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RESUMO

A ascite, definida como o acumulo patoldgico de liquido livre na cavidade
peritoneal, indica o desenvolvimento de descompensacéo hepatica na cirrose, e esta
associada a desnutricdo e mortalidade. Sua presenca prejudica o correto diagndstico
e conduta nutricional, pois comumente o peso, medida necesséria para avaliacdo
nutricional e célculo das necessidades nutricionais, esta superestimado. A restricdo
de sédio dietético € indicada no manejo da ascite, no entanto, ela pode levar a reducéo
da ingestédo alimentar e piora do estado nutricional do paciente. Sendo assim, este
trabalho teve como objetivo desenvolver uma equacao preditiva para estimar com
mais confiabilidade e menos subjetividade o peso seco, definido como o peso corporal
do paciente na auséncia de ascite, e também avaliar o sédio dietético e sua relacao
com formacdo de ascite, desnutricdo e mortalidade em pacientes com cirrose
descompensada e ascite refratéria.

Este estudo incluiu pacientes com cirrose descompensada submetidos a
paracentese de grande volume. Os pacientes passaram por avaliacdo clinica e
laboratorial, triagem de risco nutricional pela Royal Free Hospital-Nutritional
Prioritizing Tool (RFH-NPT), e avaliagéo nutricional, que incluiu a Royal Free Hospital-
Global Assessment (RFH-GA), avaliacao nutricional subjetiva global (ASG), angulo de
fase (PhA) pela impedancia bioelétrica, e medidas antropométricas. Foram aferidos
peso corporal, circunferéncia abdominal (antes e apds a paracentese), altura,
circunferéncia do braco (CB) e dobra cutanea tricipital para calculo da circunferéncia
muscular do braco (CMB).

Equac0es preditivas para peso seco foram desenvolvidas a partir de modelos

de regressao linear, cujas variaveis preditoras foram altura, peso pré-paracentese,



circunferéncia abdominal ou circunferéncia do braco, e a variavel resposta o peso pos-
paracentese. A confiabilidade das equacbes preditivas foi avaliada pelo coeficiente de
correlacdo intraclasse (CCIl) e pelo erro quadratico médio (EQM) que foram
comparados com 0s ajustes de peso atualmente utilizados, com os quais se reduz de
2,2a 14 kg ou 5 a 15% do peso pré-paracentese de acordo com o grau de ascite.

A ingestdo alimentar e a de sddio foram avaliados por registro alimentar de 3
dias e questionario de frequéncia alimentar de sédio (QFA-SG). Durante 6 meses 0s
pacientes foram acompanhados por prontuario eletrénico, e 0 nimero de paracentese,
volumes de ascite drenados e ocorréncia de 6bito foram verificados.

As equagOes preditivas desenvolvidas neste estudo demonstraram maior
confiabilidade que os ajustes de peso atualmente utilizados, e poderao ser melhores
opcOes para estimativa de peso seco em pacientes com cirrose e ascite refrataria.
Sodio dietético maior que 2,5 g/d foi associado a formacédo de ascite, mas ndo a
desnutricdo e nem a mortalidade. Além disso, a maioria dos pacientes apresentou um
consumo elevado de sédio, bem como de sal. Sendo assim, orientar escolhas
alimentares mais saudaveis e uma dieta livre de alimentos processados que contém
alto teor de sodio, substituindo-os por alimentos in natura ou minimamente
processados parece ser melhor que as dietas muito restritivas em soédio e livres de
sal.

Palavras-chave: cirrose hepatica; ascite; peso corporal; cloreto de sddio na

dieta; avaliacdo nutricional, desnutricao.



ABSTRACT

Ascites, defined as the pathological accumulation of fluid within the peritoneal
cavity, indicates the development of liver decompensation in cirrhosis and is
associated with malnutrition and mortality. Its presence impairs the correct diagnosis
and nutritional management, as the body weight, an important measure for nutritional
assessment and calculation of nutritional needs, is overestimated. Dietary sodium
restriction is indicated in the management of ascites, however, it can lead to reduced
food intake and worsening nutritional status. Therefore, this study aimed to develop a
predictive equation to estimate with more reliability and less subjectivity the dry weight,
defined as the patient’s body weight in the absence of ascites, and to evaluate dietary
sodium and its relationship with ascites formation, malnutrition, and mortality in
patients with decompensated cirrhosis and refractory ascites.

This study included patients with decompensated cirrhosis undergoing large-
volume paracentesis. Patients underwent nutritional risk screening by the Royal Free
Hospital-Nutritional Prioritizing Tool, and nutritional assessment, which included the
Royal Free Hospital-Global Assessment (RFH-GA), subjective global nutritional
assessment (ASG), phase angle (PhA) by bioelectrical impedance, and
anthropometric measurements, which included height, body weight, waist
circumference (both measured before and after paracentesis), mid-upper arm
circumference (MUAC) and triceps skinfold thickness to calculate mid-arm muscle
circumference (MAMC).

Predictive equations for dry weight were developed by linear regression models,
whose predictor variables were height, pre-paracentesis weight, abdominal

circumference, or arm circumference, and the response variable was post-



paracentesis weight. The reliability of the predictive equations was evaluated by the
intraclass correlation coefficient (CCIl) and by the mean square error (MSE) that were
compared with the weight adjustments currently used when the weight is reduced from
2.2 to 14 kg or 5 to 15% of pre-paracentesis weight according to the degree of ascites.

Food and sodium intake was evaluated by a 3-day food record and a sodium
food frequency questionnaire (FFQ-Na). During 6 months, patients were followed up
using electronic medical records, and the number of paracentesis, volumes of ascites
drained, and the occurrence of death was verified.

The predictive equations developed in this study demonstrated greater reliability
than the currently used weight adjustments and may be better options for estimating
dry weight in patients with cirrhosis and refractory ascites. Dietary sodium greater than
2.5 g/d was associated with ascites formation, but not with malnutrition or mortality. In
addition, most patients had a high consumption of sodium as well as salt. Therefore,
guiding healthier food choices and a diet free of processed foods that contain high
sodium content, replacing them with natural or minimally processed foods seems to be

better than very restricted sodium and salt-free diets.

Keywords: liver cirrhosis; ascites; body weight; dietary sodium, nutritional

assessment, malnutrition.
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1. INTRODUCAO

A cirrose é uma das principais causas de mortalidade, responsavel por mais de
1 milhdo de mortes ao ano no mundo (1). E caracterizada pela formacéo de septos e
nédulos fibrosos, colapso das estruturas hepaticas e distor¢do do parénquima e da
arquitetura vascular hepéatica em consequéncia da inflamacéo hepética cronica, sendo
o estagio final comum a diversas patologias do figado, independente da etiologia,
como etilismo, hepatites virais, autoimunes e de origem metabdlica, biliar e vascular
(1-3).

A presenca de complicacfes da hipertenséo portal e da insuficiéncia hepatica,
como ascite, encefalopatia hepatica, hemorragia digestiva alta, ictericia e infeccdes,
marcam o0 curso da doenca a cirrose descompensada (4-6). Dentre essas
complicag@es, a ascite € uma das mais frequentes e tem sido associada ao aumento
da morbimortalidade nos pacientes com doenca hepatica crénica (7).

As causas da ascite sdo multifatoriais e envolvem principalmente o mecanismo
patogénico de hipertensao portal e disfuncéo hepatocelular. O aumento da resisténcia
intra-hepética contribui para o aumento da pressao venosa portal que leva a disfungéo
endotelial na circulagcdo esplancnica e sistémica. Isso causa hipovolemia central e
hipotensao arterial, com posterior ativacao de sistemas vasoconstritores, como renina-
angiotensina-aldosterona. Assim, ocasiona o aumento renal de reabsor¢édo de sédio,
contribuindo para a retencéo de fluidos e sédio, com consequente desenvolvimento
da ascite e/ou edema (8,9).

O manejo desses pacientes com ascite requer uma abordagem gradual,
iniciando com restricdo dietética de sodio e terapia diurética (10,11). Porém, a

restricdo de sodio ainda é controversa, pois a restricdo excessiva de cloreto de sodio



(sal) pode contribuir para menor ingestao alimentar e, consequentemente, piora do
estado nutricional (12).

A sobrecarga hidrica, em funcdo da ascite e do edema, pode prejudicar o
diagnéstico e monitoramento nutricional, por superestimar o peso aferido,
subdiagnosticando a desnutricdo (13). Além disso, tais fatores podem comprometer a
prescricdo adequada das necessidades proteico-caléricas dos pacientes com cirrose,
uma vez que as recomendacdes dietéticas de energia e proteina sdo baseadas
considerando o0 peso seco obtido por meio de ajustes relacionados com o nivel de
gravidade de edema e ascite.

A partir destas consideracfes, avaliar o impacto do sodio dietético em
pacientes com cirrose e ascite bem como estabelecer uma forma confidvel de
obtencado do peso seco desses pacientes € fundamental para auxiliar no delineamento
de uma terapia nutricional especifica e no adequado diagnéstico nutricional. O
presente estudo teve como objetivo desenvolver uma equacao preditiva para estimar
peso seco e avaliar o sodio dietético e sua relacdo com formacdo de ascite,
desnutricdo e mortalidade em pacientes com cirrose descompensada e ascite

refrataria.



2. REVISAO BIBLIOGRAFICA

2.1. Cirrose

A cirrose representa a fase final e irreversivel da doenca hepatica crénica,
resultante de diferentes mecanismos de lesao hepatica, que causam morte celular dos
hepatdcitos, e, que levam a inflamacao e fibrogénese (14,15). Apesar das diferentes
etiologias, histologicamente, a cirrose é caracterizada pela regeneracdo nodular difusa
cercada de septos fibrosos densos com subsequente extingdo parenquimatosa e
colapso de estruturas hepéticas, que leva a distor¢do pronunciada da arquitetura
vascular hepética (1,2,14). Esse processo de cicatrizacdo anormal € estimulado por
citocinas inflamatérias e espécies reativas de oxigénio (16). A cirrose representa o
desfecho de décadas de doenca hepatica cronica, e, a medida que progride, a
distorcdo vascular resulta em congestdo hepatica, fluxo venoso deficiente e aumento
da pressao portal (16,17).

Clinicamente, a cirrose cursa da sua forma compensada para descompensada,
de acordo com a presenca de complicacbes da hipertensdo portal e insuficiéncia
hepatica. Na fase compensada, os pacientes sdo frequentemente assintomaticos e
podem se manter estaveis durante anos. Ja a fase descompensada é marcada pelo
aparecimento de complicacées como ascite, hemorragia digestiva alta, encefalopatia
hepatica, ictericia e infeccdes como peritonite bacteriana espontanea (PBE) (18-20).
A taxa de descompensacao da cirrose é de 5% ao ano, e, em consequéncia dessas
complicacdes, ela € um marco no progndstico do paciente, cuja sobrevida reduz de
uma meédia de 12 anos, na fase compensada, para 2 anos (16,21,22).

Em relacdo as etiologias da cirrose, historicamente, as hepatites virais sdo as
principais etiologias, embora as estratégias de vacinacdo da hepatite B e de

tratamento da hepatite C ja contribuam na reducao dessas prevaléncias (23,24). Em
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contrapartida, atualmente observa-se o aumento dos casos de doenca hepatica
gordurosa ndo alcodlica (NAFLD) também, mais recentemente identificada como
doenca hepética gordurosa associada a disfungdo metabdlica (MAFLD) (25), que ja
tem se tornado a doenca hepatica crénica mais comum, com uma prevaléncia de 25%
da populacéo adulta (26,27). A Figura 1 apresenta o espectro da NAFLD, nitido reflexo
da epidemia global de obesidade e diabetes mellitus tipo 2, afetando o figado (27,28).
N&o menos importante, a doenca hepatica alcodlica (ALD) também continua
sendo uma das principais causas de cirrose, e € comum coexistir com outra etiologia
de cirrose, 0 que pode exacerbar ainda mais a disfuncao hepatocelular (29). As causas
de cirrose mais frequentes variam nas diferentes regides do mundo. Enquanto na
China e em paises asiaticos, a hepatite B continua sendo a principal causa de cirrose,
no Ocidente e em paises industrializados, NAFLD e ALD ultrapassaram as hepatites
virais como principais causas de cirrose (29,30). O estudo de coorte de Fleming et al.,
projetando a incidéncia da cirrose, demonstrou que para 2040, no Canada, é esperado
gue 90% dos novos diagnosticos de cirrose serdo por NAFLD e ALD (31). Outras
etiologias comuns de cirrose sdo: hemocromatose, deficiéncia de alfa-1 antitripsina,
hepatite autoimune, colangite biliar priméria e colangite esclerosante primaria (1).

Histéria Natural da NAFLD

r N

Esteatose hepatica Esteato-hepatite Cirrose compensada Cirrose descompensada

* Regressdo da fibrose
Carcinoma hepatocelular

(Adaptado de Powell et al., 2021; Lancet 2021,397)

Figura 1. Historia natural da Doenca Hepatica Gordurosa Nao Alcodlica
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A cirrose € uma das principais causas de morbimortalidade no mundo, sendo a
112 causa de morte, responsavel por 2,2% dos Obitos, e, a 152 entre as principais
causa de morbidade (29). E descrito que mais de 1 milhdo de mortes ao redor do
mundo sdo causadas devido a cirrose (1,29), e este nimero vem aumentando
consideravelmente (24). Apesar de ser um grave problema de saude publica global,
em muitas regiées os dados de morbimortalidade por cirrose sdo pouco disponiveis
(24). Além disso, acredita-se que a prevaléncia verdadeira de cirrose seja muito mais
alta que as descritas, ja que é muito comum a fase compensada da doenca ser
assintomética, colaborando para o subdiagnéstico (14,24). No Brasil, 853 mil
internacdes hospitalares foram atribuidas a doenca hepatica nos anos de 2001 a
2010, correspondendo a 0,72% de todas as admissoes (32).

Como forma de classificar a gravidade da disfuncdo hepatica e avaliar o
prognostico dos pacientes com cirrose sao utilizados os escores de Child-Pugh e o
Model for end-stage liver disease (MELD) (33-35). O escore de Child-Pugh classifica
0s pacientes de acordo com 0s niveis séricos de bilirrubina e albumina, a presenca de
ascite e disturbio neuroldgico e o tempo de protrombina, enquanto que o escore MELD
utiliza na sua predicdo, apenas os niveis de bilirrubina, de creatinina e o tempo de
protrombina. Posteriormente, foi proposta a inclusdo dos niveis de sddio sérico ao
escore MELD, melhorando seu desempenho, por predizer com mais acuracia a
sobrevivéncia dos pacientes (36). O escore MELD & amplamente utilizado como
critério de alocacdo dos pacientes em lista de transplante hepatico, como forma de

priorizar os pacientes mais graves (37).

12



2.2. Ascite na Cirrose

A ascite € definida como o acumulo fisiopatolégico de fluido no espago
peritoneal da cavidade abdominal (9). Aproximadamente, 80% dos casos de ascite
séo devido a cirrose (38), sendo considerada uma das complicagbes mais frequentes
em paciente com cirrose, j4 indicando o desenvolvimento de descompensacao
hepatica(b,7).

A formacao de ascite esta associada a um pior prognéstico, com o aumento da
morbimortalidade (7). Dados apontam que 50-70% dos individuos com diagndstico
recente de cirrose desenvolvem ascite dentro de 10 anos e aproximadamente 20%
dos pacientes com cirrose ja apresentam ascite no diagnéstico (38,39). A expectativa
de vida é de aproximadamente 2 anos para 50% dos pacientes com doenca hepatica
cronica e de 6 meses para aqueles com excre¢do urinaria de sodio inferior a 10 mEqg/L
(39). As taxas de mortalidade variam de 15-20% em 1 ano a aproximadamente 50-
60% em 5 anos desde o primeiro sintoma (22,40). A reducado da taxa de sobrevida
desses pacientes se deve em parte pela propenséo a complica¢des adicionais, como
infeccBes bacterianas, disturbios eletroliticos, sindrome hepatorrenal, desequilibrios
nutricionais e consequente declinio clinico (41). Além da reducdo da taxa de
sobrevida, € importante ressaltar que a ascite reduz significativamente a qualidade de
vida dos pacientes (42).

As causas da ascite sdo multifatoriais, mas envolvem principalmente o
mecanismo patogénico de hipertensao portal. O aumento da resisténcia intra-hepatica
contribui para hipertensdo portal ocasionando disfuncdo endotelial na circulacao
esplancnica, bem como anormalidades renais que favorecem a retencédo de sodio e
agua, com consequente formacédo da ascite e edema (8,9,43). Acima do limiar da

hipertensao portal clinicamente significativa (210mmHg), varizes esofagicas e sinais
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evidentes de descompensacédo hepatica, incluindo ascite, sangramento, encefalopatia

e ictericia podem ocorrer (43). A partir da andlise do fluido ascitico pode-se confirmar

a hipertensao portal como etiologia da cirrose. O gradiente de albumina soro-ascite

deve ser superior a 1,1 g/dL, ademais quando a proteina total for inferior a 2,5 g/dL

exclui-se também a etiologia cardiaca (41,44).

De acordo com a American Association for the Study of Liver Disease (AASLD),

a ascite pode ser classificada de acordo com a quantidade de fluido acumulado na

cavidade abdominal e a resposta ao tratamento conforme a Tabela 1 (41). A partir da

classificagdo da ascite, pode-se definir a melhor terapéutica.

Tabela 1. Classificacao da Ascite

De acordo com a quantidade de fluido

De acordo com a resposta ao tratamento

acumulado

Grau 1. Somente detectado por Responsiva | Pode ser completamente

Leve ultrassom mobilizada ou limitada ao
grau 1 com terapia diurética
associada ou ndo a restricao
moderada de sodio

Grau 2. Moderada e simétrica distensdo | Recorrente | Recorre em ao menos 3

Moderada | do abdome ocasides em 12 meses
apesar da restricdo de sédio
e adequada terapia diurética

Grau 3. Marcada distensdo do abdome Refrataria N&o pode ser mobilizada ou

Grande a recorréncia precoce nao

pode ser satisfatoriamente
prevenida pela terapia

médica.

[adaptado de Biggins et al., Hepatology 2021;74(2)]

A menos que o paciente seja candidato a shunt portossistémico intra-hepatico

transjugular ou transplante hepéatico, o tratamento para ascite refrataria consiste em

14



paracenteses de grande volume (com infusdo de albumina se o fluido drenado for
maior que 5 litros), uso continuo de diuréticos e restricdo de sodio da dieta (e restricdo
hidrica se hiponatremia). Paracentese é o procedimento de drenagem do fluido
ascitico da cavidade peritoneal através de puncdo abdominal com agulha, e é
realizado para reduzir a presséo intra-abdominal e aliviar os sintomas da ascite, como
a distensdo abdominal severa, dor e dispneia (45,46). Considerando que a ascite
refrataria € aquela que ndo pode ser mobilizada ou recorre apés a paracentese de
grande volume apesar da restricdo de sodio da dieta e da terapia diurética, ela pode
ser também definida como resistente a diuréticos, quando persiste apesar das doses
méximas de diuréticos, e intratavel a diuréticos, quando os efeitos colaterais dos

diuréticos impedem o uso de doses maximas (41).

2.3. Restricdo de Sdédio na Ascite

Pacientes com cirrose descompensada e ascite apresentam excesso de sédio
corporal total, sendo assim, a reducao de sodio da dieta, incluindo restricdo de sal,
pode ajudar no balan¢o negativo de sédio (42,47). Atualmente, a maioria das diretrizes
orientam a restricdo moderada de sodio da dieta. A quantidade recomendada
geralmente varia entre 1,8 a 2,8 gramas ao dia de sddio, que corresponde ao uso de
4,6 a 7,0 gramas ao dia de sal (21,36,48-50). E, ainda, para pacientes com ascite
refrataria encontra-se recomendacoes de dieta mais restritiva em sédio, constituida
de menos de 2 gramas de sodio ao dia (41,51). No entanto, dietas muito restritas em
sodio e até mesmo isentas de cloreto de sédio (sal) também tém sido contraindicadas,
pois podem induzir a reducéo da ingestao alimentar pela piora da palatabilidade dos
alimentos, favorecendo a desnutricdo, e também contribuir para a hiponatremia e

complicacfes da doenca hepatica crbnica (21,52,53).
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A revisdo sistematica de Baki et al (54). que incluiu ensaios clinicos
randomizados de interven¢des nutricionais para ascite demonstrou que até o
momento as conclusdes sobre a restricdo de sodio sdo contraditérias e que
estratégias nutricionais especificas neste contexto ainda sdo limitadas pela
heterogeneidade dos estudos. Dos poucos estudos que avaliaram o efeito da restricao
de sodio, a maioria mostra um efeito positivo na reducdo da ascite, no entanto, a
relevancia clinica desta conduta ainda é discutida (12,55). Sendo assim, ainda ha
muito questionamento sobre o qudo restritiva em sddio pode ser a dieta desses
pacientes, com vistas a reduzir a ascite, melhorar o estado nutricional e aumentar a

sobrevida.

2.4. Desnutricao na Cirrose

Conforme a European Association for the Study of the Liver (EASL), a
desnutricdo é definida como a desordem relacionada a nutri¢cdo resultante da falta de
ingestao ou absorcdo de nutrientes que leva a alteragcdo da composi¢cdo corporal
(diminuicdo da massa livre de gordura) e da massa celular corporal. Essa condi¢cdo
leva a diminuicdo da funcéo fisica e mental e ao resultado clinico prejudicado da
doenca (48).

Na cirrose a desnutricdo € uma complicacdo bastante prevalente, que se
agrava conforme a severidade da doenca. Estima-se que a desnutricdo afeta mais de
80% dos pacientes com cirrose descompensada, sendo a complicagdo mais comum
dentre as reconhecidas disfuncdes relacionadas a cirrose, como encefalopatia, ascite

refrataria, sangramento de varizes esofagicas, entre outros (56-58). Os dados de

prevaléncia de desnutricdo na cirrose variam substancialmente, devido a diferentes
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ferramentas, metodologias e valores de referéncias utilizados na avalicdo nutricional
(58,59).

A etiologia da desnutricdo na cirrose é complexa e multifatorial. Diminuicdo da
ingestdo alimentar, ma absorcdo, metabolismo alterado de nutrientes,
hipermetabolismo, distarbios hormonais, inflamacdo e alteracdo da microbiota
intestinal séo aspectos da cirrose que contribuem para a desnutri¢do (60). Além disso,
a presenca de ascite pode agravar ainda mais a desnutricdo, por dificultar a ingestao
alimentar, ja que leva a saciedade precoce e a dispneia em decorréncia dos efeitos
da presséo intra-abdominal secundaria ao fluido peritoneal (60).

A desnutricdo € bastante preocupante, pois além de aumentar a incidéncia e
gravidade das complicacOes decorrentes da descompensacdo da cirrose, reduz
massa muscular, piora estado funcional, reduz a qualidade de vida, compromete a
fungdo imune, o que pode aumentar risco de infec¢des e dificultando a cicatrizagéo
(56). O comprometimento do estado nutricional é considerado um importante preditor
de morbimortalidade e inclusive pode implicar na selecéo de pacientes ao transplante
hepatico, jaA que a desnutricdo se correlaciona com mais complicacdes poés-
operatorias (58,61). Ademais, jA € bem descrito que a sarcopenia e a fragilidade,
disfuncdes relacionadas a desnutricdo, sdo comuns na cirrose e também impactam
negativamente o curso da doenca, pioram o prognostico e estdo associados a maior
mortalidade (62—66). Sendo assim, é de fundamental importancia avaliar o estado
nutricional e iniciar as devidas intervencbes precocemente para minimizar a

descompensacéo hepatica e o obito.
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2.5. Triagem e Avaliacao Nutricional na Cirrose

Considerando a alta prevaléncia de desnutricdo na cirrose e 0 seu impacto na
sobrevida, idealmente esses pacientes devem passar pela triagem nutricional, que
determina o risco de desnutricdo. Assim, aqueles pacientes em risco, devem ser
priorizados a completa avaliacdo nutricional (67,68). Entende-se que a triagem
nutricional deva ser realizada através de ferramenta simples, que possa ser aplicada
por qualquer profissional ndo treinado e até mesmo pelo préprio paciente, e que tenha
uma aceitavel sensibilidade e especificidade (68). Sendo assim, ferramentas
validadas para pacientes com cirrose, como a Royal Free Hospital — Nutritional
Prioritizing Tool (RFH-NPT) (69) séo indicadas. O uso da RFH-NPT (anexo 1) tem sido
recomendado pelas principais diretrizes clinicas de nutricdo na doenca hepética
(48,66,70). Essa ferramenta contempla a presenca de hepatite alcodlica aguda, uso
de nutricdo enteral, sobrecarga hidrica, reducdo da ingestdo alimentar e perda de
peso.

Todos os pacientes em risco nutricional devem passar por uma avaliacado
nutricional detalhada, fundamental para realizacdo do diagndstico nutricional e para
determinacdo da conduta dietética mais assertiva (58). A avaliacdo nutricional
apresenta como objetivo identificar os disturbios nutricionais para possibilitar uma
intervencao nutricional adequada de forma a auxiliar na recuperacao e manutencao
do estado de saude do paciente (71).

Na pratica clinica, a avaliagdo nutricional deve envolver um processo
sistematico de obtencao e interpretacdo de informacdes clinicas, incluindo anamnese
nutricional, historia clinica, exames fisico e laboratorial dos pacientes, a fim de

também investigar sinais de deficiéncias nutricionais (72,73).
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A avaliagdo nutricional objetiva € baseada em parametros antropométricos,
como peso, altura, indice de massa corporal (IMC), dobras cutaneas, circunferéncia
do braco, circunferéncia muscular do bragco (CMB), circunferéncia da cintura, entre
outros. Métodos de avaliacdo funcional também podem integrar a avaliagdo
nutricional, como for¢a do aperto de méo e espessura do masculo adutor do polegar
(57,74). Sobretudo na cirrose, tem-se preconizado pela avaliacdo da massa muscular
para rastreio de sarcopenia e fragilidade (66). Na auséncia de métodos de imagem,
gue sao padréo-ouro para avaliagdo de composicao corporal, a CMB, medida derivada
da circunferéncia do braco e da dobra cutanea tricipital, parece ser uma boa
alternativa, por apresentar valor prognoéstico em estudos nessa populacao (48).

A avaliag&o nutricional de pacientes com cirrose ainda é um desafio até mesmo
para profissionais treinados, devido as diversas complicac@es, incluindo a presenca
de edema e ascite que interferem e prejudicam a confiabilidade dos métodos
antropomeétricos, por superestimar o peso e as circunferéncias da cintura, da
panturrilha e com menos intensidade, do brago. Assim, o uso de diferentes
ferramentas, incluindo métodos nédo antropométricos, € recomendado como forma de
avaliacdo nutricional até que se valide um padrdao ouro de diagndstico nutricional
nessa populacao (67).

Atualmente, uma ferramenta validada para avaliacdo nutricional nessa
populacéo é a Royal Free Hospital — Global Assessment (RFH-GA), que determina o
estado nutricional com base no IMC, CMB e ingestao alimentar (anexo 2) (75). No
entanto, a RFH-GA apresenta algumas limitacbes, uma vez que requer 0 peso
corporal sem sobrecarga hidrica (peso seco) para célculo do IMC e além disso néo

estabelece de forma objetiva como classificar a ingestao alimentar.
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Muito tem se tratado a respeito do angulo de fase (AF) como um promissor
marcador de estado nutricional na doenca hepatica (76—78). O AF € o arco-tangente
da reactancia/resisténcia obtido através da bioimpedancia elétrica, que é uma corrente
elétrica imperceptivel, de baixa amplitude e alta frequéncia capaz de gerar resisténcia
e reactancia aos tecidos nao condutores de energia. Assim, o AF é uma conhecida
medida que reflete a vitalidade e integridade celular (67). Além de estar associado ao
estado nutricional, os estudos apontam o papel prognéstico do AF, que também
demonstra ser um preditor independente de mortalidade em paciente com cirrose
(76,77,79) .

Ainda neste cenario, € clinicamente relevante ter uma estimativa previsivel do
peso seco, ou seja, do peso corporal na auséncia de ascite, de pacientes com
retencdo hidrica, inclusive para se calcular as necessidades nutricionais dos
pacientes. Existem algumas recomendacdes de ajustes de peso (Tabela 2 e Tabela
3) que costumam ser bastante utilizadas como referéncia na estimativa de peso seco
dos pacientes com edema e ascite (80,81). No entanto ha pouca evidéncia cientifica
gue baseie esses valores de descontos de peso para estabelecer o peso seco. Essas
tabelas ndo sdo atuais e ndo se tem certeza de como elas foram desenvolvidas. Ja
existem algumas equacdes para predi¢cao de peso, no entanto, ndo sdo validadas para
pacientes com cirrose, e, utilizam medidas antropométricas que normalmente sofrem

influéncia de edema e ascite (82,83).
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Tabela 2. Guia de desconto de peso conforme grau de ascite (68,80,81).

Grau de ascite | Desconto de peso (kg) | Desconto de peso (%)

Leve -2,2 -5%
Moderada -6,0 -10%
Severa -14,0 -15%

Adaptado de Mendenhall, 1992 e Tandon et al., 2017

Tabela 3. Guia de desconto de peso conforme grau de edema(80,81).

Grau de edema Desconto de peso (kg)
Leve -1,0
Moderado -5,0
Severo -10,0

Adaptado de Mendenhall, 1992 e James, 1989.

Até o presente momento, observa-se pouca disponibilidade de estudos clinicos
gue buscaram avaliar e estimar peso seco de pacientes com cirrose a ascite. As
tentativas de estimar o peso seco dos pacientes com cirrose variam entre estudos.
Ney et al., consideraram como peso seco de pacientes cirrgticos candidatos a
transplante hepatico, aquele obtido apds a paracentese. Quando isso nao fosse
possivel, o peso do paciente foi corrigido, pela subtracéo de 5% do peso na presenca
de ascite leve, 10% ascite moderada e 15% ascite grave a fim de estimar o peso seco
(84). Esta correcéo do peso foi criada por um consenso de profissionais (68) e € uma
estimativa subjetiva, o que pode comprometer o delineamento de uma terapia
nutricional adequada, que possa retardar futuras deficiéncias nutricionais advindas da
histéria natural da doenca.

J4 no estudo de McHugh et al.,(85) os pesquisadores desenvolveram uma
férmula por regressao linear multivariada para estimar o peso seco de pacientes com

cirrose candidatos a transplante hepatico, baseada nas medidas de gordura linear e
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volumétrica, obtidas por tomografia computadorizada abdominal, peso e altura no pré-
transplante e do liquido ascitico drenado no transplante. No entanto, este método
apresenta limitacdes importantes para a utilizacdo na pratica clinica, uma vez que nem
todos os pacientes tém indicacdo para realizar tomografia computadorizada, além de
ser um procedimento caro. Em outro estudo, que teve como objetivo avaliar o impacto
da obesidade pré-transplante na mortalidade, o calculo do peso seco foi realizado com
0 peso medido antes do transplante, subtraido do liquido ascitico drenado durante o

transplante, considerando 1L igual a 1 kg (86).
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3. JUSTIFICATIVA

Apesar do peso corporal ser um parametro importante para o diagndéstico e
conduta nutricional, sabe-se que a obtencéo dessa medida em pacientes com ascite
ndo apresenta boa acurécia. Além disso, sabe-se que existe relagdo entre a ingestao
excessiva de sadio dietético com a formacao de ascite, o que estimula a manutengao
de estratégias nutricionais para reducdo da ingestdo de sédio pelos pacientes com
doenca hepatica cronica. Considerando essas informacgdes, torna-se necessario
estabelecer uma estimativa segura de predicdo de peso seco, verificando a
adequacao dos valores sugeridos na literatura de descontos de peso corporal, e
avaliar a relacdo da ingestdo de sédio com desnutricdo e mortalidade em pacientes

com cirrose e ascite.
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4. QUESTOES DE PESQUISA E HIPOTESES:

1) A equacéo preditiva para estimativa de peso seco utilizando volume drenado
na paracentese apresenta confiabilidade superior as propostas utilizadas na pratica
clinica?

HO: A equacao preditiva para estimativa de peso seco utilizando volume
drenado na paracentese nao apresenta confiabilidade superior as propostas utilizadas
na pratica clinica.

H1: A equagéo preditiva para estimativa de peso seco utilizando volume
drenado na paracentese apresenta confiabilidade superior as propostas utilizadas na

préatica clinica.

2) Maior consumo de sal esta associado com formacao de ascite, desnutricdo
e mortalidade?

HO: Maior consumo de sal ndo estd associado com formacdo de ascite,
desnutricdo e mortalidade.

H1: Maior consumo de sal estd associado com formacéao de ascite, desnutri¢cao

e mortalidade.
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5. OBJETIVOS

5.1 Objetivo Geral:
Desenvolver uma equacao preditiva com elevada confiabilidade para estimar
peso seco, e, avaliar o sodio dietético para identificar a relagdo com a formacéo de
ascite, desnutricdo e mortalidade em pacientes com cirrose descompensada e ascite

refrataria.

5.2 Objetivos Especificos:

e Avaliar a confiabilidade dos métodos de ajustes de peso corporal atualmente
utilizados na pratica clinica em pacientes com cirrose descompensada.

e Acompanhar a frequéncia de paracenteses e 0s volumes de ascite drenados
durante 6 meses, calculando a quantidade de formacédo de ascite diaria.

e Avaliar a relacdo entre o sodio dietético com a ingestao calérica, formacao de

ascite, estado nutricional e mortalidade;
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6. CONCLUSOES

O presente estudo desenvolveu novas equagdes preditivas que apresentaram
maior confiabilidade e, portanto, podem ser melhores opgbes para estimar o peso
seco dos pacientes com cirrose e ascite refrataria do que os descontos de peso
atualmente utilizados. O sddio dietético foi associado a menor formacédo de ascite,
mas néo foi associado a desnutricdo e nem a mortalidade em 6 meses. Considerando
gue grande parte dos pacientes apresentaram uso de sal em quantidade elevada bem
como uma alta ingestdo de sdédio dietético, orientar escolhas alimentares mais
saudaveis e uma dieta livre de alimentos processados que contém alto teor de sodio,
substituindo-os por alimentos in natura ou minimamente processados pode ser uma

melhor opc¢éo as dietas muito restritivas em sédio e livres de sal.

26



7. PERSPECTIVAS FUTURAS

Ainda existem dados a serem analisados deste projeto. Pretendemos validar
as equacoes preditivas de peso seco em uma amostra maior de pacientes. lremos
avaliar os dados de bioimpedancia, especialmente analisar e comparar os dados pré
e pos-paracentese. Também pretendemos analisar as amostras de liquido ascitico

gue estdo armazenas a -80°C quanto as vesiculas extracelulares.
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8. OUTRAS PRODUCOES

Além dos artigos apresentados ao longo desta tese, outras producgdes
cientificas, citadas abaixo, foram elaboradas, desenvolvidas e divulgadas a partir dos
dados deste projeto.

- Malnutrition in patients with refractory ascites: is sodium restriction associated
with ascites and mortality? Trabalho de Conclusdo do curso de nutricdo de Moiséli
Luchi da Cruz, 2021.

- A New Predictive Equation for Estimating Body Weight in Cirrhotic Patients
With Refractory Ascites, apresentacdo oral no Nutrition 2021 (Congresso da American
Society of Nutrition), e publicado nos anais em Current Developments in Nutrition
2021;5(Suppl 2):868. Também apresentado no EASL Interational Liver Congress.
Trabalho classificado entre os “Best of ILC” na categoria Nurses and allied health
professionals, 2021.

- Equacédo de predicao para estimar peso seco em pacientes cirréticos com
ascite”, apresentado no apresentado como Tema Livre concorrendo a premiagao, no
Congresso Ganepéo 2021.

- Desnutricdo em pacientes com ascite refrataria: a restricdo de sédio esté
associada a ascite? 402 Semana Cientifica Cientifica do HCPA. Publicado em Clin
Biomed Res 2020; 40 (Supl.).

- Marcadores de desnutricdo e suas associacdes com gravidade da cirrose,
ingestdo de sodio e frequéncia de paracentese, poster apresentado no XXV
Congresso Brasileiro de Hepatologia, 2019.

- Associacdo do angulo de fase com marcadores de estado nutricional,

funcional e progndstico da doenca em pacientes com cirrose descompensada:

28



resultados preliminares, Trabalho apresentado a 392 Semana Cientifica do HCPA,

2019. Publicado em Clin Biomed Res 2019; 39 (Supl.).

Outras producbes cientificas foram realizadas na é&rea de nutricdo e
hepatologia:

- Les@o hepatica induzida por ervas e suplementos alimentares: uma analise
agrupada de estudos de caso, Co-orientadora do Trabalho de Conclusao do curso de
nutricdo de Michelle Hoff de Assis.

- Efeitos da suplementacao de probidticos na estrutura e enzimas hepéticas e
perfis lipidico, glicémico e inflamatdrio na doencga hepética gordurosa néo alcodlica:
uma revisdo sistematica, Co-orientadora do Trabalho de Conclusdo do curso de
nutricdo de Claudia Belchior Cervi

- Effect of probiotic supplementation in nonalcoholic steatohepatitis patients:

PROBILIVER TRIAL protocol, publicado em Trials, 2019;20(1):580.

29



9. REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1. Gines P, Krag A, Abraldes JG, Sola E, Fabrellas N, Kamath PS. Liver
cirrhosis. Lancet. 2021;398(10308):1359—-76.

2. Smith A, Baumgartner K, Bositis C. Cirrhosis Diagnosis and Management.
Am Fam Physician. 2019;100(12):759-70.

3. lida VH, Silva JA, Silva ASF, Silva LF, Alves VA. Cirrose hepatica: aspectos
morfoldgicos relacionados as suas possiveis complicagdes. Um estudo centrado em
necrépsias. J Bras Patol Med Lab. 2005;41(1):29-36.

4. Salerno F, Guevara M, Bernardi M, Moreau R, Wong F, Angeli P, et al.
Refractory ascites: pathogenesis, definition and therapy of a severe complication in
patients with cirrhosis. Liver Int. 2010;30(7):937-47.

5. Al-Osaimi A, Manne V, Sundaram V. Ascites and spontaneous bacterial
peritonitis: Recommendations from two United States centers. Saudi J Gastroenterol.
2014;20(5):279.

6. Moore KP, Wong F, Gines P, Bernardi M, Ochs A, Salerno F, et al. The
management of ascites in cirrhosis: report on the consensus conference of The
International Ascites Club. Hepatology. 2003;38(1):258—66.

7. Fortune B, Cardenas A. Ascites, refractory ascites and hyponatremia in
cirrhosis. Gastroenterology Rep. 2017;5(2):104-12.

8. lwakiri Y. Endothelial dysfunction in the regulation of cirrhosis and portal
hypertension. Liver Int. 2012;32(2):199-213.

9. Moore CM, Van Thiel DH. Cirrhotic ascites review: Pathophysiology,

diagnosis and management. World J Hepatol. 2013;5(5):251-63.

30



10. Pose E, Cardenas A. Translating our current understanding of ascites
management into new therapies for patients with cirrhosis and fluid retention. Dig Dis.
2017;35(4):402-10.

11. Wong F. Management of ascites in cirrhosis. J Gastroenterol Hepatol
2012;27(1):11-20.

12. Haberl J, Zollner G, Fickert P, Stadlbauer V. To salt or not to salt ? - That is
the question in cirrhosis. Liver Int. 2018;38(7):1148-59.

13. Figueiredo FA, Perez RM, Freitas MM, Kondo M. Comparison of three
methods of nutritional assessment in liver cirrhosis: subjective global assessment,
traditional nutritional parameters, and body composition analysis. J Gastroenterol.
2006;41(5):476-82.

14. Tsochatzis EA, Bosch J, Burroughs AK. Liver cirrhosis. Lancet.
2014;383(9930):1749-61.

15. Maurice J, Pinzani M. The stratification of cirrhosis. Hepatol Res. Blackwell.
2020;50(5):535-41.

16. Perez |, Bolte FJ, Bigelow W, Dickson Z, Shah NL. Step by Step: Managing
the Complications of Cirrhosis. Hepat Med. 2021;13:45-57.

17. Jalan R, D’Amico G, Trebicka J, Moreau R, Angeli P, Arroyo V. New clinical
and pathophysiological perspectives defining the trajectory of cirrhosis. J Hepatol.
2021;75:514-26.

18. Zipprich A, Garcia-tsao G, Rogowski S, Fleig WE, Seufferlein T, Dollinger
MM, et al. Prognostic indicators of survival in patients with compensated and
decompensated cirrhosis. Liver Int. 2013;32(9):1407-14.

19. Wilson R, Williams DM. Cirrhosis. Med Clin North Am. 2022;106(3):437-46.

31



20. Engelmann C, Claria J, Szabo G, Bosch J, Bernardi M. Pathophysiology of
decompensated cirrhosis: Portal hypertension, circulatory dysfunction, inflammation,
metabolism and mitochondrial dysfunction. J Hepatol. 2021;75(Suppl 1):S49-66.

21. European Association for the Study of the Liver. EASL Clinical Practice
Guidelines for the management of patients with decompensated cirrhosis. J Hepatol.
2018;69(2):406-60.

22. D’Amico G, Garcia-Tsao G, Pagliaro L. Natural history and prognostic
indicators of survival in cirrhosis: a systematic review of 118 studies. J Hepatol.
2006;44(1):217-31.

23. Cheemerla S, Balakrishnan M. Global Epidemiology of Chronic Liver
Disease. Clin Liver Dis. 2021;17(5):365-70.

24. GBD 2017 Cirrhosis Collaborators. The global, regional, and national burden
of cirrhosis by cause in 195 countries and territories, 1990—2017: a systematic analysis
for the Global Burden of Disease Study 2017. Lancet Gastroenterol Hepatol.
2020;5(3):245-66.

25. Eslam M, Sanyal AJ, George J, Sanyal A, Neuschwander-Tetri B, Tiribelli
C, et al. MAFLD: A Consensus-Driven Proposed Nomenclature for Metabolic
Associated Fatty Liver Disease. Gastroenterology. 2020;158(7):1999-2014.e1.

26. Younossi ZM, Koenig AB, Abdelatif D, Fazel Y, Henry L, Wymer M. Global
epidemiology of nonalcoholic fatty liver disease-Meta-analytic assessment of
prevalence, incidence, and outcomes. Hepatology. 2016;64(1):73—-84.

27. Powell EE, Wong VWS, Rinella M. Non-alcoholic fatty liver disease. Lancet.

2021;397(10290):2212—24.

32



28. Paik JM, Golabi P, Younossi Y, Mishra A, Younossi ZM. Changes in the
Global Burden of Chronic Liver Diseases From 2012 to 2017: The Growing Impact of
NAFLD. Hepatology. 2020;72(5):1605-16

29. Asrani SK, Devarbhavi H, Eaton J, Kamath PS. Burden of liver diseases in
the world. J Hepatol. 2019;70(1):151-71.

30. Zhai M, Long J, Liu S, Liu C, Li L, Yang L, et al. The burden of liver cirrhosis
and underlying etiologies: results from the global burden of disease study 2017. Aging.
2021;13(1):279-300.

31. Flemming JA, Djerboua M, Groome PA, Booth CM, Terrault NA. NAFLD and
Alcohol-Associated Liver Disease Will Be Responsible for Almost All New Diagnoses
of Cirrhosis in Canada by 2040. Hepatology. 2021;74(6):3330—44.

32. Carvalho JR, Villela-Nogueira CA, Perez RM, Portugal FB, Flor LS, Campos
MR, et al. Burden of chronic viral hepatitis and liver cirrhosis in Brazil - The Brazilian
global burden of disease study. Ann Hepatol. 2017;16(6):893-900.

33. Child CG, Turcotte JG. Surgery and portal hypertension. Major Probl Clin
Surg. 1964;1:1-85.

34. Pugh RN, Murray-Lyon IM, Dawson JL, Pietroni MC, Williams R.
Transection of the oesophagus for bleeding oesophageal varices. Br J Surg.
1973;60(8):646-9.

35. Atiemo K, Skaro A, Maddur H, Zhao L, Montag S, VanWagner L, et al.
Mortality Risk Factors Among Patients With Cirrhosis and a Low Model for End-Stage
Liver Disease Sodium Score (£15): An Analysis of Liver Transplant Allocation Policy
Using Aggregated Electronic Health Record Data. Am J Transplant. 2017;17(9):2410—

9.

33



36. Biggins SW, Kim WR, Terrault NA, Saab S, Balan V, Schiano T, et al.
Evidence-Based Incorporation of Serum Sodium Concentration Into MELD.
Gastroenterology. 2006;130(6):1652—-60.

37. Salvalaggio P, Afonso RC, Pereira LA, Ferraz-Neto BH. The MELD system
and liver transplant waiting-list mortality in developing countries lessons learned from
Séo Paulo, Brazil. einstein (Sao Paulo). 2012;10(3):278-85.

38. Baiges A, Hernandez-Gea V. Management of Liver Decompensation in
Advanced Chronic Liver Disease: Ascites, Hyponatremia, and Gastroesophageal
Variceal Bleeding. Clin Drug Investig. 2022 [Online].

39. Caly WR, Abreu RM, Bitelman B, Carrilho FJ, Ono SK. Clinical Features of
Refractory Ascites in Outpatients. Clinics. 2017;72(7):405-10.

40. Planas R, Montoliu S, Ballesté B, Rivera M, Miquel M, Masnou H, et al.
Natural history of patients hospitalized for management of cirrhotic ascites. Clin
Gastroenterol Hepatol. 2006;4(11):1385-94.

41. Biggins SW, Angeli P, Garcia-Tsao G, Gines P, Ling SC, Nadim MK, et al.
Diagnosis, Evaluation, and Management of Ascites, Spontaneous Bacterial Peritonitis
and Hepatorenal Syndrome: 2021 Practice Guidance by the American Association for
the Study of Liver Diseases. Hepatology. 2021;74(2):1014-48.

42. Neong SF, Adebayo D, Wong F. An update on the pathogenesis and clinical
management of cirrhosis with refractory ascites. Expert Rev Gastroenterol Hepatol.
2019;13(4):293-305.

43. ltalian Association for the Study of the Liver (AISF). Portal Hypertension and
Ascites: Patient-and Population-centered Clinical Practice Guidelines by the Italian

Association for the Study of the Liver (AISF). Dig Liver Dis. 2021;53(9):1089-104.

34



44. Piano S, Tonon M, Angeli P. Management of ascites and hepatorenal
syndrome. Hepatol Int. 2018;12(Suppl 1):122-34.

45. Machado DO, Lagni VB, Kalil MB, Mestriner RJ de S, Coelho RP, Mahmud
SJ. Home relief paracentesis: a possible care practice. Rev Bras Med Fam
Comunidade. 2020;15(42):2278.

46. Robinson G. How to care for patients undergoing paracentesis for the
drainage of ascites. Nurs Stand. 2019; doi: 10.7748/ns.2019.e11344.

47. European Association for the Study of the Liver. EASL clinical practice
guidelines on the management of ascites, spontaneous bacterial peritonitis, and
hepatorenal syndrome in cirrhosis. J Hepatol. 2010;53(3):397—-417.

48. European Association for the Study of the Liver. EASL Clinical Practice
Guidelines on nutrition in chronic liver disease. J Hepatol. 2019;70(1):172-93.

49. Aithal GP, Palaniyappan N, China L, Harmala S, Macken L, Ryan JM, et al.
Guidelines on the management of ascites in cirrhosis. Gut. 2021;70(1):9-29.

50. Yoshiji H, Nagoshi S, Akahane T, Asaoka Y, Ueno Y, Ogawa K, et al.
Evidence-based clinical practice guidelines for Liver Cirrhosis 2020. J Gastroenterol.
2021;51(7):725-49.

51. Kasztelan-Szczerbinska B, Cichoz-Lach H. Refractory ascites—the
contemporary view on pathogenesis and therapy. PeerJ. 2019;7:e7855.

52. Thuluvath PJ, Alukal JJ, Zhang T. A model to predict inhospital mortality in
patients with cirrhosis, ascites and hyponatremia. Eur J Gastroenterol Hepatol.
2022;34(6):591-7

53. Alukal JJ, John S, Thuluvath PJ. Hyponatremia in Cirrhosis: An Update. Am

J Gastroenterol; 2020;115(11): 1775-85.

35



54. Baki J, Brown P, Tapper EB. Do Nutritional Interventions Improve the
Outcomes of Patients with Cirrhosis and Ascites: a Systematic Review of Randomized
Trials. Curr Hepatol Rep. 2020;19(2):71-7.

55. Eghtesad S, Poustchi H, Malekzadeh R. Malnutrition in Liver Cirrhosis: The
Influence of Protein and Sodium. Middle East J Dig Dis. 2013;5(2):65-75.

56. Chapman B, Sinclair M, Gow PJ, Testro AG. Malnutrition in cirrhosis: More
food for thought. World J Hepatol. 2020;12(11):883-96.

57. Johnson TM, Overgard EB, Cohen AE, Dibaise JK. Nutrition assessment
and management in advanced liver disease. Nutr Clin Pract. 2013;28(1):15-29.

58. Cheung K, Lee SS, Raman M. Prevalence and mechanisms of malnutrition
in patients with advanced liver disease, and nutrition management strategies. Clin
Gastroenterol Hepatol. 2012;10(2):117-25.

59. Amodio P, Bemeur C, Butterworth R, Cordoba J, Kato A, Montagnese S, et
al. The nutritional management of hepatic encephalopathy in patients with cirrhosis:
International Society for Hepatic Encephalopathy and Nitrogen Metabolism
Consensus. Hepatology. 2013;58(1):325-36.

60. Traub J, Reiss L, Aliwa B, Stadlbauer V. Malnutrition in Patients with Liver
Cirrhosis. Nutrients. 2021;13(2):540.

61. Palmer LB, Kuftinec G, Pearlman M, Green CH. Nutrition in Cirrhosis. Curr
Gastroenterol Rep. 2019;21:38.

62. Tandon P, Montano-Loza AJ, Lai JC, Dasarathy S, Merli M. Sarcopenia and
frailty in decompensated cirrhosis. J Hepatol. 2021;75(Suppl 1):S147-62.

63. Fox R, Stenning K, Slee A, Macnaughtan J, Davies N. Sarcopenia in liver
cirrhosis: Prevalence, pathophysiology and therapeutic strategies. Anal Biochem.

2022;647:114581

36



64. Buchard B, Boirie Y, Cassagnes L, Lamblin G, Coilly A, Abergel A.
Assessment of Malnutrition, Sarcopenia and Frailty in Patients with Cirrhosis: Which
Tools Should We Use in Clinical Practice. Nutrients. 2020;12(1):186.

65. Crisan D, Procopet B, Epure A, Stefanescu H, Suciu A, Fodor A, et al.
Malnutrition and non-compliance to nutritional recommendations in patients with
cirrhosis are associated with a lower survival. World J Hepatol. 2020;12(10):829-40.

66. Lai JC, Tandon P, Bernal W, Tapper EB, Ekong U, Dasarathy S, et al.
Malnutrition, Frailty, and Sarcopenia in Patients With Cirrhosis: 2021 Practice
Guidance by the American Association for the Study of Liver Diseases. Hepatology.
2021;74(3):1611-44.

67. Molfino A, Johnson S, Medici V. The challenges of nutritional assessment
in cirrhosis. Curr Nutr Rep. 2017;6(3):274-80.

68. Tandon P, Raman M, Mourtzakis M, Merli M. A Practical Approach to
Nutritional Screening and Assessment in Cirrhosis. Hepatology. 2017;65:1044-57.

69. Borhofen SM, Gerner C, Lehmann J, Fimmers R, Gortzen J, Hey B, et al.
The Royal Free Hospital-Nutritional Prioritizing Tool Is an Independent Predictor of
Deterioration of Liver Function and Survival in Cirrhosis. Dig Dis Sci. 2016;61(6):1735-
43.

70. Bischoff SC, Bernal W, Dasarathy S, Merli M, Plank LD, Schiitz T, et al.
ESPEN practical guideline: Clinical nutrition in liver disease. Clin Nutr.
2020;39(12):3533-62.

71. Cuppari L. Guias de Medicina Ambulatorial e Hospitalar - Nutricdo - Nutricao

Clinica No Adulto. 3rd ed. Sdo Paulo: Manole; 2014:369-390.

37



72. Ritter L, Gazzola J. Nutritional evaluation of the cirrhotic patient. na
objetctive, subjective or multicompartmental approach? Arq Gastroenterol.
2006;43(1):66—70.

73. Purnak T, Yilmaz Y. Liver disease and malnutrition. Best Pract Res Clin
Gastroenterol. 2013;27(4):619-29.

74. Cicho H, Michalak A. A comprehensive review of bioelectrical impedance
analysis and other methods in the assessment of nutritional status in patients with liver
cirrhosis. Gastroenterol Res Pract. 2017;2017:6765856.

75. Morgan MY, Madden AM, Soulsby CT, Morris RW. Derivation and validation
of a new global method for assessing nutritional status in patients with cirrhosis.
Hepatology. 2006;44(4):823-35.

76. Pagano AP, Sicchieri JMF, Schiavoni IL, Barbeiro D, Manca CS, da Silva
BR, et al. Phase angle as a severity indicator for liver diseases. Nutrition.
2020;70:110607.

77. Ruiz-Margdin A, Macias-Rodriguez RU, Duarte-Rojo A, Rios-Torres SL,
Espinosa-Cuevas A, Torre A. Malnutrition assessed through phase angle and its
relation to prognosis in patients with compensated liver cirrhosis: A prospective cohort
study. Dig Liv Dis. 2015;47(4):309-14.

78. Peres W, Lento D, Baluz K, Ramalho A. Phase angle as a nutritional
evaluation tool in all stages of chronic liver disease. Nutri Hosp. 2012;27(6):2072-8.

79. Saueressig C, Glasenapp JH, Luft VC, Alves FD, Ferreira PK, Hammes TO,
et al. Phase Angle Is an Independent Predictor of 6-Month Mortality in Patients With
Decompensated Cirrhosis: A Prospective Cohort Study. Nutr Clin Pract.

2020:35(6):1061-9.

38



80. James R. Nutritional support in alcoholic liver disease: a review. J Hum Nutr
Diet. 1989;2(5):315-23.

81. Mendenhall C. Protein-calorie malnutrition in alcholic liver disease. In: Warts
R, Watz I, editors. Nutrition and Alcohol. 1992. p. 363-84.

82. Chumlea WC, Guo S, Roche AF, Steinbaugh ML. Prediction of body
weight for the nonambulatory elderly from anthropometry. J Am Diet Assoc.
1988;88(5):564-8.

83. Rabito El, Vannucchi GB, Marques V, Suen M, Lopes L, Neto C, et al.
Weight and height prediction of immobilized patients. Rev Nutr. 2006;19(6):655-61.

84. Ney M, Abraldes JG, Ma M, Belland D, Harvey A, Robbins S, et al.
Insufficient protein intake is associated with increased mortality in 630 patients with
cirrhosis awaiting liver transplantation. Nutr Clin Pract. 2015;30(4):530-6.

85. McHugh PP, Shah SH, Johnston TD, Gedaly R, Ranjan D. Predicting dry
weight in patients with ascites and liver cirrhosis using computed tomography imaging.
Hepato-Gastroenterology. 2010;57(99-100):591—7.

86. Leonard J, Heimbach JK, Malinchoc M, Watt K, Charlton M. The impact of
obesity on long-term outcomes in liver transplant recipients - results of the NIDDK liver

transplant database. Am J Transplant. 2008;8(3):667—72.

39



ANEXO | — Royal Free Hospital — Nutrition Prioritizing Tool (RFH-NPT)

Passo 1

|O paciente apresenta hepatite alcodlica aguda ou esta em uso de nutrigéo enteral?
N&o (0 pontos)

Sim (6 pontos)

|

Passo 2

O paciente apresenta sobrecarga hidrica?
Ou seja, edema periféricolascite

Nao (0 pontos)

Sim (1 ponto)

\

IMC (kg/m?)

S
>20 =0
18,5 — 20 =1

=2

A sobrecarga hidrica (edema
periférico/ascite) interfere na
capacidade do paciente de se
alimentar?

Pontos
N&o =0
Ocasionalmente =1
Sim =2

<18,5
|

l

Perda de peso néo intencional
nos ultimos 3-6meses:

O paciente esta ingerindo a
metade ou menos da metade
da dieta oferecida nos ultimos 5

Pontos dias?
<50% =0
5-10% =1 N
>10% =2 i

Pontos
=0
=2

|

l

Se o0 paciente esta gravemente
doente e reduziu drasticamente
a ingestao alimentar ou se se
prevé ndo conseguir alimentar- N&o
se durante >5 dias

2 pontos Sim

O paciente perdeu peso nos
altimos 3-6 meses?

Dificil de avaliar, p-_:)is 0 paciente
esta usando diuréticos =

Pontos

=2

|—> Passo 3 FI

Some todos os pontos para obter

o risco geral de desnutricao

Diretrizes de conduta

Pontuacgdo 0

Pontuacao 1
Baixo risco

Moderado risco

» Cuidados clinicos de rotina

« Monitore a ingestao
alimentar

» Estimule a alimentagéo e
ofereca lanches

+ Repita a triagem
semanalmente

» Cuidados clinicos de rotina
« Repita a triagem
semanalmente

Pontuacdao 2a7
Alto risco

« Realize a avaliagdo nutricional

detalhada
Monitore a ingestao alimentar

« Institua medidas de suporte

nutricional a fim de recuperar o
estado nutricional

Monitore cuidadosamente pelo
Mmenos 2 vezes por semana
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ANEXO Il — Royal Free Hospital — Global Assessment (RFH-GA)

IMC

22004 N\ < 20
/
<p5 > pS
‘% v,

INGESTA INGESTA

cme

INGESTA

L1111

ADE IND INS ADE IND INS ADE IND |

I \\TT

Adequadamente

Nutrido Moderadamente Desnutrido ou Suspeita

cCMB

%ﬁps

INGESTA

L1

NS ADE IND INS

v \Y)

Severamente Desnutrido

IMC: Indice de massa corporal; CMB: circunferéncio musculor do brogo; Ingesta: recordatorio de 24 horas;

ADE: adequada; IND: inodequada; INS: insignificante

Adaptada de Morgan et al. Hepatology. 2006;44(4):823-35.
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ANEXO Il — Questionario de Frequéncia Alimentar de Sédio (QFA-S0)

FASO-Questionirio de Fregiiéncia Alimentar de Alimentos com alto Teor de Sodio

Pacients n*:

Este instrumento avalia a freqaéncia com que voce consome alimentos que 530 ricos
em sal (s0dio) e também a quantidade de sal que voce usa por més em sua casa, Do Preparo
de smas refeipdes.

A quantidade dos alimentos se refere ao que vocé costuma consunur habitualmente.
Heoje vamos registrar a freqiiéncia e a quanhidade usual que vocé consummm desses
alimentos NOS ULTIMOS SEIS MESES.

Vamos la:

1* Parte: Consumo de sodio (sal) in natura

1. Quantos pacotes de sal 530 gastos na sua casa por
mes?

2. Cuantas pessoas moram com VoCe em sua
casa?

3 Q'mes.l:ﬂsmﬁmaspmﬂ;ﬂlsmfmqms{ﬂmnwe]mmr]&mmculpﬂa
MENOS CINCO VEZes Por semana?

2* Parte: Consumo de alimentos com alto teor de sodio (sal)

Agora, vou apresentar para voce wma lista de alimentos. Para cada wum deles voce
deve responder a freqiiéncia e a quaniidade que costuma consummr.

Para a freqiigncia vamos usar essa classificagdo:

Nunca como
Como menes de uma vez por mes
Come uma a trés vezes por més
Como uma vez por semana
Como duas a quatro vezes por semana
Como uma vez ao dia
Comoo duas vezes ou mais 30 dia

3| | | | | |

Para descrever a quantidade wocé pode escolher enfre uma porgio pequena, media
o prande, conforme descrito nas colunas abaixo. Escolha a cohma que mais se adeguar ao
seu consumo habitual

Ferrsira-Sae MC, Gallani MC, Nadruz W, Rodrigues RC, Franchinl KG, Cabral PC, Sales ML Rediability and
walidity of & semi-quantitative FFQ for sodium intake in |ow-income and low-litsracy Brazilian hypertensive
subjects Public Health Nutr. 2009 Nov;12(11):2168-73. Epub 2009 May 18,
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. Porcio Sua
Alimento — . .
" g M G |porcio

Presunto magre | 1fatia | 2 fatias | 3 fatias

Mortadela 1 fatia | 2 fahas | 3 fatias
- o | .
Lingiiica de poreo midade md.ad.e 2 umid

1
o ¥ . )
Lingiica de frango (.. . | umdade | 2 unid
ll_.' l
Salsicha -:H[LE umdade | 2 umd
‘““ média
1
. . e . .
Hamburguer bovine | -4 o | umdade | 2 umd
e 2
Bacon colher :iemlher colheres
de sopa P2 | g sopa
1 2 3

Feijoada concha | conchas | conchas
media | médias | medias

1 2 3

Sardinim enlstads | 244 | midedes | midades

Tempero pronto e 1 coller 2

tipo alho e sal (Tipo | colher de chi colheres
Ansco) de cha de cha
Y 2
Caldo em tablete tablete 1 tablete fabletes
Salgadinhos de a 1 2
ote U . .
] pac lvado |mdade | umdade |umdades
Macarrao a 1 2
mstantineo E . .
{tipo Mioic) umdade | umdade | wmdades
Lanche/Hambnir guer Yo 1 2

(tipo Fast Food) |umdade | unidade |umdades

Pizza 1fatia | 2 fatias | 3 fatias

Ferreira-Sae MC, Gallani MC, Nadruz W, Rodrigues RC, Franchini KiG, Cabral FC, Sales ML Rediability and
walidivy of & sefmi-quantitative FFC faf sodium imake in |oa-intome and low-iteracy Brazilian Nypertensive
subjects Public Health Nutr. 2009 Now;12({11):2168-73. Epub 2009 May 28.
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