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RESUMO

Objetivo: Revisar as principais pesquisas referentes ao
zinco e ao estado desse mineral em criangas e adolescentes
com doengas hepdticas cronicas.

Fontes de dados: As palavras-chave “zinco”, “hepato-
patias”, “crianca” e “adolescente” foram inseridas nas bases
de dados PubMed, SciELO e Web of Science. O critério de
sele¢do compreendeu os artigos de origem nacional e inter-
nacional, preferindo-se aqueles publicados de 1998 a 2008,
além de estudos mais antigos considerados cldssicos.

Sintese dos dados: O zinco é um mineral essencial para
a sadde das criancgas devido as suas indmeras fun¢des no
organismo, dentre elas a atuagdo no sistema imune, o favo-
recimento do crescimento estatural e do desenvolvimento
sexual e cognitivo. As criangas hepatopatas parecem estar
mais suscetiveis a deficiéncia de zinco do que as sauddveis
pelo fato de a doenca no figado alterar o metabolismo desse
mineral, principalmente a sua distribui¢éo aos tecidos e sua
excre¢do. O nivel de zinco no plasma parece ser baixo nesses
pacientes, mas esse biomarcador ndo reflete o real estado de
zinco no organismo e, além disso, a excre¢do urindria de zinco
parece estar aumentada.

Conclusdes: E necessirio um niimero maior de estudos
sobre o estado de zinco em criangas e adolescentes com do-

encas hepdticas cronicas.

Palavras-chave: zinco; hepatopatias; crianga; adolescente.

ABSTRACT

Objective: To review the literature related to zinc and
zinc level in children and adolescents with chronic liver
diseases.

Data sources: The following key-words were used to
retrieve studies from PubMed, SciELO and Web of Science
databases: “zinc”, “liver diseases”, “child” and “adoles-
cent”. National and international studies published from
1998-2008 were selected as well as classical studies on the
theme.

Data synthesis: Zinc is an essential mineral for children’s
health with several functions in the organism, improving
defense mechanisms, growth, sexual and cognitive de-
velopment. Children with liver diseases seem to be more
susceptible to zinc deficiency than healthy children, since
their liver illness modifies the metabolism of this mineral,
mainly regarding the distribution on tissues and elimina-
tion. The zinc level in the plasma seems to be low in these
patients, but this index does not reflect the real zinc status
in the organism; additionally, the urinary elimination of
Zinc seems to increase.

Conclusions: More studies are needed in order to under-
stand zinc status in children and adolescents with chronic
liver diseases.
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Introducgao

Tem sido relatada a importancia do zinco (Zn) no orga-
nismo dos seres humanos, principalmente criangas, as quais
sdo mais suscetiveis a deficiéncia de Zn, que pode levar a
indmeros prejuizos em seu desenvolvimento™?.

Esta caréncia parece afetar com maior gravidade pessoas com
algum tipo de enfermidade®® e pode ser mais prevalente nos
pacientes com doengas hepdticas cronicas pelo fato de o figado
ser o Grgdo responsdvel pela distribuicdo de nutrientes aos demais
tecidos, 0 que deixaria tais pacientes mais expostos a deficiéncia
de Zn*>. O objetivo desta pesquisa foi revisar os principais es-
tudos referentes ao Zn e verificar a frequéncia da deficiéncia de
Zn nas criangas e adolescentes com doencas hepdticas cronicas.
Para isso, as palavras-chave “zinco”, “hepatopatias”, “crian¢a”
e “adolescente” foram inseridas nas bases de dados PubMed,
SciELO e Web of Science. O critério de selecio desses artigos
compreendeu aqueles de origem nacional e internacional, dando-
se preferéncia aqueles publicados nos Gltimos dez anos.

Fungodes do Zn

O Zn é um mineral essencial que atua em diversas funcdes
do organismo pelo fato de ser cofator de mais de 300 enzimas
e proteinas, como a anidrase carbodnica, a fosfatase alcalina,
as carboxipeptidases, a dlcool desidrogenase, a superéxido
dismutase, a proteina C quinase, a 4cido ribonucleico polime-
rase e a transcriptase reversa®®. Por isso, 0 Zn é importante
em atividades do sistema imune, prevenc¢do de formagdo de
radicais livres, crescimento estatural, desenvolvimento sexual

e cognitivo e sintese de DNA®7,

Recomendacgoes nutricionais e alimentos
com maior quantidade de Zn

O Zn é obtido apenas por meio da alimentacio, sendo
encontrado em grandes quantidades nos produtos de origem
animal e nos frutos do mar, principalmente nas carnes verme-
lhas, mariscos, ostras, figado, mitidos e ovos?. A recomendagdo
de consumo de Zn para individuos sauddveis varia conforme a
idade. Para lactentes, a recomendagio é de 2 a 3mg/dia, para
criangas e adolescentes entre um e 18 anos varia de 3a 11mg/
dia, para adultos e idosos, esta recomendagdo estd entre 8 e
11mg/dia e, para mulheres gestantes ou lactantes, o consumo
ideal de Zn estd entre 11 e 14mg/dia®.

O Institute of Medicine, 6rgdo responsdvel pelas recomenda-
¢oes de nutrientes nos EUA e Canadd, também estabeleceu

Rev Paul Pediatr 2009;27(3):322-8.

o limite mdximo tolerdvel (UL) para a ingestdo de Zn em
individuos sauddveis a fim de evitar sinais clinicos do seu
excesso no organismo, variando conforme a idade: 7 a 34mg/
dia para criangas e adolescentes, podendo chegar ao valor de
40mg/dia para adultos®.

Biodisponibilidade e metabolismo de Zn

E importante considerar que nem toda quantidade de
Zn ingerida pela alimentacdo € utilizada pelo organismo,
pois sua biodisponibilidade pode ser afetada no processo
de absorcdo intestinal ou jd na circulagdo sanguinea. A
absorcdo intestinal de Zn é diminuida por fatores an-
tagonistas na alimenta¢do, como o fitato, o oxalato, os
taninos e os polifendis. Tal absor¢io pode ser facilitada
pela presenca de aminodcidos (cisteina e histidina), fosfa-
tos, dcidos organicos e proteina®?'?, Na circula¢io, pode
haver competi¢cio do Zn com os minerais cobre e ferro,
dependendo da quantidade desses elementos na corrente
sanguinea®.

A maior absor¢do de Zn parece ocorrer no jejuno, e a capta-
¢do desse nutriente é regulada pela difusdo ou por carreadores,
sendo o tltimo mais utilizado quando hd baixa quantidade
de Zn. Apés absorcio e captagdo, o mineral é transportado
no sangue portal e o figado tem a fung¢do de distribui-lo aos
demais tecidos®!V.

O Zn encontrado no organismo de adultos corresponde a
cerca de 2g. Dessa quantidade, 80% estd presente nos mas-
culos e 0ssos®. Na corrente sanguinea, o Zn encontra-se nos
eritrécitos (90%), plasma (9% ) e leucécitos (menos que 1%).
Apesar de haver pouco Zn nos glébulos brancos do sangue,
a sua quantidade, quando calculada por ntiimero de células,
é mais concentrada, sendo cerca de sete vezes maior do que
nas células vermelhas"?. O Zn encontrado no plasma estd em
sua maior parte ligado a albumina (80%) e os 20% restantes
estdo ligados a alfa-2-macroglobulina®?.

A eliminagdo do Zn do organismo ¢é realizada por meio
da urina e das fezes: cerca de 0,5mg de Zn é eliminado
pela urina e 2mg pelas fezes por dia. Contudo, quando se
detecta auséncia ou pequenas quantidades de Zn na ali-
mentagdo, o0 organismo tenta conservar valores normais de
Zn nos tecidos e no sangue para evitar a deficiéncia desse
mineral, processo denominado mecanismo homeostatico.
A forma como o organismo consegue realizar o mecanismo
homeostético ainda permanece sem explicacdes definidas,
mas hd evidéncias de que se relaciona com o processo de

absorcdo e excrecdo de Zn1419,
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Deficiéncia de Zn

O primeiro relato de deficiéncia de Zn veio do Egito, em
1963, e reporta que homens sofriam de retardo do crescimento
e prejuizo da maturagdo sexual (hipogonadismo) consequentes
adeficiéncia do mineral. A ocorréncia dessa deficiéncia, segun-
do os autores, provavelmente se originou de uma dieta rica em
fitato, o qual pode ter inibido a absor¢do de Zn"".

Os sinais e sintomas clinicos da deficiéncia de Zn incluem,
além dos dois fatores jd citados, diminuicio do apetite e
paladar (hipogeusia), diminui¢do das fung¢des cognitivas,
acrodermatite enteropdtica (alopecia, diarreia e lesGes na
pele) e deficiéncias no sistema imune®”'%1%,

E relatada, na literatura especializada, a dificuldade de
se estabelecer um indicador confidvel para determinar a
deficiéncia de Zn, pois os indices existentes atualmente
apresentam limita¢Oes que dificultam o diagnéstico correto,
como as dificuldades encontradas nos processos analiticos e o
mecanismo homeostético do Zn, o qual representa um fator
de confundimento para a interpretagdo dos resultados®’'¥.

Avaliacao laboratorial dos niveis de Zn

As dosagens de Zn plasmdtico e de Zn sérico sdo as mais
utilizadas devido a facilidade da anélise bioquimica em es-
tudos epidemiolégicos de grande escala. Entretanto, alguns
fatores podem alterar seus resultados como, por exemplo, a
inflamacdo, o estresse e a infec¢do, que diminuem a quan-
tidade de Zn no plasma, indicando uma falsa deficiéncia de
Zn. Além disso, a quantidade de Zn sérico e plasmatico é
afetada pela concentragdo de albumina, pela hemdlise, pelo
uso de anticoncepcionais e pelo controle homeostatico®7142%,
Os valores de referéncia para o Zn sérico e plasmdtico foram
estabelecidos pelo estudo National Health and Nutrition
Examination Survey NHANES, 1976-1980), sendo o ponto
de corte de 70mcg/dL para o plasmitico e a faixa de 84 a
96mcg/dL para o sérico, de acordo com a idade estudada®;
entretanto, alguns autores utilizam outros pontos de corte
para o Zn plasmaético como 75mcg/dL ou 80mcg/dL*?!22.

A andlise do Zn eritrocitdrio se mostra mais elaborada do
que aandlise do Zn plasmdtico e, por isso, seu uso fica limitado
a popula¢bes pequenas e médias. A meia-vida dos eritrécitos
é longa (120 dias) e a quantidade de Zn contida neles ndo
reflete mudangas recentes®. Os estudos que analisaram o Zn
nos eritrécitos sao conflitantes, encontrando niveis muito dife-
rentes numa mesma amostra sem que tivessem correlacdo com

a idade dos individuos®'>*». Em uma pesquisa com pacientes
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portadores de doenga renal cronica, o Zn plasmdtico foi baixo
e 0 Zn eritrocitdrio foi elevado em relagio ao ponto de corte
utilizado pelos autores®”. Com isso, parece que a quantidade
de Zn nos eritrdcitos ndo € constante em uma populagdo de
individuos semelhantes e é conflitante com os niveis de Zn
plasmdtico, confundindo a interpretacdo dos resultados.

Quanto ao indicador Zn leucocitdrio, o primeiro estudo
que utilizou os leucécitos como indicadores da quantidade
de Zn corporal foi o de Vallee e Gibson, em 1948“” e as di-
ficuldades encontradas pelos autores persistem até hoje. Esse
indice, assim como o Zn eritrocitdrio, pode ser dosado apenas
em grupos pequenos por ser de dificil andlise, podendo ocorrer
contaminacdo com o Zn presente no ambiente e na vidraria,
além da possibilidade de restarem eritrécitos e plaquetas, o que
superestimaria o valor do Zn leucocitdrio®. Mesmo com essas
dificuldades, alguns estudos tém afirmado que o Zn leucocitd-
rio é o biomarcador de maior confianca em comparagdo ao Zn
plasmdtico e eritrocitdrio pelo fato de ndo variar com a idade e
refletir mudangas recentes do contetido de Zn, jd que os leuco-
citos possuem meia-vida mais curta do que os eritrécitos®*?”,
Para determinar o Zn leucocitdrio ndo hd um consenso sobre
a melhor técnica a ser utilizada e hd a necessidade de grande
volume sanguineo, impossibilitando seu uso em criangas de
menor idade®. Nessa revisdo, foram observadas variacdes muito
grandes dos niveis médios de Zn leucocitdrio e seu desvio padrdo
mesmo em individuos saudaveis">***>, o que pode significar
que o metabolismo do Zn nos leucécitos ndo é constante na
populagdo sauddvel e, provavelmente, a sua interpretagdo é ainda
mais dificil em pessoas doentes®®.

Foram encontrados poucos estudos recentes que investi-
garam a quantidade de Zn presente nos leucécitos, ja que,
atualmente, existe maior interesse pela nutrigendmica, na qual
os pesquisadores tentam entender a variagdo da quantidade de
Zn nos leucécitos por meio do comportamento da expressao
dos genes relacionados ao Zn e aos leucécitos. Hd evidéncias de
que a homeostase de Zn nos leucdcitos é regulada por diferentes
expressdes dos genes exportadores de Zn*?,

A Tabela 1 faz uma comparagio dos indicadores laborato-
riais do estado de Zn mais utilizados nos artigos revisados,
confrontando-se os fatores favordveis e limitantes de cada indi-
cador, conforme conclusdes dos autores dos referidos artigos.

Outros indicadores de avaliagao
dos niveis de Zn

Outros indicadores que podem revelar o estado do Zn no

organismo sdo avaliados por alguns pesquisadores, como a con-
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Tabela 1 — Comparacao dos indicadores Zn plasmatico e sérico, Zn eritrocitario e Zn leucocitario quanto aos seus fatores favo-

raveis e limitantes

Indicadores

Fatores favoraveis

Fatores limitantes

Plasmatico e sérico

Eritrocitario

Leucocitario

Facilidade da analise

Aplicavel a grandes populagdes
Unico indice com valor de referéncia
estabelecido pelo NHANES

Altas concentracdes de Zn nos eritrocitos
Facilidade regular da analise
Aplicavel em médias populagdes

Reflete mudancas recentes devido ao fato
de os leucécitos terem meia-vida curta

Quantidade de Zn por niumero de glébulos
brancos é maior do que a quantidade de Zn
por numero de glébulos vermelhos

Inflamacgéo, estresse, infecgdo, hemolise
e uso de anticoncepcionais alteram a
quantidade de Zn no plasma e soro

Quantidade de albumina sanguinea altera a
concentracdo de Zn plasmatico

Meia-vida longa dos eritrécitos

Em uma populacao formada por individuos
semelhantes, sdo encontrados niveis muito
diferentes de Zn eritrocitario

Analise dificil pela contaminagdo com
hemacias ou plaquetas

Aplicavel apenas a pequenas populagdes
Necessita de grande volume sanguineo, o
que limita sua aplicacdo em lactantes

Em uma populagao homogénea, sao
encontrados niveis muito diferentes de Zn
leucocitario

Os dados desta tabela sdo uma compilagao dos resultados apresentados nos artigos revisados.

centracdo de Zn na urina, nas fezes, no cabelo e na saliva, mas
tais estudos mostraram que ndo € possivel usar esses fatores como
indices de confianga do real estado de Zn no organismo®’~".
Algumas enzimas dependentes de Zn também sdo estudadas
como bons indicadores, principalmente a fosfatase alcalina, a
desidrogenase ldtica e a ribonuclease; contudo, os resultados sao
controversos®*?, Um maior consenso parece existir em relacio
a metalotioneina eritrocitdria, proteina dependente de Zn que
responde rapidamente a experimentos com dietas primeiramente
pobres e depois ricas em Zn, sendo diretamente proporcional a
quantidade de Zn existente nessas dietas”***¥, Recentemente,
estudos genéticos vém sendo realizados para que se encontrem
os genes associados a0 metabolismo do Zn e, assim, seja definido
um indicador mais preciso do diagnéstico de deficiéncia desse

mineral no organismo®.

Deficiéncia de Zn em criangas
com hepatopatias crénicas

S@o escassos os estudos que avaliam o nivel de Zn em crian-
¢as e adolescentes portadores de doengas hepdticas cronicas.
Em certas doencas, como a hepatite autoimune e a deficiéncia
de alfa-1-antitripsina, ndo existem estudos exclusivos, o que
seria de grande interesse jd que a hepatite autoimune tem
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pico de incidéncia na adolescéncia e a deficiéncia de alfa-1-
antitripsina € a doenga de origem genética que mais causa
problemas hepdticos. Existem algumas investigacdes que
avaliam grupos de pacientes com diversas doencas hepdticas.
Por exemplo, uma pesquisa de 2005 analisou a concentragdo
de Zn plasmdtico em 31 criangas e adolescentes com cirrose,
das quais nove tinham o diagnéstico de hepatite autoimune,
mas os resultados sdo apresentados para o grupo total e ndo
especificamente para os pacientes com hepatite autoimune.
Os autores encontraram 42% de deficiéncia de Zn plasmd-
tico no grupo de pacientes. A deficiéncia estd relacionada a
gravidade da doenga e a presenca de colestase”.

Em outro estudo conduzido por Saner ¢t 2/, em 2000“?,
os niveis de Zn foram avaliados em criangas com doengas
hepdticas cronicas, subdivididas em hepatite cronica ativa
e persistente. A média de Zn sérico foi significativamente
menor nos pacientes do que no Grupo Controle e, quando
os niveis de Zn sérico foram comparados entre os subgru-
pos de pacientes, observou-se que os portadores de hepatite
cronica ativa apresentaram Zn sérico menor do aqueles com
hepatite cronica persistente. O conteddo de Zn nos fios de
cabelos foi significativamente maior nos pacientes do que
nos controles, sendo mais elevado naqueles com hepatite

cronica ativa. A excrecdo urindria de Zn foi maior nos pa-
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cientes com hepatite cronica ativa do que nos portadores de
hepatite cronica persistente. Verificou-se que a gravidade da
doenga hepdtica altera o estado de Zn corporal, causando a
deficiéncia de Zn provavelmente por erros no mecanismo de
distribui¢do e excre¢do deste nutriente. Por isso, os autores
da pesquisa consideraram indispensavel a suplementacdo de
Zn em pacientes com doengas hepdticas cronicas.

Na hepatite B, o nivel de Zn das criangas parece ser um
fator preditivo para uma boa resposta a terapia com interferon.
Quanto maior o nivel de Zn sérico nesses pacientes, melhor a

a®. Além disso, o nivel de Zn sérico em

resposta a essa terapi
criancas com hepatite B foi relacionado a atividade histol6-
gica e a inflamagdo portal, sendo que esses pacientes ndo tém
deficiéncia de Zn, mas dependem de um elevado valor de Zn
sérico para uma boa resposta ao tratamento da doenca?.

Na hepatite C, a suplementa¢do com Zn melhorou a res-
posta ao tratamento com interferon e controlou o eritema
acral necrolitico presente nos pacientes. Antes da suplemen-
tagdo, o nivel de Zn sérico era normal nos pacientes com
hepatite C, mas ainda assim optou-se pela suplementacio de
Zn devido ao auxilio que este mineral fornece a resposta ao
tratamento e ao controle das lesdes cutdneas™. Assim, nos
pacientes com hepatite B ou C, foi verificado que, apesar de
o nivel de Zn sérico estar na faixa adequada, a suplementagdo
de Zn foi benéfica, principalmente para uma melhor resposta
ao medicamento utilizado, podendo-se suspeitar que o ponto
de corte para o Zn sérico nesses pacientes deveria ser maior
do que o utilizado para individuos saudaveis.

Na doenga de Wilson, caracterizada por erro no metabolis-
mo de cobre (Cu) com a ocorréncia de excesso desse mineral
no figado, o enfoque quanto ao Zn ¢é diferente das demais
doengas hepdticas cronicas, pois a sua suplementac¢ao é uma
das opgdes de tratamento para essa doenga devido a fungido
do Zn de competir com o cobre no processo de absor¢do in-
testinal. A alta eficdcia do tratamento com Zn na doencga de
Wilson jd é reconhecida na literatura e utilizada na maioria
dos pacientes pedidtricos“®”, Com isso, os valores sangui-
neos de Zn ndo sdo comumente analisados nos estudos de
pacientes portadores de doenga de Wilson, entretanto, pode-
se considerar que, em portadores da hepatopatia crénica ndo
tratados, a deficiéncia de Zn € possivel, j4 que o excesso de
cobre provoca este fendbmeno por meio da competi¢do dos dois
metais na absorcdo intestinal. Por isso, é muito importante
tratar a doenca de Wilson logo no inicio de suas manifesta¢oes
clinicas, ndo s6 para controle da doenga, mas também para
evitar a deficiéncia de Zn nas criangas, impedindo futuras

consequéncias ao seu crescimento e desenvolvimento.
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Com relagdo a Sindrome de Alagille, foi encontrado apenas
um estudo a respeito do nivel de Zn corporal, realizado em uma
mulher adulta. Nesta paciente, 0 Zn sérico mostrava valor abaixo
da normalidade®. Uma pesquisa genética que teve como obje-
tivo identificar e mapear os genes relacionados ao Zn humano
mostrou que um desses genes foi localizado em regido deficiente
na Sindrome de Alagille, o que indica a importincia da avaliagao
da deficiéncia de Zn nesse grupo de pacientes™.

Narkewicz e 2/°” mostraram que 48% das criancas hepa-
topatas cronicas estudadas e que aguardam por transplante
hepdtico apresentavam deficiéncia de Zn plasmdtico. Dentre
essas criangas, a excrecdo urindria do mineral mostrou-se alta e
a concentragio de albumina, proteina ligante ao Zn plasmdtico,
foi baixa. Ap6s 14 dias da realizacdo do transplante hepitico,
as criangas anteriormente deficientes em Zn apresentaram va-
lores plasmdticos normais e redugdo da perda de Zn na urina.
Houve correlagdo do nivel do Zn plasmdtico com a albumina,
mas ndo com a fosfatase alcalina, enzima dependente de Zn.
As doencas apresentadas pelas criangas do referido estudo eram
variadas, compreendendo atresia biliar, faléncia hepdtica ful-
minante ndo viral, hepatite autoimune, Sindrome de Alagille,
colangite esclerosante primdria, doenga hepdtica metabdlica,
estreitamento do ducto biliar pés-transplante hepdtico, do-
enca de Wilson e Sindrome de Budd Chiari. Infelizmente,
os autores ndo dizem quais doengas tinham as criangas que
apresentaram deficiéncia de Zn antes do transplante, mas
concluem tratar-se de uma deficiéncia comum em criangas e
adolescentes com doengas hepdticas cronicas de alta gravidade
e aespera de transplante hepatico. Os autores sugerem o uso de
mais de um indice marcador do estado de Zn para interpretar
melhor os dados, jd que o Zn plasmadtico ndo é considerado
um bom indicador. No caso, os autores utilizaram, além do
Zn plasmdtico, o Zn urindrio, levantando a hipétese de que
o figado prejudicado pela doenca é um importante fator de
desregulagdo da homeostase renal de Zn, a qual é corrigida
ap6s o transplante hepdtico.

Em outro trabalho com criangas portadoras de doenca
colestdtica hepdtica cronica no estdgio final e a espera de
transplante hepdtico, os autores observaram elevacio do
nivel de Zn no tecido hepitico, fato ndo compreendido®”.
Esse e outros estudos sugerem que as criangas com doengas
hepdticas cronicas tém um metabolismo de Zn alterado. O
mineral parece se concentrar no figado e ndo ser corretamente
distribuido aos outros tecidos do corpo, como o sangue, le-
vando a baixos valores de Zn no plasma e no soro. Entretanto,
a quantidade de Zn dentro das células sanguineas ainda ndo
foi investigada nos estudos de criangas hepatopatas cronicas.
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Em adultos com doengas hepdticas cronicas, a investiga¢do do
nivel de Zn é mais frequente e tais estudos apresentam mais
de um indicador do estado de Zn corporal, além da polémica
do melhor biomarcador para diagnosticar a deficiéncia de Zn.
Ressalta-se que o puiblico alvo mais importante para pesqui-
sas referentes 2 Zn sdo as criancas e adolescentes, jd que, nos
adultos, os sinais e sintomas da deficiéncia deste mineral sdo
menos graves e intensos.

Peretz et a/°? estudaram adultos com cirrose alcodlica e mos-
traram que o Zn plasmadtico era baixo e 0 Zn leucocitdrio, normal
(fragdes de células mononucleadas e polimorfonucleadas). Os
autores nao encontraram correlagdo do Zn leucocitdrio com o Zn
plasmadtico, com a idade dos pacientes, com o nivel de albumina
e nem com a fosfatase alcalina®®. Em outra pesquisa também
se encontraram niveis de Zn plasmdtico baixos em pacientes
com cirrose alcodlica ou nao alcodlica, correlacionando-se ao
nivel de albumina sanguinea. Entretanto, o Zn leucocitério foi
baixo somente na fracio de células polimorfonucleadas dos casos
mais graves (presenga de ascite, encefalopatia hepdtica, indices
alterados de albumina, bilirrubina e tempo de protrombina).
Nesta pesquisa, 0 Zn eritrocitdrio foi elevado nos pacientes com
cirrose alcodlica, mostrando que o Zn plasmatico e o leucocitario,
analisados a0 mesmo tempo, oferecem indicadores de confianga
maior do que o Zn eritrocitario.

A mesma preocupagdo com os casos mais graves de cirrose
hepdtica € relatada em outro estudo em que os pacientes cirréti-
cos descompensados tiveram menor valor de Zn sérico, quando
comparados aos controles e aos cirréticos compensados. Nos
casos de cirrose descompensada, a excre¢io de Zn urindrio foi
maior e relacionada ao uso de diuréticos. A hiperzinciria foi
considerada a principal responsdvel pelos baixos niveis de Zn
sérico, juntamente com a pequena ingestdo dietética de Zn e
de proteinas e com a md-absor¢do intestinal de Zn. Também
nessa pesquisa os autores verificaram que a suplementagdo com
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