia nutricional adequada, que auxilie a

ocorréncia de desfechos clinicos favordveis.?>?*

Avaliacdo nutricional

Dado que a subnutrigio estd associada a0 aumento da morbi-
mortalidade, como maior risco de infecgées, funcio intestinal
reduzida e maior tempo de internacio, a avaliacao do estado
nutricional torna-se fundamental na identificacio dos pacien-
tes que apresentam risco nutricional, devendo ser realizada na
primeira consulta nutricional e em visitas subsequentes.!?144!

O nutricionista deve atentar aos detalhes da histéria clinica
e nutricional do paciente, para melhor orientar os responsa-
veis e propor intervengoes efetivas de modo que previna ou
corrija deficiéncias, otimize o crescimento/desenvolvimento
e reduza a morbimortalidade.!**

Em relacio 4 antropometria, principal pilar da avalia-
¢ao nutricional na pediatria, sabe-se que é influenciada por
alteracoes na composicao corporal em criancas com DHC.
De modo geral, as medidas de peso para idade (P/I) e peso
para estatura (P/E) subestimam o grau de subnutri¢io nesses
pacientes em decorréncia da ascite, da hepatoesplenomegalia
e da retencio de liquidos. Nesse contexto, a circunferéncia do
brago (CB) e a dobra cuténea tricipital sdo os parAmetros de
avaliacdo mais indicados, uma vez que melhor discriminam
o estado nutricional do paciente, pois sao menos influencia-
dos pelo edema e mais sensiveis as alteragdes que ocorrem em
curto espago de tempo, quando comparadas as medidas de
peso e estatura. %1920

Em nosso servigo, dados ainda nao publicados eviden-
ciaram que, dos 47 pacientes submetidos ao TxH no tltimo
ano, 36,2% apresentavam subnutricio pelos percentis de
CB para a idade — CB (p<5). Zamberlan et al.’? encon-
traram 50% de subnutricio pela estatura para a idade (E/I)
e 61,6% pela CB/I. Além disso, observaram uma correla-
¢do negativa entre valores de escore Z de CB/I e tempo de
internacdo em dias. Dados recentes dos Estados Unidos
mostraram que criangas com doenca hepdtica terminal apre-
sentavam, em média, reducao de 23% da massa muscular e
aumento de 69% da gordura visceral e 29% da subcutanea,
em comparagio com criangas sauddveis.* Por esse motivo,
além das medidas de peso e estatura, tem sido sugerida na
avaliagdo desses pacientes a aferi¢do das medidas indica-
tivas de composi¢io corporal, como CB e dobra cutinea
tricipital, de modo que classifique com mais precisio seu
estado nutricional e, assim, institua um plano terapéutico

nutricional efetivo.'>2%4
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Repercussdes nutricionais da doenca hepdtfica em criancas

Recomendacdes nutricionais

Com base nas repercussoes metabdlicas e nutricionais aqui
discutidas, a Tabela 1 sintetiza as recomendagoes nutricionais
existentes na literatura para a condugio nutricional de criangas

e adolescentes portadores de DHC colestdtica, especialmente

Tabela 1 Recomendacdes nutricionais para criancas com
doenca hepatica crénica colestatica no pré-transplante
de figado.

Ener.gla/ Recomendagdes
nutrientes
Energia 130 a 150% das recomendacdes para idade*
Carboidrato | 40 a 60% do VET
3 a 4g/kg de peso/dia
Colestase: 130 a 150% das recomendacoes
Proteina para idade
Restringir (<2g/kg/dia) somente em casos
de encefalopatia hepatica, no méximo por
trés dias consecutivos.
25a30% do VET
Lipideos TCM/TCL 30/70% (minimo 40% de TCL)
Lactentes: 1 a 2mL/kg/dia de TCM
S 5.000 Ul/dia criancas <10 kg**
Vitamina A 10.000 Ul/dia criancas >10 kg**
Vitamina D | 2.000-5.000 Ul/dia**
Vitamina E | 15-25 Ul kg/dia**
Vitamina K | 2-5 mg/dia**
Ferro
Zinco Avaliar individualmente e, se necessério,
Calcio suplementar de acordo com as RDAs para
Selénio idade sem ultrapassar a Ul.
Magnésio
L Restricdo em casos de ascite ou sobrecarga
Sédio b
de fluidos

*Com base nas equacdes de predicao validadas para pediatria. **Avaliar
individualmente necessidade de suplementacdo. RDA: Recommended
Dietary Allowances, TCM: triglicerideos de cadeia média; TCL: triglicerideos
de cadeia longa; UL: Tolerable Upper Intake, Ul: unidade internacional;
VET: valor energético total.
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