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RESUMO

A desnutricdo proteico-energéticaéfreqliente nos pacientescirroticoserepresentaum sério
risco no aumento das taxas de morbi-mortalidade desta populacdo. Independente do fator
etiol6gico sua prevaléncia é alta e repercute em ambos os sexos. Este estudo de casos
objetivouverificar oimpactodainjuriacirroseal codlicano estado nutricional eaeficaciado
tratamentodi etoterdpico nareversdo dadepl ecdo nutricional . Foram estudados 50 pacientes
(47 homense3 mulheres) atendidosno A mbul atério deNutricdo ondefoi realizadaavaliacéo
nutricional objetiva com os parémetros antropométricos, bioguimicos, clinicos e histéria
dietéticaemtrésmomentosdistintos(inicio, 8°e18°mésdetratamento). Osresultadosiniciais
revelaram que 96% dos cirréticos apresentavam algum nivel de desnutricdo e, no 18° més
tiveram normalizagéo dosparémetrosnutricionais.

Termosdeindexacdo: avaliagdonutricional, cirrosehepaticaal codlica, dietoterapia, nutricdo
clinicanacirroseal codlica, a coolismo.

ABSTRACT

The protein-cal orie malnutrition is very common in the cirrhotic patients and it represents
ariskinthemorbidity and mortality ratesincrease. Independently of theetiol ogicfactor,
its prevalence is high and has repercussions in both sexes. This cases study had the
objective of verifying the impact of acoholic cirrhosis in the nutritional status and the
efficacy of the diet therapy in the reversion of malnutrition. Fifty patients (47 men and 3
women) werestudied. They wereattended at the Nutrition Ambulatory, wherean objective
nutritional assessment was carried out wish anthropometric, biochemical and clinical
parameters and dietetic history in three distinct moments (beginning, 8th and 18th month
of treatment). Thefirst results revealed that 96% of the cirrhotic patients presented some
level of malnutrition and inthe 18th month the nutritional parameterswere normalized.

Index terms: nutritional assessment, alcoholic liver cirrhosis, diet therapy, clinical
nutritionin alcoholic cirrhosis, alcoholism.
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INTRODUGAO

O consumo debebidasal codlicastem crescido
na maioria dos paises, pois trata-se de uma droga
amplamente aceita pela sociedade, geralmente
relacionada a momentos de festividades e de
confraternizagdo. A utilizacdo da bebida alcodlica
pelo homem data desde aantiguidade. Lieben afirma
gue “o consumo de bebida alcodlica surgiu com a
humanidade’ (COPLE, 1994). Estaampla aceitacdo
social e cultural no ocidente dificulta o seu controle
(ORGANIZACION..., 1980).

No Brasil o consumo de bebidas acodlicas
cresce progressivamente (QUINTANILHA et al.,
1993). Estudos estimam que 10% da populacdo
brasileira apresenta danos fisicos e psiquicos
decorrentesdo abusodo dlcool (PASSAREL LI etal.,
1988; HIRATA et al., 1990; FORTES, 1991).
| nvestigagBesepi demi ol gi cassobreo consumocetilico
no pais, sugerem uma correlacdo inversa ao nivel
socioeconémico, a escolariedade e a renda
(SANTANA et d., 1989; ALMEIDA & COUTINHO,
1993).

Desde a associacdo entre o consumo etilico e
acirrose hepética, feitapor Mathew Baillieem 1793,
diversos estudos tém sido realizados paraverificar o
impacto do & cool nasalidedo homem (SHERLOCK,
1993). Hoje sabe-se que o dcool é uma droga
hepatotoxica direta, responsavel pela instalacéo da
doencahepéticaal codlicadegrausvariados, podendo
ser leve (esteatose) até a forma cronica irreversivel

(cirrose) (FEINMAN & LIEBER, 1994).

A cirrose hepdtica é a quarta causa de morte
nos Estados Unidos da América do Norte (EUA). A
incidénciade cirrose nos al codlatras situa-se entre
10-15% (SHERLOCK, 1993), sendo a causade morte
de 30% dos italianos (ITALIAN..., 1994).

Osindividuoscom doencahepéticaal codlica
tendem a apresentar um comprometimento no seu
estado nutricional, fator este que influencia
diretamente o tempo de hospitalizagdo doscirréticos
(MULLER, 1995) e o prognostico da doenca
(CAPACKCI, 1996). As possiveis explicacbes do
papel do élcool no desenvolvimento dadesnutri¢cdo
sdo substitui¢do dosnutrientesdadietapel o acool;

expoliacdo dosnutrientescorporais(principal mente

vitaminas e minerais); a presenca das alteractes
patol 6gicas decorrentes do uso agudo ou crénico
do &lcool; ateracbes metabdlicas (presenca das
citocinas); alteracdo da funcdo intestinal; alteractes
na estocagem dos nutrientes e o quadro de estagio
final da cirrose descompensada (vomitos, he-
matémese, peritonite bacteriana espontanea entre
outros) (GECELTER & COMER, 1995;
CAPACCI, 1996).

A avaliacdo nutricional objetiva apresenta
limitagbes em praticamente todos 0s parémetros nos
cirréticos (COPLE, 1994; GECELTER & COMER,
1995; CARVALHO & PARISE, 1996). A presenca
de edema e ascite interferem diretamente nos
pardmetros antropométricos (CAPACCI, 1996).
Diminuicao dasintesehepéticadeproteinasviscerais,
como albumina, pré-albuminaetransferrinaque
deixamderefletir o estado nutricional etornam-seum
indice de prognostico (REIS, 1988). O prejuizo na
sintesedauréaeoquadro de hiperamonemiaresultam
numasubestimagéo do bal anco nitrogenado negativo,
limitando portanto a sua utilizagcdo. Ja o indice
creatinina/aturaperdeavalidade, poisadesnutricao,
gue é comum no hepatopata crénico, diminui a
eliminacdo e a formacgdo de creatinina, havendo
também a possibili dade da Sindrome Hepatorenal se
instalar acarretando diminuicdo da quantidade
creatininafiltradapelosrins.

A anergiacutanea quando presente também se
torna um indicador inconclusivo, pois a imunidade
celular pode estar alterada na hepatopatia mesmo na
ausénciadedesnutricdo, principalmentenasalteracdes
auto-imune (GECELTER & COMER, 1995).

Estapesquisafoi desenvolvidacomosobjetivos
de avaliar o estado nutricional de pacientescirroticos
com histériapregressade al coolismo eacompanhar a
evolucgdo clinica e o prognostico dos pacientes que
foram orientados nutriciona mente.

MATERIAL E METODOS

Casuistica

A amostragem constou de 50 pacientes (47
homens e 3 mulheres) atendidos no periodo de
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1990 a 1993 no Ambulatério de Clinica Médica e
Nutricdo do Hospital Geral da Santa Casa de
Misericérdiado Rio de Janeiro com o diagndstico de
cirroseal codlicarealizado atravésdebi dpsiahepatica
ou pelo diagndstico clinico. Deacordo com oregistro
no ambulatorio, os pacientes foram acompanhados
durante 18 meses. O diagnostico clinico foi baseado
nos exames laboratoriais (hipoalbuminemia,
diminuicéo daatividade daprotrombina, elevacéo da
TransaminaseGlutamico-Oxalacética(TGOouAST),
Transaminase Glutémico-Pirdvica (TGP ou ALT) e
GamaGlutamil-Transpeptidase (GGT) e
plaquetopenia) concomitante a presengade um sinal
elou sintoma de complicacBes, tais como varizes
esofagianas ou presenca de ascite, ou encefalopatia
hepadtica leve.

Ospacientesencaminhadosao ambulatériode
Nutricdo passaram por uma avaliacdo nutricional
inicial, além da coleta dos dados referentes a
identificacdo e histéria socioecondmica-clinica. A
avaliacdo nutricional englobou a utilizagcdo de
parémetros antropomeétricos, bioquimicos, clinicose
histéria dietética. Estaavaliacéo foi repetidano 8° e
18° més de acompanhamento nutricional .

A avaliac8o socioecondmicademonstrou que
100% dos pacientes pertenciam aclasse médiabaixa,
tendo a renda familiar de aproximadamente trés
sal&riosminimos.

A avaliacdo antropométrica constou de
mensuragéo do peso atual edaalturaeacoletado peso
usual referido pelo préprio paciente. Posteriormente
foram calculadas a relagdo peso ideal/peso atual
estimado e peso usual/peso atual estimado. Para
calculo do peso atual foi descontado o peso hidrico
estimado por JAMES (1989) de acordo com a
intensidade da ascite e do edema periférico:

Grau da ascite Peso ascitico  Edema periférico

Leve 2,2Kg 1,0Kg
Moderada 6,0Kg 5,0Kg
Grave 14,0Kg 10,0Kg

A fimdefornecer maioresinformacgdesquanto
a distribuicdo dos tecidos adiposo e magro foram
realizadas as mensuracdes de prega cuténeatricipta

(PCT) edacircunferénciado braco (CB). A PCT foi
obtida através da utilizacdo de um paquimetro
cientifico no ponto que corresponde ao terco
superior do braco ndo dominante e fornece uma
estimativa da reserva adiposa subcutanea. Ja CB
através da utilizagdo de umafitano terco superior do
braco n&o dominante. Com osdadosdaPCT e CB foi
calculadaa circunferénciamuscular do braco, obtida
através daformulaCMB = CB - (0,314 x PCT), que
fornece uma estimativa da reserva de massa magra
corpora (BLACKBURN & THORNTON, 1979).
Em todas as consultas foi mensurada também, a
circunferéncia abdominal afim de se acompanhar
aevolugdo do quadro ascitico.

Todos os pardmetros antropométricos foram
adequados usando-se JELIFFE (1966) como padréo
denormalidade.

Par ametros Homens Mulheres
PCT 12,5mm 16,5mm
CB 29,5cm 28,5cm
CMB 25,3cm 23,2cm

Posteriormente foram classificados de acordo
com BLACKBURN & THORNTON (1979) a
saber: 91 a 110% (normal); 81 a 90% (deplecao
leve); 60 a 80% (deplecdo moderada); <60%
(deplecéo grave).

Na avaliacdo bioquimica foram dosadas as
proteinas séricas (albumina e globulinas), visto que
trata-se de proteinas plasmaticas que indicam o
prognéstico da doencga hepética. Foram solicitados
hemograma completo de Schilling, a dosagem de
transferrina plasmatica, da glicemia de jejum,
lipidogramacompleto, TGO, TGP, GGT, &cido Urico,
uréia e creatinina.

O valor de normalidade utilizado para cada
tipo de exame foi: proteinas totais: 6 a 8 g/100ml,
albumina: 4-5,2g, globulina: 1,9-2,7g; transferri-
na: 300mg; hemataocrito; homens: 46%; mulheres:
40%; hemoglobina: homens 13,5 a 18g/100 ml;
mulheres: 11,5a16,5g/100ml, hemécias- homens:
5000000 (celsymm3; mulheres: 450000, leucécito:
6 000 a 10 000/mm?, linfécitos (Blackburn): acimade
1200/mmé3; glicemia (Folin Wu.:F.W.): 80-120mg;
colesterol total ideal: 200mg; colesterol-HDL
(lipoproteinade altadensidade): até 440mg/100ml
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(25 a 35%); colesterol-LDL (lipoproteina de
baixa densidade): < 150mg/dl; triglicerideos
(TG): < 150mg/dl; VLDL (lipoproteina de muito
baixadensidade): 0 a25%, TGO - homem: 18 U/I
emulher: 15U/I; TGP: homem: 22U/l e mulher:
17U/1,GGT: 0a30mU/ml, &cidourico: 3-6mg/100ml,
uréia: 20-30mg/100ml, creatinina: 1-2 mg/100ml
(GORINA, 1996),

A avaliagdo clinicaconstou de examesfisicos
completos com énfase no funcionamento intestinal;
tipo de fezes (esteatorréia, presenca de restos
aimentares entre outros); na presenca de edema
periférico e/ou ascite; sinal de aranhas vasculares e
dos dedos em baquetas de tambor; e sinais/sintomas
cléssicosdahepatopatiacronicae dasdeficiénciasde
vitaminas e minerais. A encefalopatia hepética e a
presenca dos flappings foram avaliadas em todas as
consultas através da grafia e do examefisico (REIS,
1988).

A historia dietética foi coletada através do
recordatério de 24 horas e da lista de frequiéncia de
consumoalimentar.

Aposaavaliacdonutricional inicial foi prescrito
um tratamento dietoterapico adequado e indivi-
dualizado. As caracteristicas gerais da conduta
dietoterapicaforam (REIS,1990):

e Valor Energético Total (calorias da dieta):
obtido pelaequacdo de Harris-Benedict, utilizando o
fator injuriade 1,5 (GECELTER & COMER, 1995).

e Protidios: oscilou de 1,0 a 0,8g/Kg/dia
havendo a selecdo do tipo de aminoacido a ser
oferecido, priorizando os ramificados e mantendo a
relacdo entre os ramificados e os aromaticos entre
2-3/1 através da selecdo dos alimentos. Napresenca
de sinais precoces daencefalopatia hepatica fez-se
necessario arestricao protidica (aproximadamente
0,6g/Kg/dia).

e Glicidios: variou de 4,5 a 6,0g/Kg/dia, sem
concentragdo dedissacaridios, enfatizandoautilizagdo
dospolissacarideos.

e Lipidios: em torno de 1,0g/Kg/dia, com a
relacdode2triglicerideosdecadeialonga(TCL) para
1triglicerideodecadeiamédia(TCM); o colesterol:
no méximo de500mg/diaafimdeevitar sobrecarga

no metabolismo lipidico hepético. Evitamos a
concentracdo de lipidios nas refei ¢oes.

Opeso utilizadono cél culodadietafoi amédia
entreo peso usual referido pel o pacienteeo peso atual
subtraido do peso hidrico retido (edema ou ascite).

e Vitaminas e Minerais: foi prescrita uma
dieta com aporte aumentado de micronutrientes.
Para isto seguiu-se as recomendacdes da
Recomended Dietary Allowance (RDA) mais
100%, exceto para o sodio que ficou restrito a2g/dia
e para vitamina A prescrita de acordo com a
recomendacdo da RDA.

e Caldos Concentradosde Purina: isento, com
0 objetivo de evitar a excitagdo gastrintestina que
agravariao quadro de desnutricdo nestes pacientesao
descadear quadro diarréico.

e Fibras- Celulose: gjustadaaofuncionamento
intestinal do paciente e, abrandada na presenca de
varizes esofagianas. As solUveis em média de 25
mg/diadistribuidas nas diversasrefei¢des do dia.

e Liquidos: normohidrica (1,0ml/kcal da
dieta). Naausénciade edemade Membros Inferiores
e de ascite e na presenca de sinais de hipohidratacéo
prescreveu-seligeiramentehiperhidrica(1,2ml/Kcal).
Quando houvesinaisderetencado hidricarealizou-seo
balanco hidrico.

e Consisténcia: foi gjustada a aceitacdo de
cadapacienteevariou depastosaanormal . Sendo que
na presenca de varizes esofagianas prescreveu-se a
consisténcia pastosa.

e Temperatura: de acordo com a preparacao,
evitando os extremos (gelado e quente).

¢ Fracionamento: aumentado (em torno de 8
refeices) paraminimizar ainapeténcia, ecompensar
quadro hipercatabdlico comum nos cirroticos
acodlicos.

e Volume: diminuido e concentrado (para
veicular maior quantidade de calorias)

¢ Restante: gjustado ao paciente

Todas as dietas fornecidas foram calculadas
individualmentelevando-se em contaainteracéo
entre as drogas utilizadas pelos pacientes. Pela
gravidade do quadro clinico havia a prescricéo
medicamentosa de Espironolactona 25mg; 2x/dia
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emtodosos pacientes(100%), Alopurinol 100mg;
Ix/dia em 2 pacientes (4 %).

RESULTADOS

Quanto a avaliacdo nutricional antro-
pométrica, observou-se alteracBes que evoluiram

positivamente com o acompanhamento dieto-
terdpico (Tabelas 1, 2, 3e4 eFigural).

Quanto aavaliacdo bioquimicaforam obser-
vadasevol ugbespositivasnotranscorrer dotratamento
nutricional conforme descrito aseguir:

Tabela 1. Evolugéo da avaiagdo da prega cutanea triciptal durante o acompanhamento nutricional.

Grau de alteragéo 1° Avaliagéo Avaliagéo Intermediaria Avaliagdo Final
(1° consulta) (apbs 8 meses) (apbs 18 meses)
n % n % n %
LN 2 4 46 92 48 96
DL 6 12 4 8 2 4
DM 12 24 0 - 0 -
DG 30 60 0 - 0 -

LN=limiar de normalidade; DL = depleco grau leve; DM = deplegdo grau moderado; DG= deplegdo grau grave.

Tabela 2. Evolugdo da avaliagdo da circunferéncia do brago durante o acompanhamento nutricional.

Grau de alteracéo 1° Avaliag&o Avaliagdo Intermediéria Avaliagdo Final
(1° consulta) (ap6s 8 meses) (ap6s 18 meses)
% n % n %
LN 2 4 47 94 48 96
DL 8 16 3 6 2 4
DM 11 22 0 - 0 -
DG 29 58 0 - 0 -

LN=limiar de normalidade; DL = deplecdo grau leve; DM = deplegdo grau moderado; DG= deplegdo grau grave.

Tabela 3. Evolugdo da avaliag8o da circunferéncia muscular do brago durante o acompanhamento nutricional .

Grau de alteragio 1° Avaliacéo Avaliat;e”’\o Intermediaria Ave’lliagéo Final
(1° consulta) (apbs 8 meses) (apds 18 meses)
n % n % n %
LN 2 4 46 92 48 96
DL 4 8 4 8 2 4
DM 12 24 0 - 0 -
DG 32 64 0 - 0 -

LN=limiar de normalidade; DL = depleco grau leve; DM = deplegdo grau moderado; DG= deplegdo grau grave.

Tabela 4. Distribuicdo das alteragBes de peso corporal no inicio, no transcorrer (8° més) e no final do tratamento nutriciona (18° més).

Alteragdes peso corporal Periodo Inicial Periodo Intermediério Periodo Final

n % n % n %
LN 2 4 45 90 48 96
DL 4 8 5 10 2 4
DM 14 28 0 - 0 -
DG 30 60 0 - 0 -

LN=limiar de normalidade; DL = depleco grau leve; DM= deplecéo grau moderado; DG= deplecdo grau grave.
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Figura 1. Distribuiggo das alteragbes de peso corpora no inicio, no transcorrer e no final do tratamento nutricional.

1. Avaliagdobioquimicainicial: (1°consulta):

¢ Proteinas totais: 2 pacientes (4%) estavam
no limiar minimo de normalidade; 35 (70%)
gravemente depletados; 8 (16%) moderadamente
depletados e 5 (10%) levemente depl etados.

e Albumina: 2 pacientes (4%) estavam no
limiar minino de normalidade; 36 pacientes (72%)
estavam gravemente depletados; 8 (16%)
moderadamente depletadose 4 levementedepl etados
(8%).

e Hemograma: 2 pacientes (4%) tiveram re-
sultados no limiar de normalidade, enquanto que 48
(96%) estavam com anemia ferropriva moderada.

e Linfocitos: 6 pacientes (12%) estavam no
limiar de normalidade e 37 (74%) apresentaram
linfocitose moderadae 7 pacientes (14%) linfocitose
grave.

e TGO; TGP, GGT: se encontraram acen-
tuadamente aumentada em todos os pacientes
estudados.

e Glicemia: 10 pacientes (20%) apresentaram
normoglicémicos, 40 (80%) foram classificadoscomo
intolerantes a glicose (confirmados com o teste
tolerénciaoral aglicose).

e Lipidograma: 36 pacientes (72%) foram
diagnosticados com hipertrigliceridemia, destes 19

(38%) tinhamdiminuicdodeHDL (faixade30-33mg)
€30(60%) tinhamaumentodeVLDL. N&dofoi encon-
trado quadro de hipercol esterolemia nesta amostra.

e Acido Urico: 2 pacientes (4%) apresentaram
valores de 6,6 e 6,8mg; e o restante (96%) se
encontraram no limiar de normalidade.

e Uréia: 2 pacientes (4%) apresentaram hipe-
razotemia com valores 35 e 40mg% (média de
37,5mg%), 86% se encontraram no limiar minimo de
normalidadee10% apresentaramdiminuicdodauréia.

e Creatinina: 2 pacientes (4%) apresentaram
valores 3,2 e 4,8 com média 4,0mg e o restante
(96%) se encontraram no limiar de normalidade.

2. Avaliacdo bioquimica Intermediéria:
apoés oito meses de acompanhamento, 0s exames
revelaramtendénciaanormalizacio queseconcretizou
naavaliacéo final.

¢ Proteinas totais e albumina: 44 pacientes
(88%) estavam no limiar de normalidade; 2 (4%)
moderadamente depletados e 4 (8%) levemente
depletados.

e Hemograma: 48 (96%) apresentaram
resultados no limiar de normalidade e 2 (4%) com
anemiaferropriva(osqueevoluiramcomInsuficiéncia
Renal Cronica).
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e Linfécitos: 12% dos pacientes continuaram
no limiar de normalidade e 88% com linfocitose
moderada persistente.

e TGO e TGP: permaneceram com niveis
elevados nos 100%.

e GGT: houve diminuicdo em todos os
pacientes (100%).

e Glicemia de jeum: 37 pacientes (74%)
estavam normoglicémico; 13 (26%) apresentaram
glicemiaentre120-139mg.

o Lipidograma: 43 pacientes (86%) se
encontravam com TG normal, osdemais 7 pacientes
(14%) persistiramno quadrodehipertrigliceridemia,
porém degrau leve. Foi observado normalizacéo dos
limiares séricos HDL e VLDL.

e Acido Urrico: 2 pacientes (4%) apresentaram
valores de 6,6 e 6,3 (média de 6,45). Os demais
estavam nafaixa de normalidade (96%).

e Uréia: um paciente (2%) apresentou valor
de 45mg/100ml e os demais estavam na faixa de
normalidade (98%).

e Creatinina: 2 pacientes (4%) apresentaram
valoresde 2,5 e 3,0. Os demais estavam na faixa de
normalidade (96%).

3. avaliacdo bioquimica final (18° més):
todos os pacientes (100%) passaram parao limiar de
normalidaderel acionadoaproteinastotais, albuminae
linfocitos. Os demais resultados da avaliagéo
bioguimica mantiveram os mesmos valores da
avaliagdointermedidria.

Asevolugdes observadas naavaliagéo clinica
foram:

1. Avaliacéo clinicainicial: constatou-se que
28 pacientes (56%) apresentaram constipagdo
intestinal; 2 (4%) diarréia; 20 (40%) funcionamento
intestinal normal. A incidénciadapresencade edema
periférico edeascite observadafoi aseguinte: 4 (8%)
n&o apresentavam nem ascite e nem edema, 15 (30%)
apresentaram discreta ascite e edema nutricional em
membros inferiores (Msls) ++/4+ e 21 (42%)
apresentaram ascite moderadaeedemade Msls +++/
4+. Todosospaci entes(100%) apresentavam aranhas
vasculares e dedos em baquetas de tambor e 25
pacientes (50%) apresentavam flapping leve.

2. Avaliacdo clinica intermedidria: quarenta
e 0ito (96%) sem ascite e sem edema. Dois pacientes
(4%) apresentaram edema nutricional ++/4+, e
evoluiram para 0 quadro de hipertensdo arterial e
insuficiéncia renal cronica (IRC) sem ascite. Todos
(100%) tiveram trénsito intestinal regularizado e a
estagnacdo do processo de dedos em tambor. Quanto
apresencadearanhavascular foi observadaaindaem
25 pacientes (50%). No momento dareavaliacdo néo
foi verificado flapping em nenhum dos pacientes da
amostra.

3. Avaliacao clinica final (18° més): dois
paci entes(4%) evoluiram com sindromehepatorenal ,
sem a presenca de ascite e edema nutricional. Os 48
paci entes (96%) restante evol uiram bem, mantendo o
mesmo quadro clinico daavaliacdo intermediaria.

Quanto ahistériadietéticaforam:

1. Avaliacdo dahistériadietéticainicial: o
recordatério de 24 horas revel ou consumo médio de
1200Kcal, com as caracteristicas de permuta
isocalorica com o dcool em 70% dos pacientes;
consumo excessivo deglicidios(massas, hortalica
C- batata-doce, batata inglesa, cara, aipim ou
macaxeiraou mandioca, inhame; arroz e refrigerante);
e escasso consumo de hortalica A, B efrutas (1 vez/
semana) em 95% dos pacientes.

2. Avaliacdo da histéria dietética
intermediéria: foi realizado o recordatorio de 24
horas onde se constatou um consumo médio de 1 895
calorias e uma melhora na qualidade do consumo
aimentar com 0 aumento médio para 7 vezes na
semana de hortalica A e B. Todos os pacientes
negaram consumo de bebidas a codlicas neste periodo.

3. Avaliacdo da histéria dietética final:
guanto aos aspectos pertinentes a dieta observou-se
mel horadainapeténcia; maior consumo cal érico (2300
calorias) e distribuicdo qualitativa mais adequada as
recomendagdes nutricionais para o cirrotico.

Portanto, na avaliacéo nutricional final
verificou-se que no decorrer dos 18 meses de
acompanhamento ambul atorial, 48 pacientes (96%)
j& ndo apresentavam queixas clinicas objetivas e
subjetivas, tendo acompensacdo do quadro hepatico
e, 2 pacientes (4%) evoluiram com sindrome
hepatorenal, recebendo tratamento para hepatopatia
crénicael RC, havendo anormalizacdo do seu quadro
nutricional.
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DISCUSSAO

As alteracbes no estado nutricional sdo
freqUentes na cirrose hepética de etiologia alcodlica
conforme ja verificado em diversos estudos
(LINDROS, 1995; MULLER, 1995, CAPACCI,
1996). O impacto no estado nutricional esta
diretamente rel acionado a etiologia da cirrose e com
oseurespectivoestégiodeprogressdo (CARVALHO,
1995).

Neste estudo constatou-se, conforme a
literatura, umaalta preval énciade desnutric&o mista,
com comprometimento de ambas as reservas (massa
magra e tecido adiposo) que foi revertida apos 18
mesesdetratamento com autilizacdo deumaconduta
dietoterapica individualizada em que se procurou
sanar os distarbios nutricionais secundérios a
hepatopatia cronica ratificando dados encontrados
emoutrostrabalhos(CARVALHO& PARISE, 1996).
A normalizagdodoestadonutriciona sdfoi conseguida
nesta amostra a partir do momento em que
Coi nscienti zou-setanto o pacientequanto asuafamilia
daimportanciadotratamento queseriaimplementado
e danecessidade do auxilio de um grupo de apoio, 0s
AlcodlatrasAndnimos(AA), afimdequeaabstinéncia
se mantivesse. E importante lembrar que a partir da
terceira consulta todos os pacientes ja participavam
das sessdes do grupo de apoio AA.

A desnutricdodocirréticoémultifatorial, sendo
gue neste estudo foi decorrente principalmente do
baixo consumo cal 6rico, grande proporgdo depermuta
isocalérica com dcool e o aimento e, pelo quadro
patolégico presente que segundo alguns autores
acarreta hipercatabolisno (MULLER et al., 1994).
N&o sepodenegar que o acool além deser umadroga
hepatotdxicadireta, trata-sedeum* agente” expoliador
denutrienteseao agir nosdiferentestecidospromove
alteracOes sistémicas que corroboram para a
desnutricdo (LINDROS, 1995). Dada a etiologia da
cirrose neste estudo podemos afirmar que o acaool
participou promovendo adesnutri¢do.

As causas da desnutri¢do do cirrético que
tem sido descritas sdo: ingestdo inadequada de
nutrientes e calorias, decorrentes da anorexia,
alteracdo do paladar; nauseas e vomitos;, ma
digestdo; maabsorcao; defeito metabdlico epresenca
de encefalopatia hepatica (COPLE, 1994;
GECELTER & COMER, 1995; CAPACCI, 1996;

CARVALHO & PARISE, 1996).

A avaiacdo nutricional desta amostra foi
limitada devido o processo fisiopatolégico cronico
instalado, queacarretaobstacul osparaaidentificacdo
das alteragctes nutricionais. Os processos de ascite e
edema nutricional associados a terapia diurética
acarretam imprecisdes ha mensuracdo do peso que
conseqlientemente deve ser estimado, conforme
realizado neste trabalho de estudo de casos.

Nos exames bioquimicos mensurados
inicialmente, constatou-se elevada prevaléncia de
hipoproteinemia, as custas de hipoal buminemia;
anemia siderobléstica; linfocitose; quadro de
intolerénciaaglicoseehipertrigliceridemiaqueforam
revertidos ao longo dos 18 meses de tratamento. O
perfil bioguimico encontrado confirma os dados
descritos na literatura.

A utilizac8o dos dados referentes as proteinas
totais e fragbes forneceram a possibilidade de
determinar o prognostico da cirrose hepética, pela
classificagdo de Child, bem como identificar qual a
fase da doenca (aguda ou crdnica) em questdo
(SHERLOCK, 1993). Ressalta-se que as proteinas
viscerais (albumina, transferrina, pré-albumina,
proteina carreadora do retinol) ndo podem ser
utilizadas no hepatopata como item de avaliagdo do
estado nutricional, visto terem sintese prejudicada
pel o processofisiopatol 4gico.

Acreditou-se que a anemia sideroblastica
detectada nestes pacientes teve como etiologia o
baixo consumo de proteinas de alto valor bioldgico,
gue sdo fontes naturais do ferro heme; ao déficit de
armazenamento do ferro hepético no periodo da
ingest&o al codlicae possivelmente, adiminuicdo dos
niveisséricosdetransferrinadecorrentesdaalteracéo
de sua sintese hepatica.

Oslinfocitoshamuito tém sidorel acionados
ao estado nutricional (BLACKBURN &
THORNTON, 1979). Neste grupo foi detectado
linfocitose possivelmente do tipo carencia, umavez
gueregridiu com aimplantacéo do aporte nutricional
adequado (GECELTER & COMER, 1995).

As dosagens das transaminases TGO, TGP e
GGT na fase inicial verificaram a presenca das
alteracOes hepéticas e do consumo etilico. Com o
tratamento eaabstinénciaal codlicaaGGT diminuiu,
confirmando sua utilizagdo como marcadora do
alcoolismo (REIS, 1990; COPLE, 1994).

O guadro de intolerancia a glicose ocorreu
em 80% dos pacientes ratificando sua elevada
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prevaléncia na populacdo cirrética descrita na
literatura (SHERLOCK, 1993). Os possiveis
mecanismos etiopatoldgicos deste quadro foram:
resisténcia periféricaainsuling; elevacdo dos niveis
séricos do hormdnio do crescimento; deplecdo do
potassio corporal edoglicogénio hepético, elementos
estes que ndo puderam ser avaliados neste estudo
(FEINMAN & LIEBER, 1994). Acompanhando a
alteracdo metabdlica imposta pela hiperglicemia,
observou-seaatapreval énciade hipertrigliceridemia,
decorrente do fornecimento de calorias vazias pelo
acool; do prejuizo nab oxidagéo hepética pel o dano
crénico e pelo quadro de hiperglicemiadecorrente da
elevada ingestdo de glicidios. No oitavo més de
tratamento, somente26% ai ndaapresentavam quadro
deintoleranciaaglicosee14%dehipertrigliceridemia
permanecendo nestespercentuai satéofinal doestudo.
A normalizacgéo glicémicaelipidémicadecorreram
da implementacdo de uma dieta com quantidades
equilibradas de glicidios complexos, a retirada dos
glicidiossimplesedauutilizagdo dasfibrasdietéticas.

Diferentesautoresdescrevemaelevacdo sérica
de uréia, &cido Urico e creatinina nos pacientes
cirréticos alcodlicos (FEINMAN & LIEBER, 1989;
REIS, 1990), mas neste estudo ndo observou-se tal
prevaléncia ficando a elevacdo das referidas
substancias restrita a dois pacientes (4%) que
evoluiram paraasindrome hepatorenal .

Naavaliagdo clinica, verificou-se prevaléncia
significativa(56%) de constipacéointestinal ; de 72%
de graus variados de ascite e de 30% de edema
nutricional que reverteram apds o tratamento. A
presenca da ascite teve como uma das principais
causas a hipoalbuminemia, que também contribuiu
para o edema nutricional. A constipagdo intestina
teve como fatores etiol 6gicos os erros aimentares, a
inatividade fisica e a propria presenca da ascite.

CONCLUSAO

O paciente portador de uma hepatopatia
crbnica alcodlica tem o seu estado nutricional
severamente comprometido. Observa-se uma perda
significativa de reserva adiposa e protéica por parte
do paciente.Este fato pode ser decorrente da
constante permuta calérica feita pelo alcodlatra

entre a bebida alcodlica e o consumo de
alimentos.

O 6rgdo lesado € um importante centro de
metabolizacdo de nutrientes e das proteinas
plasméti cas, contribuindo paraestadepl e¢cdo doestado
nutricional.

No momento inicial do tratamento
dietoterapico havia uma elevada incidéncia de
desnutricdo protéico-energética nos pacientes
hepatopatas com histéria pregressa de alcoolismo.
Apb6s 0 acompanhamento dietoterdpico houve a
normalizacdo do estado nutricional da maioria dos
pacientes, até mesmo dos dois pacientes que vieram
aevoluir com asindrome hepato-renal .

A dieta individualizada e adequada a cada
paciente supriu todos os nutrientes necessarios paraa
reversdo da sintomatologia e do quadro clinico
apresentado, bem como prevenir a instalagdo da
encefal opatiahepéticacom autilizacéo darelagdo de
aminoécidosramificados/arométicosquevariou de 2
a3/l

Desta forma o tratamento dietoterapico
individualizado é primordia no acompanhamento do
paciente com cirrose alcoodlica.
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