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Resumo

A guideline pratica é baseada na guideline cientifica atual da ESPEN sobre Nutri¢do Clinica
em Doenca Hepatica. Foi reduzida e transformada em fluxogramas para facilitar a sua
utilizacdo na pratica clinica. A guideline é para todos os profissionais, incluindo médicos,
dietistas, nutricionistas e enfermeiros que trabalham com doentes com doenga hepatica
cronica. Um total de 103 recomendagdes sdo apresentadas com curtos comentarios para
a gestdo nutricional e metabodlica de doentes com (i) insuficiéncia hepatica aguda, (ii)
esteatohepatite alcodlica, (iii) esteato-hepatite nao alcodlica, (iv) cirrose hepatica, e (v)
cirurgia/ transplante hepatico. As recomendacgdes relacionadas com doenca sdo
precedidas por recomendacdes gerais sobre o diagnéstico do estado nutricional na

doenca hepatica e relativas a complica¢des hepaticas associadas a nutricao médica.
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Abreviaturas

[HA, insuficiéncia hepatica aguda; EHA: esteato-hepatite alcodlica; AACR, aminoacidos de
cadeia ramificada; TC tomografia computorizada; DXA, dual energy X-ray
absorptiometry; NE, nutricdo entérica; EH, encefalopatia hepatica; UCI, unidade de
cuidados intensivos; FIADH faléncia intestinal associada a doenca hepatica; TxH:
transplante hepatico; TCM, triglicéridos de cadeia média; DMed, dieta mediterranica;
TRM, tomografia de ressondncia magnética; FGNA, figado gordo ndo alcodlico; EHNA,
esteato-hepatite ndo alcodlica; SNO, suplementos nutricionais orais; PEG, percutaneous
endoscopic gastrostomy; NP, nutricdo parentérica; CANP, colestase associada a nutrigdo
parentérica; DHANP, doenca hepatica associada a nutricdo parentérica; GEB, gastos
energéticos basais ; ALT, alanina aminotransferase; AST, aspartato aminotransferase; ECR,

ensaio clinico controlado randomizado
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Introduc¢ao

E sabido que a nutrigdo tem um papel prognéstico e terapéutico central no tratamento de
doentes com doenca hepatica. A ESPEN produziu guidelines cientificas sobre este tdpico
desde 1997. Para melhorar a implementacdo e disseminacao destas guidelines na pratica
clinica, uma versao abreviada foi criada com base nas mais recentes guidelines da ESPEN
sobre nutricdo clinica em doenc¢a hepatica (1). Além de encurtar os comentarios,
agrupamos as recomendacoes de forma diferente e de acordo com as cinco principais
doencas hepaticas com maior relacdo com a nutri¢do, incluindo insuficiéncia hepatica
aguda (IHA), esteatose hepatica alcodlica e nao alcoolica (EHA e EHNA), cirrose hepatica,
transplante hepatico (TxH) e outras cirurgias. Além disso, complementamos o texto com
fluxogramas para apoiar a orienta¢do na terapéutica nutricional e permitir versoes online
da guideline, como um aplicativo e uma versao web (Figura 1). Esta guideline visa abordar
questdes clinicamente relevantes no tratamento nutricional e metabdlico de doentes
adultos com doeng¢a hepatica. Os utilizadores destas guidelines sao prestadores de
cuidados de saude envolvidos no atendimento de doentes com doenca hepatica, i.e.
médicos especialistas envolvidos no tratamento de doenca hepatica, médicos de familia,
farmacéuticos, enfermeiros, dietistas, nutricionistas, bem como por lideres médicos e

coordenadores de unidades de patologia hepatica
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Figura 1
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Figura 1 - Estrutura da guideline pratica ESPEN: “Nutricao clinica na doenca hepatica”.

Metodologia

A presente guideline consiste em 85 recomendacgdes e 17 afirmagdes, todas baseadas na
atual Guideline da ESPEN sobre nutricdo clinica em doengas hepaticas, a versado pratica
(2) e a versao cientifica (1). A guideline original foi reduzida para restringir os
comentarios a evidéncia e a literatura nas quais as recomendag¢des se baseiam. As
recomendac¢des ndo foram alteradas, mas foram re-ordenadas e agrupadas por etiologia.
Mais relevante, o contetido foi transformado numa apresentagdo grafica que consisti em
fluxogramas de tomada de decisao. A guideline original foi desenvolvida de acordo com o
procedimento operacional padrdo (SOP) para as diretrizes da ESPEN (3). Esta SOP é

orientada pela metodologia da Scottish Intercollegiate Guidelines Network (SIGN). A
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literatura foi pesquisada e classificada de 1-4 de acordo com a evidéncia, e as
recomendacoes foram criadas e classificadas em quatro classes (A / B / 0 / GPP). Todas
as recomendagOes baseiam-se ndo s6 na evidéncia, mas também passaram por um
processo de consenso, que resultou num percentual de concordancia entre peritos (%).
Sempre que possivel, estiveram envolvidos representantes de diferentes profissdes
(médicos, nutricionistas, enfermeiros, entre outros), bem como representantes de
doentes. O processo de elaboracao foi financiado exclusivamente pela ESPEN; a sua
disseminacgdo foi financiada pela UEG e pela ESPEN. Para obter mais detalhes sobre a

metodologia, consulte a versdo completa da diretriz ESPEN (1) e o ESPEN SOP (3).
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1. Recomendacgoes gerais

1.1. Diagndstico do estado nutricional (Figura 2)

Figura 2

-

estado

T,
Diagnéstico do ‘
L nutricional )

v v v
. Composigdo corporal e .
Impacto da Malnutrigdo J [ sarcopénia Gasto Energético

1) A desnutricdo pode prejudicar
todo o espectro das funcdes
metabdlicas hepdticas. A
desnutrigdo por si 56 pode causar
esteatose hepdtica grave, mas ndo
foi identificada como causa doenca
hepdtica crénica. (514)

3) 0 dngulo de fase (medido por
andlise de bioimpeddncia elétrica)
ou a forca de preenséio manual
permite a avaliacdo do risco de
mortalidade. (510)

2) Doentes com doenga hepdtica
devem ser rastreados parg
desnutri¢do usando uma
ferramenta vdlida. (R3)

4) Em EHNA, cirrose e TxH, a
presenga ou auséncia de sarcopénia
deve ser avaliada, uma vez que a
sarcopénia é um forte preditor de
mortalidade e morbilidade. (R4)

&) Em IHA, EHA e cirrose, o gasto
energético em repouso (GER) estd
geralmente aumentado; doentes
com DHENA tém GER normal. (54)

5) Métodos radioldgicos (DXA ou
quando imagens de TC/MRT estéio
disponiveis por outros motivos)
devem ser usados para diagnosticar
a sarcopénia. (R5)

7) Devido é considerdvel
variabilidade interindividual, o GER
deve ser medido usando
calorimetria indireta, se disponivel.
(R1)

8) Doentes com doenca hepdtica
crénica e estilo de vida sedentdrio,
o valor caldrico total a administrar
deve ser 1,3 - GER. (R2)

Figura 2 - Diagndstico do estado nutricional na doenca hepatica (IHA, insuficiéncia hepatica
aguda; EHA, esteatohepatite alcoodlica; TC, tomografia computadorizada; DXA, dual energy X-ray

absorptiometry; TxH, transplante de figado; MRT, tomografia por ressondncia magnética; EHNA,

esteato-hepatite ndo alcodlica)
1.1.1. Impacto da nutricdo

1) A desnutrigdo pode prejudicar todo o espectro das fun¢cdes metabdlicas hepadticas.
A desnutricdo por si s6 pode causar esteatose hepdtica, mas ndo doenga hepdtica

cronica. (Afirmagdo 14, elevado consenso 100%)

9
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Comentario

A desnutricdo grave em criancas pode causar esteatose hepatica que em geral, é
totalmente reversivel apos a realimentagdo. Em criangas com Kwashiorkor, parece haver
uma ma adaptacdo associada a menos eficiente lise de gordura e oxidacao de acidos
gordos em compara¢do com criangas com marasmo. Ndo foi possivel observar uma

deficiéncia na remocao de acidos gordos do figado.

2) A Avaliagdo do risco nutricional de doentes com doenca hepdtica deve ser feita

usando uma ferramenta validada. (Recomendacdo 3, grau B, elevado consenso 93%)
Comentario

O NRS-2002 e o MUST sao ferramentas validadas para avaliar doentes hospitalizados
quanto ao risco de desnutricdo (4, 5) e sdo recomendados pela ESPEN. A ferramenta de
priorizacdo da nutricao do Royal Free Hospital foi desenvolvida como uma ferramenta de
avaliacdo de risco de desnutricdo em doentes com doenca hepatica. Em comparacao
directa, a Ferramenta de Priorizacdo da Nutricao do Royal Free Hospital foi mais sensivel
que o NRS-2002 para identificar doentes hepaticos em risco de desnutricdo (6). O NRS-
2002 foi considerado util na identificacao de doentes desnutridos com cirrose hepatica e
carcinoma hepatocelular (7). De acordo com uma revisdo recente, nenhuma das
ferramentas foi validada em doentes com cirrose, sendo a Ferramenta de Priorizacdo da

Nutri¢cdo do Royal Free Hospital a melhor op¢do atualmente disponivel (8).

1.1.2 Composigdo corporal e sarcopénia

10
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3) O dngulo de fase (medido por bioimpeddncia elétrica) ou a forca de preensdo
manual permite a avaliagdo do risco de mortalidade. (Afirmacdo 10, elevado

consenso 93%)
Comentario

A forg¢a de preensdo manual é um bom preditor de complicacées em 1 ano de follow-up
(9). A forca de preensdo manual parece ser uma ferramenta valiosa para medir a eficacia
da intervencdo nutricional (10). As leituras de reactancia e resisténcia da bioimpedancia
eléctrica (BIA) podem ser usadas para calcular o dangulo de fase e a massa celular corporal
como avaliagdo da massa celular e da fungao celular. Na cirrose hepatica, o angulo de fase

baixo esta associado ao aumento da mortalidade, como em muitas outras patologias (11).

4) Em EHNA, cirrose hepdtica e TxH, a preseng¢a ou auséncia de sarcopénia deve ser
avaliada, uma vez que a sarcopénia é um forte preditor de mortalidade e morbilidade.

(Recomendacgdo 4, grau B, elevado consenso 100%)

Comentario

Em doentes com cirrose em lista de espera para transplante, a limitagdo da funcdo
muscular determinada por: distancia percorrida em 6 min, forca de preensiao manual,
testes de desempenho fisico curto, mas ndo a deplecdo de musculo esquelético por
tomografia computadorizada (TC) estava associada ao aumento da mortalidade (12). Em
doentes com cirrose, a debilidade fisica sentida com o declinio funcional, da for¢a de
preensdo manual, velocidade de marcha, levante de cadeira ou desempenho fisico ,
mostrou estar associado um risco aumentado de complicagdes que requerem

hospitalizacdo (13) ou a exclusao da lista de espera para TxH ou ainda morte (14, 15)

5) Métodos radioldgicos (absorciometria de raio-X de dupla energia (DXA) ou quando

imagens de TC / tomografia de ressondncia magnética (MRT) estdo disponiveis por

11



169

170

171

172

173

174

175

176

177

178

179

180

181

182

183

184

185

186

187

188

189

190

191

192

outros motivos) devem ser usados para diagnosticar a sarcopénia. (Recomendagdo 5,

grau B, elevado consenso 100%)

Comentario

A sarcopénia é a principal caracteristica da desnutricdo em doentes com cirrose e pode
ser avaliada por métodos radiolégicos (DXA, TC) para detetar a perda de massa muscular,
ou por testes de fungdo muscular, como teste de exercicio ou a distancia percorrida em 6
minutos. A sarcopénia pode ser diagnosticada quando ha perda de massa muscular ou
funcdo muscular. Em imagens de TC ao nivel da 32 vértebra lombar (16) ou 42 vértebra
lombar (17), a area de musculo esquelético pode ser medida e normalizada para a altura.
A area do musculo esquelético em L3 mostrou estar linearmente correlacionada com a
massa muscular corporal total (18). A perda de massa muscular esquelética na TC foi
associada ao aumento da mortalidade em doentes com cirrose (16, 17, 19), doentes
obesos com cirrose (20), doentes com cirrose em lista de espera para TxH (21) e em

recetores de transplante hepatico ortotdpico (22-24)

1.1.3 Gasto energético

6) Em IHA, EHA e cirrose, o gasto energético em repouso (GER) estd geralmente

aumentado; doentes com EHNA tém GER normal (Afirmagdo 4, consenso 90%)
Comentario

Estudos com calorimetria indireta em doentes com IHA , mostraram um aumento no GER
de 18% ou 30%, respetivamente, em compara¢do com controlos saudaveis (25, 26); assim,
em termos de GER, doentes com IHA nao sdo diferentes de doentes graves de com outras
patologias. Em doentes com EHA, a relacao entre GER medido e previsto nao foi diferente
dos individuos sauddveis ou doentes com cirrose hepdatica. No entanto, quando

relacionado com a redug¢ao da massa muscular, o GER em doentes com EHA foi claramente

12
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maior do que em controlos saudaveis. Em alcoélicos sem evidéncia bioquimica de doenca
hepatica, mas ndo em doentes com cirrose, foi observado um aumento do GER (25,8 vs
20,8 kcal - kg-1 - d1) (27). Da mesma forma, em alcodlicos com esteatose hepatica, EHA
ou cirrose, o consumo excessivo de alcool foi associado a maior GER (26%). Na EHNA, é
dificil tracar um quadro claro, porque as popula¢cdes de doentes estudadas variam de
acordo com a preseng¢a ou auséncia de excesso de peso/obesidade, inflamagdo crénica ou

sindrome metabdlica.

7) Devido a consideravel variabilidade interindividual, o GER deve ser medido usando
a calorimetria indireta sempre que disponivel. (Recomendacdo 1, grau GPP, elevado

consenso 100%)
Comentario

Sempre que disponivel, a calorimetria indireta deve ser usada para medir o GER, uma vez
que num individuo o GER medido pode diferir consideravelmente dos valores estimados
(28). O GER medido é maior do que o previsto em até 35% dos doentes cirroticos
(hipermetabolismo) e abaixo do valor previsto em 18% nos doentes (29, 30). Na cirrose
hepatica, o hipermetabolismo foi associado a reducdo da sobrevida livre de
acontecimentos e desfechos desfavoraveis apos o transplante (29, 31) e parece regredir
com a melhoria da composicdo corporal (32). A calorimetria manual foi proposta como
método mais barato, valido e rapido, (33) Estes calorimetros portateis, medindo apenas
o consumo de oxigénio e calculando o gasto de energia, assumindo um quociente
respiratério de 0,85, sdo mais precisos do que as equagdes preditivas para determinar o

GER.

8) Nos doentes com doen¢a hepdtica crénica e estilo de vida sedentdrio, a ingestdo

calorica total deve ser de 1,3 x GER. (Recomendagdo 2, grau B, consenso 81%)

13
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Comentario

As estimativas do gasto energético total de doentes com cirrose (32 kcal-kg-1-d-1) indicam
que a necessidade de energia em 24 horas ¢ de cerca de 1,3 x REE medido (24 kcal-kg -1-d
-1) (34, 35). A termogénese induzida pela dieta e o gasto energético da atividade fisica em
doentes com cirrose estavel também ndo apresentam desvio em relacdo aos valores
obtidos em individuos saudaveis. No entanto, o nivel de atividade fisica espontanea é
consideravelmente mais baixo em doentes com cirrose. E provavel que a maior
necessidade de energia na doenca avancada seja contrabalancada pela diminuicdo da
atividade fisica, refletindo a ma condicao fisica. Em cirréticos sem ascite, o peso corporal
real deve ser usado para o calculo da taxa metabdlica basal. Em doentes com ascite deve
ser utilizado o peso ideal de acordo com a altura, apesar de um estudo em dez doentes
com cirrose, dos quais apenas quatro foram avaliados completamente (36), ter sugerido
que a massa da ascite ndo deveria ser omitida no calculo do gasto de energia. Doentes com
transplante hepatico tétm em média, necessidades de energia semelhantes a maioria dos

doentes submetidos a grandes cirurgias abdominais (37).

1.2 Complicagoes associadas a nutri¢cdo médica (Figura 3)
1.2.1 Protocolos nutricionais

9) Em bebés, criancas e adultos, hd protocolos nutricionais especializados para
otimizacdo da NE e devem ser implementados. (Recomendacgdo 83, Grau B, elevado

consenso 92%)

Comentario

14
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Em bebés e recém-nascidos, varios estudos sugerem que a implementagao de protocolos
de nutricdo especializados é benéfica para alcangar a reabilitacdo intestinal. Esses
protocolos visam limitar a infusao de lipidos a base de soja, maximizar a estimulacdo oral
e entérica e administrar NP ciclica. Um estudo retrospetivo mostrou que a implementacao
de guidelines de alimentagdo resultou na redu¢do do tempo sem nutri¢cao, menor duragao
do suporte NP e significativamente menos criancas desenvolveram DHANP apds a

implementacdo das diretrizes (38).

Nma analise multivariada, episédios sépticos (odds ratio 3,23), dias com administracao
lipidos > 2,5 g-kg1-d1 (odds ratio 1,04) e 60 dias de administragdo maxima de lipidos
(odds ratio 10) foram identificados como elementos-chave para o desenvolvimento do

CANP (39).
1.2.2 CANP

10) Em bebés e criangas, a nutrigcdo parentérica (NP) pode causar colestase, e por isso

designada colestase associada a NP (CANP). (Afirmagdo 16, elevado consenso 92%)

Comentario

Devido as diferentes caracteristicas da CANP em recém-nascidos e lactentes e a doenca
hepatica associada a NP (DHANP) em adultos, a CANP é abordada como uma excec¢ao
nestas guidelines sobre nutricdo em doentes adultos com doenga hepatica. O efeito
benéfico dos protocolos de nutri¢do especializados que limitam a quantidade de lipidos
infundidos em recém-nascidos e bebés, bem como em adultos, aponta para o papel
etiologico da NP no desenvolvimento de colestase (ver também pontos 11-13). Um
segundo fator independente que causa lesdo hepatica é a extensdo da perda de massa

intestinal, conforme descrito no artigo seminal de Stanko e col, que mostrou a associacao

15
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286

entre lesdo hepatica e extensao da ressecc¢do intestinal, mas ndo NP (40). Assim, a doenca
hepatica associada a faléncia intestinal (DHAFI) e DHANP sdo dificeis de separar no
doente individual e ocorrem em até 60% dos bebés e em até 85% dos recém-nascidos que
necessitam de NP de longo prazo por insuficiéncia intestinal (41, 42). Enquanto os adultos
tém maior probabilidade de desenvolver apenas esteatose, os bebés e recém-nascidos sdao
mais suscetiveis a lesdo hepatocelular ou colestase, provavelmente devido a imaturidade
do metabolismo e transporte biliar. Isso reflete-se no termo CANP, que é frequentemente
usado na literatura pediatrica (43), enquanto o termo DHANP tem sido usado em doentes
adultos e pediatricos. Em bebés e recém-nascidos, a mortalidade é alta, até 40%, e a CANP
tornou-se uma das principais indicacbes para TxH pediatrico (43). Em adultos, a
incidéncia de DHAFI /DHANP avang¢ado varia de 0% a 50% e a mortalidade varia de 0%
a22% (42). 0 DHAFI/ DHANP progressivo é uma indicagdo aceite para um transplante de

intestino delgado que salva vidas em tempo oportuno (44).

11) No caso de CANP em bebés e criangas, podem ser utilizadas emulsées lipidicas
enriquecidas com dcidos gordos émega-3. (Recomendag¢do 84, grau 0, elevado

consenso 100%)
Comentario

Emulsdes lipidicas contendo 6leos de peixe como fonte de triglicéridos foram propostas
para serem protetoras em CANP/DHANP. Foi avaliado numa série de publicagées nas
quais uma emulsao de 6leo de peixe 100% foi infundida a uma taxa limitada a 1,0 g-kg-1-
d-1, enquanto a emulsao de soja foi dada a taxas de até 4,0 g-kg-1-d'! e, portanto, ndo se
pode excluir que a quantidade de lipidos infundido, em vez da sua composicdo,
determinou a melhora observada (45, 46). Foi feita uma analise retrospetiva com 51

doentes pediatricos DHANP com cirrose, o uso de uma emulsao de lipidos a base de 6leo
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de peixe foi acompanhado por uma resolucdo da colestase em 76% (47). Um ensaio
randomizado controlado comparando uma emulsdo de 6leo de peixe 100% com uma
emulsdo de lipidos de soja em uma dose de 1,0 g-kg-1-d-1 foi encerrado precocemente
devido a uma incidéncia inesperadamente baixa de CANP (48). Nenhum paciente
desenvolveu uma deficiéncia de acidos gordos e ambas as dietas foram bem suportadas e

seguras.

Numa abordagem diferente, a reducao de lipidos a base de soja foi alcancada pela adigdo
de uma emulsao de 6leo de peixe (49) ou emulsdes lipidicas que consistem numa mistura
de lipidos a base de soja e triglicéridos de cadeia média (MCT) - lipido (50), ou uma
mistura de uma emulsao de 6leo de peixe e uma emulsao de 6leo de oliva de feijdo de soja
(51), ou lipidos a base de soja e azeite e MCT-lipido e 6leo de peixe (50). Em ensaios
clinicos randomizados comparando uma emulsdao SMOF (lipido a base de soja e azeite e
MCT-lipido e 6leo de peixe) com uma emulsao a base de soja, o 6leo de peixe contém a
emulsao SMOF e provou ser seguro e mais eficaz na redugdo dos niveis de bilirrubina ou

stress oxidativo (52).

12) Em adultos, é dificil diferenciar entre o papel da doen¢a de base (ressec¢do
extensa do intestino delgado, sépsis) e o da NP na etiologia da DHANP. (Afirmagdo 17,

elevado consenso, 100%)

1.2.3 DHANP

Comentario
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A lesdo hepatica colestatica ocorre em 50% dos doentes em NP domiciliar de longa
durac¢do. Em 1985, Bowyer e col. (53) descreveram esteatose hepatica em 9 de 60 doentes
em NP de longo prazo. A lesdo hepatica persistiu por 15 meses e evoluiu para cirrose em
trés doentes. Stanko e col. (40) estudaram adultos que fizeram NP durante um ano.
Encontraram enzimas hepaticas normais naqueles que tiveram nenhuma ou apenas uma
perda modesta de intestino, enquanto 4/6 doentes com perda maci¢ca de intestino
desenvolveram colestase progressiva e esteatose hepatica quatro a dez meses apos o
inicio da NP. Esta observacdo demonstrou que a lesdo hepatica pode ocorrer nao apenas
como uma sequela de NP - denominado DHANP - mas também por insuficiéncia intestinal
- denominado DHAFI. Na pratica clinica, uma distingdo clara entre DHAFI e DHANP é por
vezes dificil. A patogénese de DHAFI/DHANP é considerada multifatorial, incluindo
fatores como disturbio do ciclo entero-hepatico dos acidos biliares, infecao sistémica,
crescimento excessivo de bactérias, auséncia de nutrientes entéricos e composicao de NP.
Tanto a falta, quanto o excesso de componentes especificos da NP estdo a ser discutidos
como causas para DHANP. A composicao dos acidos gordos das emulsdes lipidicas, bem
como a deficiéncia de colina e toxicidade do manganésio, tém sido associadas a ocorréncia

de esteatose hepatica e colestase em adultos e criangas.

13) Em adultos com suspeita de DHANP, podem ser usadas emulsées lipidicas com

uma proporgdo n6 / n3 reduzida. (Recomendagdo 85, grau 0, elevado consenso 92%)
Comentario

Em adultos, os dados disponiveis sobre o efeito da modificagio da quantidade e/ou
composicdo dos lipidos parentéricos no decurso da DHANP sdo limitados. A limitacdo dos

lipidos a base de soja a <1,0 g-kg-1-d-1 também foi sugerida em adultos (54). A troca de
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lipidos a base de soja por uma emulsao de 6leo de peixe 100% foi relatada como eficaz na

DHANP (55, 56). Em 15 doentes, a adi¢do de uma emulsdo de 6leo de peixe a uma emulsao

lipidica a base de soja foi associada a reversdo da DHANP comprovado por uma bidpsia

(57). 0 uso de emulsao de 6leo de peixe com NP a base de azeite foi associado a reducao

da esteatose e inflamacdo hepaticas (58). Contudo, sdo necessarios mais dados antes do

uso de emulsdes lipidicas de 6leo de peixe poderem ser recomendadas no tratamento da

DHANP.

( Complicagdes .
associadas a
nutricdo médica

- 4

v

v

v

Protocolos Nutricionais

CANP

DHANP

9) Em bebés, criancas e adultos,
protocolos de nutricdo
especializados, que permitam
optimizar a NE, devem ser
implementados. (R83)

10) Em bebés e criancas, a NP pode
causar colestase, portanto
denominada colestase associada a
nutri¢do parenteral (CANP) (516)

Figura 3 - Complica¢Ges associadas a nutricdo médica na doenc¢a hepatica (NE, nutricao

11) No caso de CANP em bebés e
criancas, podem ser usadas
emulsdes lipidicas enriquecidas em
dcidos gordos 6mega-3. (R84)

12) Em adultos, é dificil diferenciar
entre o papel da doenca de base
(ressecdo extensa do intestino
delgado, sepsis) e o da NP na
patogénese da doenca hepdtica
associada a nutricdo parentérica
(DHANP). (517)

13) Em adultos com suspeita de
DHANP, podem ser usadas emulsées
lipidicas com uma proporcido
reduzida de né / n3. (R85)

342 entérica; NP, nutricdo parentérica; CANP, colestase associada a nutrigdo parentérica;

343 DHANP, doenga hepatica associada a nutricdo parententérica).
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2 Recomendacgoes especificas para doenca

2.1 Insuficiéncia Hepatica Aguda (IHA) (Figura 4 e 5)
2.1.1 Consequéncias metabdlicas e risco de obesidade

14) Na IHA, devido a perda subtotal da fung¢do hepatocelular e consequente faléncia
multiorgdnica, um grave distiurbio na metabolizacdo dos hidratos de carbono,
proteinas e lipidos deve ser antecipado, caracterizado pela incapacidade de produzir
glicose hepatica e clearance do lactato, bem como catabolismo proteico associado a

hiper-aminoacidemia e hiper-amonemia. (Afirmacado 2, elevado consenso 100%)
Comentario

Os niveis plasmaticos de aminoacidos aumentam 3 a 4 vezes na IHA. O padrao de
aminoacidos € caracterizado por uma diminuicdo dos aminoacidos de cadeia ramificada
(BCAA) e um aumento do triptofano, aminoacidos aromaticos e também enxofre. A
hipoglicemia é uma caracteristica nefasta da IHA e acredita-se que resulte de (a) deplecao
do glicogénio hepatico, (b) gliconeogénese diminuida devido a perda de hepatdcitos e (c)

hiperinsulinémia pelo aumento da sua secrecdo e reducao da degradacao.

Na [HA, os tecidos esplancnicos mostram alteragcdes na libertacdo de glicose e na sua
captacao (59). Estas mudan¢as siao acompanhadas por intolerancia a glicose
caracterizada por uma reducao de 50% na taxa de eliminacao de glicose em todo o corpo,
reducgdo grave da sensibilidade a insulina (para 15% dos controlos), e aumento dos niveis
plasmaticos de glucagon (60). Ao contrario de doentes com sépsis, na IHA os tecidos
esplancnicos ndo extraem, mas libertam acidos gordos livres e a cetogénese é reduzida

(61).
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15) Em doentes com IHA, a obesidade estad associada a um maior risco de morte ou
necessidade de transplante e a aumento da mortalidade pos- transplante. (Afirmagédo

7, elevado consenso 96%)

Comentario

Na IHA, os dados disponiveis sobre o efeito do estado nutricional no progndstico sao
muito limitados. Obesos e gravemente obesos tiveram um risco 1,6 e 1,9 vezes maior de
transplante ou morte por IHA. Doentes obesos tiveram risco 3,4 vezes maior de morrer
ap6s o transplante. Num estudo retrospetivo, doentes com excesso de peso foram

considerados mais suscetiveis a IHA (62).

2.1.2 Nutrigcao oral e SNO

16) Doentes que sofrem apenas de encefalopatia hepdtica ligeira podem ser
alimentados por via oral, desde que os reflexos de tosse e degluti¢cdo estejam intactos.

(Recomendacgdo 9, grau GPP, elevado consenso 100%)

Comentario

Nao existem dados de ensaios clinicos controlados em IHA para suportar esta

recomendacao.

17) Em doentes com encefalopatia hepatica ligeira, suplementos nutricionais orais
(SNO) devem ser usados quando as necessidades nutricionais ndo sdo supridas

apenas com nutrigdo oral. (Recomendagdo 10, grau GPP, consenso 85%)

Comentario

Nao existem dados de ensaios clinicos controlados em IHA para suportar esta

recomendacao.
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18) Em doentes com doenca hiperaguda grave com encefalopatia hepdtica e niveis
muito altos de amonia arterial que estdo em risco de edema cerebral, o suporte
nutricional proteico pode ser adiado 24-48 horas até que a hiperamonemia seja
controlada. Quando a administragdo de proteinas é iniciada, a amonia arterial deve
ser monitorizada para garantir que ndo ocorra elevagdo patolégica. (Recomendagdo

8, grau GPP, consenso 90%)
Comentario

Doentes com IHA hiperaguda e niveis elevados e mantidos de amoénia arterial (> 150
uMol/L) podem ter risco aumentado de edema cerebral e desenvolvimento de
hipertensao intracraniana (63, 64). Neste cendrio especifico, onde pode haver
comprometimento de curta duragdo, mas profundo, da funcao hepatica. A administracdo
de proteinas pode elevar ainda mais os niveis de amo6nia e aumentar o risco de edema
cerebral. A sua administracao pode ser adiada por um curto periodo de 24-48 horas a
medida que a fun¢do hepatica melhora e, quando iniciada, a amoénia arterial deve ser

monitorizada.

19) Doentes com IHA que ndo podem ser alimentados por via oral devem receber NE
por sonda nasogdstrica / naso-jejunal. (Recomendag¢do 11, grau GPP, elevado

consenso 100%)
Comentario

De acordo com as guidelines do ESICM (65), a NE em baixo débito deve ser iniciada
independentemente do grau da encefalopatia, assim que estejam controlados distarbios
metabolicos agudos e com risco de vida com ou sem estratégias de suporte hepatico,. Os
niveis de amonia arterial devem ser monitorizados.

2.1.3. NE
22
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20) A prdtica clinica atual adotada em muitas unidades hepdticas na Europa
demonstra a seguranga e viabilidade da NE em doentes com IHA. (Afirmacdo 11,

elevado consenso 100%)

Comentario

Veja o comentdario ao ponto 19.

21) Doentes com IHA sem desnutricio devem receber suporte nutricional
(preferencialmente NE) sempre que se antecipe incapacidade de retomar a nutri¢cdo
oral nos proximos cinco a sete dias, como em outras doencgas criticas. (Recomendagéo

7, grau GPP, elevado consenso 96%)

Comentario

Veja o comentario ao ponto 19.

22) Em doentes desnutridos com IHA, a nutrigdo entérica (NE) e/ou NP deve ser
iniciada imediatamente, como em outros doentes graves. (Recomendacdo 8, grau

GPP, elevado consenso 96%)

Comentario

Em geral, as decisGes sobre quando iniciar o suporte nutricional e qual a via de uso sdo
feitas de acordo com as recomendagdes para suporte nutricional noutros grupos de
doentes de UCI. Trés subtipos de IHA podem ser classificados de acordo com seu curso
clinico. Na insuficiéncia hepatica "hiperaguda”, o estabelecimento da encefalopatia
hepatica ocorre nos sete dias de inicio da ictericia e os doentes mais frequentemente
recuperam com terapéutica médica ou ap0s transplante, ou morrem pouco depois do
inicio da doenga. Devido a curta dura¢do da doenca na maioria dos doentes, acredita-se

que o suporte nutricional desempenhe um papel relativamente menor: o prognéstico é
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mais favoravel neste subtipo. Na insuficiéncia hepatica "aguda”, o intervalo entre o inicio
da encefalopatia hepatica ap6s o doente ficar ictérico, é de oito a 28 dias, e na insuficiéncia
hepatica "subaguda" esse intervalo é de 29 a 72 dias. Nestes dois tltimos subtipos de IHA,

o suporte nutricional precoce é mais frequentemente necessario.

23) Formulas padrdo entéricas podem ser fornecidas, pois ndo ha dados sobre o valor
de formulas com uma composig¢édo especifica. (Recomendacdao 14, grau GPP, elevado

consenso 100%)
Comentario

Nao ha estudos publicados que facam a comparacdo de formulas entéricas em doentes
com [HA. Noutros doentes criticos, é aconselhavel evitar o uso de formulas especiais no
contexto de UCI médica e férmulas especificas para patologia em UCI cirurgica. Nao ha
evidéncia de que o uso de NE enriquecida com BCAA melhore os resultados dos doentes
por comparac¢dao com férmulas de proteina total padrao em outros doentes criticos com

doenga hepatica; raramente sao usadas em doentes com [HA (66, 67).

24) A NE deve ser realizada iniciando com baixas doses, independente do grau de EH.

(Recomendacgdo 12, grau GPP, consenso 80%)

Comentario

Veja o comentario ao ponto 19.

2.1.4. NP

25) A NP deve ser usada como tratamento de segunda linha em doentes que nao
podem ser alimentados adequadamente por via oral e/ou NE. (Recomendagdo 13,

grau GPP, consenso 90%)

Comentario
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Nao ha evidéncias de estudos em doentes com IHA para suportar estas recomendacdes,
e a pratica adotada reflete isso noutras formas de doenca hepatica e doenca critica. Na
maioria dos doentes com [HA, é pratico e seguro usar NE, e as féormulas podem ser
fornecidas em quantidades comparaveis a outras doengas criticas. Conforme
documentado acima (ver ponto 22), um pequeno subgrupo de doentes hiperagudos
pode estar em risco transitorio de agravar a hiperamonemia quando altas dose de
proteina sdo usadas, e portanto, pode ser intolerante a NE total na fase inicial da doenga.
Noutros doentes graves que requerem suporte nutricional, a NP ndo traz nenhuma
vantagem clara sobre a NE e pode aumentar as complicagdes infeciosas: o mesmo pode

ser o caso na IHA.

Figure 4
( Insuficéncia o
Hepdtica Aguda
L (IHA) )

—

v
Consequéncias metabdlicas e Nutrico Oral e SNO ]_

14) Na IHA, devido & perda subtotal 16) Doentes que sofrem apenas de encefalopatia hepdtica leigeira podem
da funcéo hepatocelular e ser alimentados por via oral, desde que os reflexos de tosse e deglutigio
consequente faléncia multiorgdnica, estejam intactos. (R9)

um distirbio grave do metabolismo

de hidratos de carbono, proteinas e 17) Em doentes com encefalopatia hepdtica ligeira, SNOs devem ser usados
lipidos deve ser antecipado, quando as necessidades nutricionais ndo conseguem ser supridas sé com
caracterizado por alteracdes na nutrigéo oral. (R10)

producdo de glicose hepdtica e

depuragdo de lactato, bem como 18) Em doentes com doenga hiperaguda grave com encefalopatia hepdtica
catabolismo proteico associado a e amdnia arterial muito elevada, que estdo em risco de edema cerebral, o
hiper- aminoacidémia e suporte nutricional de proteina pode ser adiado por 24-48 horas até que a
hiperamonémia. (52) hiperamonemia seja controlada. Quando a administragdo de proteinas é

iniciada, a amdnia arterial deve ser monitorizada para garantir que ndo
ocorra elevacio patoldgica. (R8)

15) Em doentes com IHA, a

obesidade estd associada a risco
T AT T S T 18) Doentes com IHA gue ndo podem ser alimentados por via oral devem

necessidade de transplante e a receber NE por sonda nasogdstrica/nasojejunal. (R11)

L

aumento da mortalidade apds o
transplante. (57)

Figura 4 - Nutricao clinica na insuficiéncia hepatica aguda parte 1
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20) A pratica clinica atual adotada em muitas unidades hepaticas europeias
demonstra a seguranga e viabilidade da NE em doentes com IHA. (511)

21) Doentes com IHA sem desnutrigéio devem receber suporte nutricional
(preferencialmente NE) sempre que niio se antecipe a retoma da via oral
nos préximos cinco a sete dias, de forma semelhante a outras doengas
criticas. (R7)

25) A NP deve ser usada como
tratamento de sequnda linha em
doentes que ndo podem ser
alimentados odequadamente por
via oral efou NE. (R13)

22) Em doentes com IHA desnutridos, NE e/ou NP devem ser iniciados
imediatamente, como em outros doentes criticos. (R6)

23) Férmulas entéricas standard podem ser fornecidas, pois néio hd dados
sobre o valor de formulas de composigiio especifica. (R14)

24) A NE deve ser realizada iniciando-se com doses baixas, independente do
grau de encefalopatia hepdtica. (R12)
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Figura 5 - Nutricao clinica na insuficiéncia hepatica aguda parte 2
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2.2. Esteato-hepatite Alcodlica (EHA) (Figura 6 e 7)
2.2.1 Nutricao oral
2.2.1.1. Todos os doentes

26) Nos doentes com EHA gravemente desnutridos, é expectavel pior sobrevida por

comparacdo com doentes ndo desnutridos. (Afirmagdo 8, elevado consenso 100%)
Comentario

Os doentes subnutridos com EHA tiveram maior morbilidade e mortalidade no estudo
American Veteran Affairs (68-70). Os dados do estudo Veteran Affairs mostram uma
associacao clara entre a baixa ingestdao alimentar e maior mortalidade (68) e este

resultado voltou a ser confirmado recentemente (71).

27) 0 aconselhamento nutricional individualizado deve ser utilizado para melhorar

a ingestdo alimentar. (Recomendagdo 23, grau GPP, elevado consenso 100%)
Comentario

Nao existem estudos que avaliem o beneficio da terapéutica nutricional individualizada
em comparagdo com dieta ad libitum ou suplementacao nutricional com 30-35 kcal kg
1.d-1e 1.2-1.5 g'kg-1-d-1 de proteina. No entanto, dadas as sugestoes de restricao de sodio,
fluidos e outros substratos, dependendo das co-morbilidades como insuficiéncia renal ou
diabetes mellitus, um programa nutricional estruturado e individualizado provavelmente

sera mais benéfico do que uma alimentacao ad libitum
2.2.1.2. EHA grave

28) Os doentes devem ser alimentados por via oral, desde que os reflexos de tosse e
degluticdo estejam intactos e que as necessidades caldricas e proteicas consigam ser
supridas. (Recomendagdo 17, grau GPP, elevado consenso 100%)
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Comentario

A nutricdo suplementar em doentes com EHA grave é baseada em dados quase universais
de que estes doentes tém uma ingestdo oral pobre, com défice de ingestdo calorica e
proteica, que contribuem para a mortalidade e morbilidade (68, 69). Ha portanto uma
justificacdo para fornecer nutricdo suficiente. No entanto, assim que a ingestdo oral
adequada for alcancada, ndo parece haver vantagem especifica associada a via de
administracdo. Na verdade, a NP foi associada a maior risco de complicac¢des, incluindo
infeccdo (72). Existem também vantagens da alimenta¢do oral com alimentos correntes
versus NE ou NP, no que concerne a integridade da mucosa intestinal, e dados mais
recentes sobre a manutencdao do microbioma intestinal protetor; ambos fornecem

beneficios em termos de taxas de infecao que podem afetar a mortalidade.

29) Em doentes com EHA grave, deve ser antecipado o défice de oligoelementos e

vitaminas. (Afirmagdo 12, elevado consenso 100%)
Comentario

Estudos observacionais mostram défices de micronutrientes em doentes com disturbios
associados ao abuso de alcool e doenca hepatica alcodlica, e estudos muito limitados em
EHA (73-75). Devido a baixa ingestdo oral que precede a doenga aguda, a deficiéncia de
micronutrientes deve ser esperada e corrigida em doentes com EHA grave. Nao é possivel
responder com base em evidéncia se todos os doentes devem passar por avaliacdo de
risco de desnutri¢do ou, se deve haver reposicao universal de micronutrientes. Com base
na frequéncia do défice de vitaminas B, zinco e vitamina D, a sua reposicdo pode ser
benéfica. A administracao oral de formula¢ées multivitaminicas e de zinco é razoavel na
EHA grave porque a deficiéncia é frequente e a suplementac¢do oral empirica é menos

dispendiosa que medi¢des laboratoriais para estabelecer a deficiéncia antes de repor
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micronutrientes individuais. A suplementacdo com tiamina é usada rotineiramente na

pratica clinica para prevenir a encefalopatia de Wernicke e psicose de Korsakoff.

30) A terapéutica nutricional deve ser oferecida a todos os doentes com EHA grave
que ndo conseguem suprir as suas necessidades com ingestdo alimentar espontdnea,
para melhorar a sobrevida, taxa de infecdo, fungdo hepdtica e resolugcdo da

encefalopatia. (Recomendacao 15, grau B, elevado consenso 100%)

Comentario

Dados consistentes mostraram que a desnutricao, de acordo com varias ferramentas de
medicdo, é prevalente na maioria (50-100%) dos doentes com EHA grave (68, 69, 76). A
presenca de desnutricao é um preditor independente de mortalidade e em EHA moderada,
mas nao grave, afeta negativamente a resposta a corticosteroides e oxandrolona (68, 77,
78). Na EHA grave, a ingestdo caldrica reduzida esta associada a maior mortalidade e
maiores taxas de complicacdes. A ingestdo oral é reduzida nestes doentes e, portanto, a
suplementacao é necessaria para manter a ingestao adequada de calorias e proteinas. Em
varios estudos randomizados, a suplementacdo nutricional para manter a ingestao
caldrica necessaria reduziu a incidéncia de infec¢dese facilitou a resolucdao mais rapida da
encefalopatia hepatica e melhoria da fun¢do hepatica. Num estudo multicéntrico recente,
independentemente do tratamento, uma menor ingestdo de calorias (21.5 kcal-kg1-d-1)
foi associada a piores desfechos clinicos (71, 79). A ingestao calérica é significativamente
reduzida, mesmo em doentes abstémios com EHA, e o aumento da ingestao caldrica
melhora outcomes (68, 80), mas nao ha ensaios clinicos randomizados comparando
diretamente a nutricao suplementar e uma ingestdo ad libitum; apenas apoiam nutri¢ao

adicional para melhor sobrevida.

29



544

545

546

547

548

549

550

551

552

553

554

555

556

557

558

559

560

561

562

563

564

565

566

567

2.2.2. SNO

31) Os SNO devem ser usados quando os doentes com EHA grave ndo conseguem
suprir as suas necessidades caloricas com alimentag¢do regular para melhorar a

sobrevida. (Recomendacdo 16, grau B, elevado consenso 100%)
Comentario

Em doentes com EHA grave, a ingestdo oral é consistentemente reduzida (68, 69, 76).
Quando os tratamentos sdo consistentes entre grupos, a nutrigdo suplementar reduziu a
incidéncia de infe¢do e a mortalidade aguda, especificamente em mortes hospitalares, por
comparag¢ao com ingestao alimentar ad libitum (81-83). A NE ou suplementar foi avaliada
na hepatite alcodlica grave, mas sem relato consistente de beneficio na mortalidade. No
entanto, estes dados devem ser valorizados a luz de resultados consistentes de que a
ingestdo caldrica <21.5 kcal-kg1:d-1 foi associada a maior mortalidade (71); ha um
elevado consenso entre os especialistas de que a suplementagao nutricional em doentes
com ingestdo oral deficiente deve ser oferecido e pode fornecer uma vantagem na

sobrevivéncia (83).

32) Os SNO devem ser usados como terapéutica de primeira linha quando as
necessidades nutricionais ndo conseguem ser supridas apenas por nutri¢do oral, e
deve ser administrado ao final do dia ou como suplemento noturno. (Recomendagdo

24, grau GPP, elevado consenso 100%)

Comentario

A redugdo da ingestdo oral esta associada a maior mortalidade e a suplementagdo
nutricional provavelmente resulta na resolucdao mais rapida da encefalopatia hepatica e
da hiperbilirrubinemia, e menor risco de infecdo; a EHA grave também é um estado hiper-

metabolico. Estes dados apoiam a ingestdo adequada de calorias e proteinas por meio da
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suplementacdo. Uma vez que na cirrose hepdatica e na cirrose alcodlica ha dados
convincentes que suportam o uso de snack noturno (84), é razoavel estender estes dados

para apoiar o uso de suplementos noturnos para reduzir a duragao da fome.

2.2.3. Nutricao médica

2.2.3.1.NE

33) A NE deve ser usada quando os doentes com EHA grave ndo conseguem suprir as
suas necessidades caldéricas com alimentagédo normal e/ou SNO, a fim de melhorar a
sobrevida e morbilidade infeciosa. (Recomendagdo 18, grau B, elevado consenso

100%)

Comentario

Quando a ingestdo caldrica é reduzida, a mortalidade é maior na EHA grave (71). A
suplementacdo calérica extra ndao melhora a sobrevida na maioria dos estudos
randomizados, mas em doentes com desnutricao, verificaram-se taxas menor de infecao
(83). Apesar de uma série de estudos negativos, o consenso entre os especialistas é que
em doentes com EHA grave que ndo conseguem ingerir calorias em quantidade adequada
por via oral, a nutricdo suplementar pode fornecer uma vantagem na sobrevivéncia,
especialmente no grupo com desnutricio moderada (68). A resolucdo da infecdo foi
melhor com nutricdo suplementar, mas nao se sabe se a ocorréncia de nova infecao é
menor. Dado que nos doentes nao alco6licos com doenga hepatica, a pior ingestdo oral e
a desnutricdo estdo associadas a maior risco de infecdo, pode considerar-se que uma
melhor ingestdo oral pode diminuir o risco de infecio em EHA grave, embora os dados

que apoiem esta afirmacao nao tenham sido publicados.
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34) A NE pode ser usada em EHA grave para garantir a ingestdo adequada de energia
e proteina sem aumentar o risco de encefalopatia hepdtica (EH). (Recomendagdo 25,

grau 0, elevado consenso 92%)

Comentario

A NE tem-se mostrado eficaz em fornecer nutricio adequada em doentes com cirrose
alcodlica (85) ou cirrose com encefalopatia hepatica grau I-III (86). Um estudo com dez
doentes, forneceu uma solugdo enriquecida com BCAA no valor de 70g de proteina/dia e
o seu estado mental melhorou (86). Noutro estudo, 16 doentes receberam 1.5 g-kg1-d-1
de proteina usando uma férmula entérica a base de caseina (85). Da mesma forma, em
136 doentes, verificou-se que a baixa ingestdo de proteinas estava associada ao
agravamento da encefalopatia hepatica, enquanto que os doentes com maior ingestao

proteica apresentaram melhoria do estado mental (87).

35) A NE deve ser usada em casos de EHA grave, porque a NE tem-se mostrado tdo
efectiva quanto os esterdides isolados e, em sobreviventes das primeiras quatro
semanas, esta associada a menor mortalidade no ano seguinte (Recomendagdo 26,

grau B, consenso 85%)

Comentario

Um estudo randomizado comparou esteréides isolados com NE total e ndo mostrou
diferenca na mortalidade, mas sim na mortalidade precoce em individuos tratados com
esteroides (79). Embora a mortalidade nos doentes com encefalopatia hepatica tenha sido

semelhante no grupo tratado com NE ou com esteroides, ndo foi relatada diferenca na
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resolucdo da encefalopatia hepatica (79). Outros estudos sobre NE também nao relataram
beneficio de sobrevivéncia, mas a NE resultou em maior melhoria da encefalopatia
hepatica e reducdo na bilirrubina (85). Embora o beneficio dos esteréides na EHA grave
tenha sido questionado (88), um ensaio clinico randomizado e controlado mostrou que a
mortalidade na EHA grave com NE total foi semelhante a da EHA grave tratada com
esterdides durante 28 dias. No entanto, os doentes em NE morreram mais cedo e aqueles
com esteréides morreram mais tarde durante o tratamento por 28 dias. O
acompanhamento de longo prazo mostrou uma maior mortalidade por infecao no grupo
tratado com esterdides (79). Os autores concluiram que um efeito sinérgico de esterdides
e NE na EHA grave precisa de ser avaliado. Um estudo recente, compara especificamente
a NE com esteroides e a nutricdo convencional com esteroides e nao houve beneficio de
sobrevivéncia da NE em relacdo aos esterodides (71). No entanto, ingestdo cal6rica mais
baixa associou-se a maior mortalidade em ambos os grupos, sugerindo que a NE pode

fornecer uma vantagem de sobrevivéncia no inicio da EHA (71, 79).

36) Para SNO ou NE em doentes com EHA grave, devem ser utilizadas formulas
padrdéo, de preferéncia formulas com alta densidade calédrica (21,5 kcal-ml1).

(Recomendacgdo 21, grau GPP, elevado consenso 92%)
Comentario

Nao ha estudos que avaliem protocolos de nutricao especificos em EHA grave. Tais
protocolos incluem o uso de misturas de BCAA, dietas de proteina vegetal, imunonutricao
com suplementacdao de arginina. Os dados publicados avaliam apenas aminoacidos
intravenosos, solucdes parentéricas comerciais ou glicose intravenosa que ndo mostram
um beneficio na mortalidade em doentes criticos (89). Num ensaio clinico randomizado,

em doentes submetidos a TxH, ndo se verificou vantagem terapéutica especifica da
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imunonutricdo (90). Na EHA grave, ndo ha estudos controlados que mostrem o beneficio
de uma férmula com nutrientes especificos em relacdo a uma férmula padrao. O uso de
suplementos com elevada densidade calérica pode diminuir a administragdo de liquidos
em doentes com restricdo hidrica. Estes suplementos também reduziram a duracdo da

administracao.

2.2.3.2. NP

37) Doentes com EHA grave que podem ser alimentados quer por via oral quer
entérica mas que tém que se abster de alimentos temporariamente (incluindo jejum
noturno) por mais de 12 horas, devem receber i. v. glicose a 2-3 g-kg1-d1. Quando
esse periodo de jejum dura mais de 72 horas no total a NP é necessdria.

(Recomendacgdo 27, grau GPP, elevado consenso 100%)
Comentario

Em doentes cirréticos apés um jejum noturno, as reservas de glicogénio sdo reduzidas e
as condi¢des metabolicas sdo semelhantes a fome prolongada em individuos saudaveis.
Foi demonstrado que um lanche a tarde com hidratos de carbono ou alimentagdo noturna
de SNO foi associado a um metabolismo proteico melhorado em doentes cirréticos
(91,92). Nao ha dados correspondentes em doentes com EHA grave, mas parece seguro
assumir que existe uma deplecio semelhante no glicogénio com todas as suas
consequéncias no metabolismo de proteinas também em doentes com EHA grave.
Portanto, recomendamos evitar doentes em jejum com EHA grave por mais de 12 horas e
instituir oportunamente a infusao de glicose ou NP hipocalérica periférica. A NP padrao
em doentes que precisam de tal intervencdo é recomendada, mas a mortalidade

provavelmente nao serd melhorada com base na maioria dos dados publicados.
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38) A NP deve ser iniciada imediatamente em doentes moderada ou gravemente
desnutridos com EHA grave que ndo podem ser nutridos suficientemente por via oral

e/ou entérica. (Recomendagdo 19, grau GPP, elevado consenso 100%)

Comentario

A suplementacgao nutricional com misturas de aminoacidos ou calorias reduz as taxas de
infecao e resolucdo da encefalopatia hepatica, mas os efeitos benéficos na sobrevida foram
relatados apenas em doentes com EHA moderada, ndo em EHA grave (77, 78, 80, 82, 83,
85). A NP pode incluir aminoacidos e/ou infusao de glicose, NP periférica ou central para
apoiar a ingestao alimentar em doentes cuja ingestao oral é insuficiente. Varios estudos
avaliaram diferentes suplementos parenterais, principalmente infusdo de aminoacidos ou
glicose, sete dos quais foram randomizados em EHA. Um estudo mostrou uma vantagem
de sobrevivéncia de aminoacidos intravenosos, mas isso nunca foi reproduzido em
qualquer outro estudo (80). Existem dados limitados sobre o impacto da intervengao
nutricional isolada na histologia hepatica na EHA grave. Nenhum estudo avaliou a
progressdo para cirrose, mas os aminoacidos intravenosos sozinhos ou em conjunto com
a glicose foram associados a uma maior resolucao da infiltracdao gordurosa (82) ou hialina
de corpos de Mallory (93). A melhora ou reversao da hialina de Mallory pode predizer
uma taxa menor de progressado. Revisoes sistematicas e meta-analises também sugerem
que a suplementagdo nutricional melhora as taxas de resolu¢do da encefalopatia hepatica

(82, 83).

39) A NP deve ser considerada em doentes com vias aéreas desprotegidas e
encefalopatia hepdtica quando os reflexos de tosse e deglutigcdo estdo comprometidos
ou a NE é contraindicada ou impossibilitada. (Recomendagdo 20, grau GPP,

concordancia da maioria 72%)
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Comentario

Nao ha evidéncia direta avaliando o papel da NP no subgrupo de doentes com
encefalopatia hepatica e/ou vias aéreas desprotegidas com reflexos de protegdo
prejudicados. Embora o uso de NP em doentes encefalopaticos ou criticamente doentes
com tosse ou reflexo de vomito seja recomendado por alguns (94), ha outros que nao

acreditam no uso de NP para EHA (95).

40) Em doentes com EHA grave, a NP deve ser administrada como nos outros doentes

criticos. (Recomendacgdo 28, grau GPP, elevado consenso 100%)
Comentario

Embora ndo existam estudos randomizados comparando diferentes féormulas, taxas ou
componentes por meio de NP, é possivel tirar algumas conclusées do uso de NP em
doentes muito graves. E provavel que uma abordagem em equipa multidisciplinar forneca
beneficios. Ndo ha evidéncias que apoiem um papel benéfico para férmulas de nutrientes
especificos na EHA grave. Nao ha vantagens para o tipo de solucdo parenteral usada e,

portanto, a pratica padrao para NP é recomendada em doentes com EHA grave.

41) Vitaminas soliiveis em dgua e soliiveis em gordura, bem como eletrélitos e
oligoelementos, devem ser administrados diariamente desde o inicio da NP para

atender as necessidades. (Recomendagdo 22, grau GPP, elevado consenso 100%)
Comentario

Em doentes com EHA grave, dada a redugdo quase universal na ingestdo alimentar, ha

uma alta prevaléncia de deficiéncia de micronutrientes que tem efeitos adversos nas
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respostas fisiologicas ao stress e a infecdo. Portanto, vitaminas e oligoelementos devem

ser fornecidos pelo menos as quantidades diarias recomendadas. Neste grupo de

doentes de alto risco, parece prudente administrar uma primeira dose de tiamina antes

de comecar a NP, a fim de prevenir a encefalopatia de Wernicke ou sindrome de

realimentacgdo. A substituicao deve ser considerada em todos os doentes em NP, embora

a deficiéncia possa ndo ter sido documentada. Como a NP, provavelmente, sera de curto

prazo, pelo que o risco de eventos adversos devido a reposi¢cdo de vitaminas e

micronutrientes em longo prazo é baixo, mesmo sem quantificar as concentragdes

séricas. Vitaminas especificas, incluindo vitamina A, D e K, devem ser administradas

junto com tiamina, folato e piridoxina para corrigir a deficiéncia.
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26) Mo tratamento de doentes
com EHA e cirrose gravemente
desnutridos, deve esperar-se uma
sobrevida pior em comparagdo
com doentes ndo desnutridos.
(s8)

Figura 6

Nutrigdo médica

y

28) Os doentes devem ser alimentados por via
oral, desde que os reflexos de tosse e
degluticdio estejom intactos e caso as
necessidades nutricionais em energia e
proteinas consigam ser supridas (R17)

27) O aconselhamento nutricional
individualizado deve ser utilizado
para melhorar a ingestdo
alimentar. (R23)

29) Em doentes com EHA grave, deve
antecipar-se a deficiéncia de oligoelementos e
vitaminas (512)

31) SNO deve ser usado
quando os doentes com
EHA grave ndo conseguem
suprir as suas necessidades
caléricas com alimentacdo
normal, a fim de melhorar
a sobrevivéncia (R16)

30) A terapéutica nutricional deve ser
oferecida o todos os doentes com EHA grave
que ndo conseguem suprir as necessidades de
ingestdo alimentar espontdnea, de forma a
melhorar a sobrevida, risco de infecédo, funcGo
hepdtica e resolugdo da encefalopatia. (R15)
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32) SNO deve ser usado
como terapéutica de
primeira linha quando as
necessidades nutricionais
nédo conseguem ser
supridas apenas com
nutrigdo oral e deve ser
administrado como
suplemento noturno. (R24)
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37) Dontes com EHA grave que podem ser alimentados
suficientemente por via oral ou enteral, mas que tém que se
abster de alimentos temporariamente (incluindo jejum
noturno) por mais de 12 horas, devem receber i. v. glicose a 2-
3 g - kg-1-d-1. Quando esse periodo de jejum dura mais de 72
horas o total a NP € necessdrio. (R27)

33) A NE deve ser usada quando os doentes com EHA grave
ndo conseguem atender ds suas necessidades caldricas por
meio de alimentacdo normal e / ou ONS, a fim de melhorar a
sobrevida e a morbidade infecciosa. (R18)

34) A NE pode ser usada na EHA grave para garantir a

ingestéio adequada de energia e proteina sem aumentar o 38] A NP deve ser iniciada imediatamente em doentes

risco de encefalopatia hepdtica. (R25) moderada ou gravemente desnutridos com EHA grave gue nio
podem ser nutridos o suficiente por via oral e / ou enteral.

35) A NE deve ser usada em casos de EHA grave, uma vez gue (R19)

a NE demonstrou ser tido eficaz quanto os corticéides isolados
e, em sobreviventes das primeiras quatro semanas, estar
associada a uma taxa de mortalidade mais baixa no ano
seguinte. (R26)

39) A NP deve ser considerada em dontes com vias aéreas
desprotegidas e encefalopatia hepdtica quando os reflexos de
tosse e deglutigdo estdo comprometidos ou a NE é contra-
indicada ou impraticavel. (R20)

36) Para ONS ou NE em doentes com EHA grave, devem ser 40) Em doentes com EHA grave, a NP deve ser administrada
usadas formulas padréo, de preferéncia férmulas com alta como em outros doentes em estado critico. (R28)
densidade de energia (21,5 kcal / ml). (R21)

41) Vitaminas soluveis em dgua e gordura, bem como
eletrdlitos e oligoelementos, devem ser administrados
diariamente desde o inicio da NP para atender as
721 necessidades. (R22)

722  Figura 7 - Nutricdo clinica na esteatohepatite alcoodlica parte 2

38



723

724

725

726

727

728

729

730

731

732

733

734

735

736

737

738

739

740

741

742

743

744

745

2.3. Esteato-hepatite nao alcooélica (EHNA) (Figura 8 e 9)
2.3.1. Tratamento da obesidade

42) A desnutri¢do pode causar DHENA ou EHNA, que é uma condig¢do precursora da

cirrose hepatica. (Afirmagdo 15, elevado consenso 100%)
Comentario
A evidéncia disponivel é revisada nos seguintes pontos 43-61 do capitulo 2.3 sobre NASH.

43) Em doentes com EHNA e excesso de peso/obesidade, a intervengdo intensiva no
estilo devida, que leva a perda de peso em conjunto com o aumento da atividade fisica,
deve ser usada como tratamento de primeira linha. (Recomendacdo 30, grau A,

elevado consenso 100%)
Comentario

A mudanca no estilo de vida que resulta na perda moderada de peso (<5%) mostrou
melhorar o excesso de gordura hepatica apenas aquando de dieta hipocaldrica e exercicio,
mas nao quando a dieta hipocalérica isolada foi implementada (96, 97). A mudanga no
estilo de vida, como a perda de peso de 5 a 10%, mostrou melhorar a histologia quando a
dieta hipocalorica e exercicio fisico foram implementados (98-102). As anadlises de
subgrupo indicam que a extensdo da perda de peso parece estar correlacionada com a
extensdo da melhora histologica. A profunda melhoria da esteatose, inflamacao e
balonismo foi observada quando a perda de peso de >7-9% foi alcangada (98, 100, 101),
enquanto que apenas uma perda de peso >10% foi associada a melhoria na fibrose (102).
Em um ensaio sistematico, mudar o equilibrio energético para o mesmo grau por apenas
meio da reducdo da ingestao ou de uma menor restricdo calérica combinada com aumento

do gasto energético (exercicio) produziu a mesma perda de peso (-10%) e a mesma

39



746

747

748

749

750

751

752

753

754

755

756

757

758

759

760

761

762

763

764

765

766

767

768

769

melhoria na gordura hepatica, ALT e sensibilidade a insulina (103). As mudangas de
comportamento sdo baixas em doentes com excesso de peso/obesidade com DHENA, com
apenas 10% a trabalhar ativamente ou a preparar-se para alterar os comportamentos de

estilo de vida.

2.3.1.1. Exercicio

44) Doentes com DHENA / EHNA devem ser aconselhados a fazer exercicio para
reduzir o contetudo de gordura hepdtica, mas ndo hd dados sobre a eficdcia do
exercicio na melhoria da necro-inflamagdo. (Recomendacdo 35, grau A, elevado

consenso 100%)

Comentario

Medi¢cdes ndo invasivas demonstraram de forma concludente uma redug¢do dos
triglicéridos intra-hepaticos e viscerais em individuos que apenas exercitam sem perder
peso (104-106). Trés meses de treino de resisténcia melhoraram o indice ecografico
hepatorrenal como uma leitura da esteatose hepatica, mas ndo afetaram as enzimas
hepaticas, triglicéridos séricos ou HOMA-IR (107). A recomendacao da pratica de
exercicio fisico parece valiosa e eficaz em doentes motivados, oferecendo uma verdadeira
opc¢do para o tratamento de doentes magros com DHENA, nos quais uma grande perda de
peso ndo pode ser recomendada. Até ao momento, ndo ha dados sobre o efeito do
exercicio fisico isolado nas caracteristicas histolégicas de DHENA, balonismo, inflamacao

e, principalmente, fibrose.

45) Em doentes com DHENA / EHNA com peso normal, o aumento da atividade fisica
é recomendada para melhorar a resisténcia a insulina e esteatose. (Recomendagdo

31, grau GPP, elevado consenso 100%)
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Comentario

Para a pequena propor¢do de doentes com DHENA/EHNA de peso normal, nenhuma
recomendacdo pode ser feita com base em estudos de intervencao. Uma vez que o
exercicio por si s6 demonstrou melhorar o contetido de gordura hepatica e a resisténcia
ainsulina em doentes DHENA/EHNA com excesso de peso/obesidade (104-107), parece
plausivel recomendar exercicio em individuos com peso normal para melhoria da
esteatose e da resisténcia a insulina. Da mesma forma, deve-se considerar a reducdo do

consumo de refrigerantes adogcados com frutose.
2.3.1.2. Dieta

46) Doentes com DHENA/EHNA e excesso de peso/obesidade devem seguir uma dieta
para perda ponderal para reduzir o risco de co-morbilidades e melhorar as enzimas
hepdticas e histologia (necro-inflamagdo). (Recomendagdo 32, grau A, elevado

consenso 100%)

Comentario

Num estudo randomizado multicéntrico, dietas com défice caldrico foram eficazes e
seguras na reducao do peso corporal e na melhoria da DHENA em doze semanas (108).
Da mesma forma, uma dieta com défice calorico foi eficaz para alcangar uma perda de
peso de pelo menos 5% e melhoria da DHENA (103, 109, 110). Dados de dois estudos
sugerem que a restri¢cdo de hidratos de carbono na dieta foi mais eficaz do que a restricao
calorica geral na perda de peso a curto prazo (duas semanas) e na reducao dos
triglicéridos hepaticos (111, 112), enquanto Kirk e col. relataram a mesma diminui¢do
nos lipidos intra-hepaticos ap6s 11 semanas com dieta baixa ou rica em hidratos de
carbono (113). Além disso, outro estudo mostrou os mesmos efeitos benéficos,

independentemente de a dieta ter baixo teor de gordura ou baixo teor de hidratos de
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carbono (114). Dois estudos relatam efeitos benéficos de uma dieta pobre em gordura
saturada (115, 116). Um estudo prospetivo em diabéticos obesos comparando dietas
isocalodricas com alto teor de proteina animal ou vegetal, foi observada uma diminuicdo
na gordura intra-hepatica e na resisténcia a insulina ap6s 6 semanas (117). Ver também

0 ponto 48.

47) Em doentes com DHENA/EHNA e excesso de peso/obesidade, uma perda de peso
de 7-10% é recomendada para melhorar a esteatose e bioquimica hepdtica; uma
perda de peso de >10% deve ser o objetivo para melhorar a fibrose. (Recomendagdo

29, grau A, elevado consenso 96%)
Comentario

A perda de peso geralmente reduz a esteatose hepatica, independentemente de como é
alcancada (118-120). Os resultados da avaliagao de biopsias de doentes com DHENA que
perderam peso, indicam que apenas uma perda de peso substancial (>9-10%) é
acompanhada de uma melhoria da fibrose e, até mesmo, resolu¢do completa de DHENA
(98,102,121-127). A perda de peso esta associada a melhoria da esteatose, inflamacao e
enzimas hepaticas, mas nao da fibrose (101, 102, 114, 128, 129). O potencial da cirurgia
bariatrica para melhorar a fibrose de DHENA é sublinhado por duas meta-analises (130,

131) Ver também os pontos 50 e 51.

48) Para a perda de peso deve ser instituida dieta hipocalérica dde acordo com as
guidelines atuais de obesidade, independentemente da composicdo da dieta em

macronutrientes. (Recomendagdo 33, grau A, elevado consenso 93%)

Comentario
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0 aconselhamento nutricional de doentes com DHENA e excesso de peso/obesidade deve
ser feito de acordo com as guidelines atuais para a alimenta¢do na obesidade. Ndao ha
evidéncia que apoie uma composicao particular da dieta hipocalodrica para doentes com
EHNA/DHENA. O consumo de café, parece mais propenso a beneficiar a saide do que a
prejudicar, verificando-se uma maior reducao de risco para varios outcomes clinicos com
o consumo de trés a quatro chavenas diarias. Doentes com doenc¢a hepatica crénica
parecem ser os que mais beneficiam. Foi colocada como hipétese, que o aumento da
prevaléncia da obesidade nas ultimas quatro décadas estava relacionado com o aumento
do consumo de frutose dietética e xarope de milho rico em frutose como adogantes em
refrigerantes e outros alimentos (132). Aumento do consumo de frutose, bem como a
frutocinase hepatica e o mRNA sintase de acidos gordos foram observados em doentes
com DHENA quando comparados com controlos (133). O elevado consumo de frutose
pode aumentar o risco de EHNA e de fibrose avancada, embora a associagao possa ser
confundida pela ingestdo excessiva de calorias ou por estilo de vida pouco saudavel e
sedentarismo, que sdo comuns na DHENA (118, 134). No entanto a evidéncia disponivel
nao é suficientemente robusta para permitir concluir que a frutose contribui para o
desenvolvimento de DHENA, quando consumida como numa dieta normocaldrica (135,

136). Ver também o ponto 46.

49) Uma dieta mediterrdanea (DMed) deve ser aconselhada para melhorar a esteatose

e a sensibilidade a insulina. (Recomendagdo 34, grau B, elevado consenso 100%)
Comentario

Numerosos estudos de intervencdao (137-139) e observacionais (140, 141) estdo

disponiveis, sugerindo que a DMed tem efeitos benéficos sobre o peso corporal,
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sensibilidade a insulina e esteatose e fibrose hepaticas, mas sem clara evidéncia em
relagdo a prevencao do aparecimento de DHENA. No entanto ha um corpo sélido de
evidéncias clinicas que sustentam o efeito benéfico da DMed em termos de redugao do
risco de doengas cardiovasculares e do desenvolvimento de diabetes, condi¢des que
compartilham fatores etiolégicos comuns com a DHENA, como resisténcia a insulina e a
obesidade (142). Maior adesdao a DMednao esta associada a menor probabilidade de ter
DHENA, mas esta associada a menor grau de resisténcia a insulina e doenga hepatica
menos grave entre doentes com DHENA (140). Mesmo sem perda de peso, o DMed reduz
a esteatose hepatica e melhora a sensibilidade a insulina numa populacao de doentes
insulino-resistente com DHENA, por comparac¢do com aconselhamento dietético corrente

(143).
2.3.1.3. Cirurgia bariatrica

50) Em doentes obesos com DHENA/EHNA, deve ser considerada a eficdcia da cirurgia
baridtrica em relagdo a redugdo de peso e melhoria da esteatose hepdtica e necro-
inflamagdo, incluindo fibrose e resisténcia a insulina. (Afirmagdo 13, elevado

consenso 100%)
Comentario

O efeito da cirurgia bariatrica na histologia hepatica avaliada por bidpsias emparelhadas
foi relatado em varios estudos (121-123, 125, 126, 144). Claramente que a profunda
perda de peso alcancada com esta abordagem tem o potencial de resolver EHNA em 80-
100% e melhorar substancialmente a fibrose, sendo esta tiltima o desfecho mais relevante
em relacdo a vida do doente (145). Adicionalmente, a sensibilidade a insulina melhora, e
uma propor¢ao consideravel de doentes diabéticos deixa de precisa de tratamento

antidiabético.
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51) Em doentes obesos com DHENA/EHNA sem cirrose, apds faléncia de dietas para
perda de peso e intervencoes intensivas em estilos de vida, deve ser proposta cirurgia

baridtrica. (Recomendagdo 45, grau B, elevado consenso 100%)

Comentario

A intervencdo no estilo de vida, embora eficaz em alguns doentes, muitas vezes ndo é
suficiente para atingir a perda de peso a longo prazo e resolucdo da EHNA. Atualmente,
nenhum farmaco se mostrou eficaz, mas muitos compostos estao sob investigacdo. A
cirurgia bariatrica é uma op¢do potencial de tratamento na DHENA, principalmente na
sua forma progressiva EHNA. Nao ha estudos randomizados controlados sistematicos que
avaliem qualquer procedimento cirargico bariatrico para tratar especificamente a
DHENA ou EHNA. Uma revisao sistematica e meta-andalise de 15 estudos que avaliaram
766 biopsias hepaticas emparelhadas, mostrou que a propor¢do combinada de doentes
com melhoria ou resolucdo na esteatose foi de 92%, na esteato-hepatite foi de 81%, na
fibrose foi de 66% e para resolucdo completa de EHNA foi de 70% (130). A mortalidade
peri-operatdria da cirurgia bariatrica € menor em doentes sem cirrose versus doentes com
cirrose compensada ou descompensada (0,3% vs 0,9% e 16,3%) (146). As guidelines
europeias conjuntas de EASL, EASD e EASO afirmam que em doentes que nao respondem
a mudancas no estilo de vida e terapéutica farmacoldgica, a cirurgia bariatrica é uma
opc¢do para reducdo de peso e complicacdes metabolicas, com resultados estaveis a longo

prazo (118).

2.3.2. Co-morbilidades
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52) Ao avaliar o progndstico de doentes nos quais a DHENA/EHNA é um componente
integral da sindrome metabdlica, o efeito da co-morbidade ndo hepdtica deve ser

considerado. (Afirmagdo 9, elevado consenso 100%)

Comentario

Na DHENA, a mortalidade global e cardiovascular aumenta em compara¢dao com a
populacdo em geral. A DHENA estd associada a um aumento da taxa de mortalidade
padronizada em compara¢do com a populacdo em geral. Além disso, as doencas hepaticas
sdo de momento uma causa de morte, ap0ds as doencas cardiovasculares e oncoldgicas. A
obesidade grave antes do TxH estd associada a maior prevaléncia de co-morbilidades
(diabetes, hipertensao), cirrose criptogénica e aumento da mortalidade por complica¢des
infecciosas, doencas cardiovasculares e cancro (147, 148). Risco de diabetes e diabetes
tipo Il esta associado a DHENA mais grave, progressao para EHNA, fibrose avancada e
desenvolvimento de carcinoma hepatocelular (149, 150) independente das
transaminases séricas. Os doentes com DHENA também apresentam risco aumentado (até
5 vezes) de desenvolver diabetes tipo Il apds ajuste para varios estilos de vida e fatores
de confusdo metabdlicos (151). Portanto, as guidelines europeias recomendam que os
individuos com DHENA devem ser rastreados para diabetes e que doentes com diabetes
tipo II devem ser avaliados quanto a presenca de DHGNA, independentemente das

transaminases séricas (118).

53) Doentes com DHENA/ EHNA devem ser encorajados a cessar o consumo alcodlico
para reduzir o risco de co-morbilidades e melhorar a bioquimica e histologia

hepdticas (Recomendagdo 36, grau A, elevado consenso 100%)

Comentario
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Relativamente as questdes sobre se ha um padrao continuo de dose-resposta ,ou um valor
limiar, ou um efeito de género ou outcomes (morbilidade vs mortalidade) associados ao
consumo de alcool, Rehm e col. analisaram 17 estudos numa revisio sistematica e meta-
andlise (152). Concluiram que existe um limiar para morbilidade por cirrose, mas nao
para a mortalidade, independentemente do sexo. Assim que existem sinais de doencga
hepatica de qualquer etiologia, recomendam a abstinéncia devido a maiores riscos
relativos associado a mortalidade para qualquer consumo (152). Adicionalmente, os
riscos de DHENA/EHNA podem ser agravados pela interacdo com medicamentos
tomados em associacdo com entidades da sindrome metabdlica. Contrariamente a
populacdo em geral, o consumo de alcool pode ndo reduzir o risco de doenca

cardiovascular em doentes com DHENA (153).

54) Doentes com doenga celiaca e DHENA/EHNA devem fazer uma dieta sem gliten
melhorando enzimas e histologia hepdticas, prevenindo a progressdo para cirrose,
além de melhorar a patologia intestinal. (Recomendag¢cdo 37, grau B, elevado

consenso 96%)
Comentario

Doentes com doenga celiaca apresentam risco aumentado de doenga hepatica antes ou
apo6s o diagnéstico de doenca celiaca. De acordo com anadlise sistematica (154), o risco
para DHENA/EHNA é de 2,8 (IC95% 2,0-3,8) em doentes com doenca celiaca e ainda
maior no subgrupo de criangas (HR 4,6; IC 95% 2,3-0,1). Existem varios relatos de
melhoria ou mesmo normalizacao das transaminases com taxas de resposta de 75% -
100% com a dieta sem gluten (155-159). Uma série de casos na Finlandia relatou quatro

doentes com doenca hepatica grave encaminhados para o centro de transplante nos quais
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a doenca celiaca foi diagnosticada durante a avaliagdo. Todos os doentes responderam a
dieta isenta de gluten e em dois doentes com dieta adequada, a doenca hepatica foi
totalmente resolvida (160). Cinco dos doentes norte-americanos com cirrose hepatica e
doenca celiaca, a ALT, AST e a bilirrubina melhoraram nos quatro doentes que aderiram
a dieta; a pontuagcdo MELD piorou num doente com cirrose de EHNA , mas melhorou nos
outros trés (161). Ha associacdo entre doenga celiaca e doenca hepatica autoimune
(hepatite autoimune, colangite biliar primaria), sendo que a restri¢do de gluten parece ser
importante na redu¢do do risco de complicagdes (mal-absor¢ao, osteoporose,

malignidade) nesse grupo de doentes.

2.3.3. Suplementos

55) A vitamina E (800 UI de a-tocoferol por dia) deve ser prescrita para adultos ndo
diabéticos com EHNA confirmada histologicamente com o objetivo de melhorar as

enzimas e histologia hepdticas. (Recomendacdo 38, grau B, elevado consenso 100%)

Comentario

A eficacia da vitamina E como antioxidante para melhorar as alteragdes bioquimicas e/ou
histoldgicas de EHNA foi investigada numa série de ensaios (100, 162, 163). Ha grande
heterogeneidade na forga estatistica desses estudos, nos critérios de inclusdo, dose de
vitamina E, formula¢des usadas, uso adicional de outros antioxidantes ou outras drogas,
e dados histologicos para avaliar os resultados. Apesar dessas limitacdes, as seguintes
conclusdes podem ser tiradas em relagdo a adultos com EHNA: 1. O uso de vitamina E esta
associado a melhoria das enzimas hepaticas (diminuicao de ALT, AST), 2. Ensaios que
avaliam as caracteristicas de EHNA em bidpsias hepaticas emparelhadas mostram
melhoria na esteatose, inflamacao e hepatomegalia e resolu¢do da esteatose hepatica em

doentes tratados com vitamina E quando comparados com controlos, e 3. A vitamina E
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tem efeito limitado ou nenhum efeito sobre a fibrose hepatica. No maior ECR (ensaio
PIVENS), o outcome primario predefinido foi alcangado num nuimero significativamente
maior de participantes que receberam vitamina E oral (800 IU-d-! durante dois anos) em
comparacgao com placebo (42% vs. 19%, p <0,001, nimero necessdario para tratar = 4,4)
(163). Uma nova andlise do estudo PIVENS mostrou que as respostas de ALT foram mais
frequentes nos doentes que receberam vitamina E e foram associadas ao NAFLD Activity
Score (NAS), mas nao aos scores de fibrose (164). Curiosamente, a vitamina E teve um
efeito adicional na melhoria dos scores de ALT, NAS e fibrose obtidos pela perda de

peso>2 kg (164).

56) Até que mais dados sobre eficdcia estejam disponiveis, antioxidantes (vitamina C,
resveratrol, antocianina, baga de loureiro) ndo podem ser recomendados para tratar

DHENA/EHNA. (Recomendacao 39, grau 0, elevado consenso 100%)

Comentario

Resveratrol oral (3000 mg) durante oito semanas ndo teve efeito sobre a resisténcia a
insulina, esteatose, distribuicdo de gordura abdominal e lipidos plasmaticos ou atividade
antioxidante. Os niveis de ALT e AST, no entanto, aumentaram significativamente no
grupo do resveratrol (165). Noutro ensaio, 2 x 150mg de resveratrol durante trés meses
foi verificado que melhora AST, ALT, LDL e colesterol total, HOMA-IR e mediadores de
inflamacgdo (166). Uma capsula de 500 mg de resveratrol em conjunto com estilo de vida
foi mais eficaz do que a intervengao no estilo de vida isolada em doentes com excesso de
peso em relagdo a melhoria da ALT, citocinas inflamatorias e esteatose hepatica (167,
168). O sumo de baga de loureiro com elevado contetido de polifendis nado teve efeito

sobre as medidas antropométricas e sobre o HOMA-IR em doentes chineses de peso
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normal com DHENA na ultrassonografia (169). Num estudo piloto randomizado
controlado, a antocianina flavonoide (320 mg p. o. durante doze semanas) diminuiu a ALT
e a glicémia pos teste de sobrecarga as 2 horas (170). Verificou-se que a suplementacao
oral com coenzima Q10 reduz a circunferéncia da cintura, os niveis séricos de AST e a
capacidade antioxidante total do sangue (171). Em doentes com DHENA, ingestdao de
vitamina C abaixo da dose diaria recomendada foi relatada em estudos epidemioldgicos,
sugerindo associacdo entre habitos alimentares, doenca e deficiéncia de vitamina C. Os
ECRs atualmente disponiveis ndo encontraram efeito da vitamina C vs placebo. Portanto,
o papel da vitamina C na DHENA deve ser investigado em futuros ECRs adequadamente
controlados. Niveis deficitarios de colina tém sido implicados na patogénese da doenca
hepatica associada a NP, da qual algumas caracteristicas morfologicas se assemelham a
DHENA/EHNA (172). Uma analise secundaria de questionarios alimentares em 664
participantes em trés ensaios da EHNA Clinical Research Network mostrou que, em
mulheres em idade pés-menopausa, a diminuicdo da ingestdo de colina estava associada
ao aumento da fibrose (173). Nessa linha, os dados sugerem que a maior ingestao de
colina na dieta pode estar associada a menor risco de DHENA. Por outro lado, uma relagao
proxima entre os niveis plasmaticos de colina livre e o grau de esteatose e fibrose
hepaticas foi observada na EHNA (174). Nao ha dados de estudos de intervenc¢ao com
colina. Em comparag¢do com o placebo, a suplementacado oral de L-carnitina (1 g bid por
24 semanas) foi eficaz na reducao do TNF-a e PCR, bem como na melhoria da funcdo
hepatica, glicémia, perfil lipidico, HOMA-IR e manifesta¢des histoldgicas de EHNA (175).
Em doentes diabéticos com DHENA, o orotato de carnitina oral (3 x 824 mg por doze
semanas) foi associado a melhoria significativa da ALT, esteatose hepatica e HbAlc em
ensaio duplamente-cego controlado por placebo (176). Estes sdo resultados preliminares

e portanto, a L-carnitina ainda ndo pode ser recomendada.
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57) Até que mais dados sobre eficdcia estejam disponiveis, os dcidos gordos 6mega-3
ndo podem ser recomendados para tratar DHENA/EHNA. (Recomendacgdo 40, grau 0,

elevado consenso 100%)

Comentario

Em doentes apenas com DHENA, houve uma tendéncia de melhoria da esteatose hepatica
nos doentes tratados com 4 g de acidos gordos 6mega-3 (177). No entanto, um estudo
multicéntrico comparando duas tomas de acido etil-eicosapentandéico (1.800 mg-d-1 ou
2.700 mg-d1) vs placebo, ndo encontrou efeito nas enzimas hepaéticas, resisténcia a
insulina, adiponectina, queratina 18, proteina C reativa, acido hialurénico e histologia
acida e hepatica em 243 doentes com EHNA comprovada por biopsia(178). Num ensaio
controlado, 3 g de 4cidos gordos 6mega-3 melhorou o conteido da gordura hepatica, mas
nao conseguiu melhorar a EHNA em 2 pontos (179). Noutro ensaio que comparou o efeito
de 4 g de acidos gordos 6mega-3 e dapagliflozina isoladamente ou em combinacgao, apenas
a combinacdo foi mais eficaz do que o placebo na reduc¢do dos lipidos intra-hepaticos
(180). Os autores de uma revisdo sistematica e meta-analise concluiram que, em doentes
com DHENA, os acidos gordos 6mega-3 reduzem a gordura hepatica, mas a dose ideal ndo
foi determinada e sao necessarios melhores ensaios controlados (181). Uma revisao
sistematica recente mostrou que os acidos gordos polissaturados (PUFAs) n-3 de origem
marinha sdo provavelmente uma intervencdo importante para o tratamento da DHENA,
mas mais estudos sdo necessarios (182). Noutra meta-analise verificou-se que os acidos
gordos polissaturados PUFAs n-3 sdo uteis na gestao dietética de doentes com DHENA,

mas sao ineficazes em relacdo a achados histolégicos em doentes EHNA (183).
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58) Suplementos nutricionais que contenham probioticos ou simbidticos
selecionados, podem ser usados para melhorar as enzimas hepdticas em doentes com

DHENA/EHNA. (Recomendagdo 41, grau 0, consenso 89%)

Comentario

Uma revisdo sistematica identificou nove ensaios clinicos randomizados que avaliaram
probidticos, prebidticos ou simbiodticos no tratamento de DHENA em adultos, dos quais
seis foram excluidos devido a défices metodolégicos (184). Um ensaio clinico duplamente
cego randomizado e controlado em 30 doentes com DHENA comprovada por bidpsia,
mostrou uma diminuicao significativa, mas muito modesta, da ALT, AST e gama GT apds
trés meses de tratamento com o probidtico, mas nao com placebo (185). Uma comparagao
entre probidticos e o tratamento padrdao mostrou uma diminui¢do dos triglicéridos intra-
hepaticos (espectroscopia de RM) e da AST sérica nos dez doentes do grupo dos
probidticos (186). Doentes com EHNA comprovada por biépsia foram incluidos em ensaio
randomizado e intervencdo com Bifidobacterium longum com fruto-oligossacaridos e
modificacdo do estilo de vida durante 24 semanas, vs modificacdo do estilo de vida
sozinha; o estudo verificou niveis reduzidos de AST, marcadores de inflamag¢ao, HOMA-IR,
endotoxina sérica e da histologia de EHNA em ambos os grupos, mas mais significativo no
grupo simbiotico (187). Num ensaio clinico randomizado, duplamente cego e controlado
por placebo, 52 doentes com DHENA foram randomizados para tomar duas vezes ao dia
um simbioético ou uma capsula de placebo durante 28 semanas, para além da modificacao
do estilo de vida. No grupo simbiotico, os niveis sanguineos de ALT, AST, gama GT, PCR e
citocinas inflamatorias diminuiram em maior grau do que no grupo placebo (188). Foi
relatado que o consumo didrio de 300 g (8 semanas) de um “iogurte” contendo
probioéticos melhora as enzimas hepaticas em doentes com DHENA em comparagao com

o iogurte convencional (189).
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2.3.4. Nutricao médica (NE, NP)

59) A NE ou NP devem ser administradas em doentes com DHENA/EHNA no curso de
doencas intercorrentes graves, quando a nutri¢do oral por si s6 é inadequada ou

impossivel ou contra-indicada. (Recomendagdo 42, grau GPP, elevado consenso 96%)
Comentario

Nao ha dados de estudos formais de terapéutica nutricional que abordem tais questoes.
Uma analise usando a base de banco de dados da Pesquisa Nacional de Satide e Nutricdo
da Coreia revelou que 12% dos individuos com DHENA eram sarcopénicos e,
curiosamente, o seu IMC era significativamente maior do que o de individuos nao
sarcopénicos (190). Além disso, a sarcopénia foi consistentemente associada a fibrose
hepatica significativa. Com base nos muitos relatérios sobre o papel progndstico do
consumo insuficiente de alimentos em doentes hospitalizados em geral e em doentes com
EHA ou cirrose hepatica, os especialistas recomendam suporte nutricional também em
doentes com DHENA/EHNA que ndo conseguem uma ingestdo alimentar adequada no
curso de doencas graves intercorrentes. Além disso, neste grupo de doentes, a avaliacdo

do risco de desnutrigdo e a avaliacao nutricional adequadas sdo altamente encorajados.

60) Em doentes DHENA/EHNA com IMC <30 kg/m2, a NE e/ou NP devem ser feitas
conforme recomendado para doentes com EHA (Recomendacdo 43, grau GPP, elevado

consenso 100%)
Comentario

Ver comentario ao ponto 59 e comentarios aos pontos 33, 34, 38 e 40 sobre NE/NP em

doentes com EHA.
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61) Doentes obesos com DHENA/EHNA e doengas intercorrentes, devem receber NE
e/ou NP com o objectivo de administrar 25 kcal-kg! peso ideald! e aumento da
ingestdo proteica para 2.0-2.5 g-kg! peso idealdl. (Recomendag¢do 44, grau GPP,

concordancia da maioria, 71%)
Comentario

Um numero crescente (30-35%) de doentes adultos em UCI sao obesos e pelo menos 5%
sdo obesos morbidos. O suporte nutricional nestes doentes é desafiante e um dos aspetos
mais dificeis na nutricao clinica. A obesidade tem impacto na incidéncia e gravidade das
co-morbilidades e na evolugao clinica do doente. De acordo com as guidelines da ASPEN,
tais doentes devem ser tratados de acordo com os principios basicos da nutricio em
cuidados intensivos, visando elevada ingestdo de proteina (2.0-2.5 g-kg! peso ideal-d1)
para preservac¢do da massa corporal magra, mas em dieta hipocalorica (25 kcal-kg! peso
ideald1) para reducdo da massa gorda e resisténcia a insulina (191). Entre o grupo de
consenso, o acordo sobre esta recomendacao foi limitado devido a fraca evidéncia
disponivel. Diante do numero crescente de doentes obesos com DHENA/EHNAa

referéncia a guideline de cuidados intensivos da ASPEN foi considerada adequada.
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42) A hipernutrigdo pode causar
DHENA ou EHNA, que é uma
condigdo precursora da cirrose
hepadtica. (515)

tratamento de primeira linha. (R30)

43) Em doentes com EHNA com excesso de peso/obesidade, a
intervengdo intensiva no estilo de vida para perda de peso em
| 3 conjunto com o aumento da atividade fisica, deve ser usada como

s

——

44) doentes com DHENA/ EHNA
devem ser orientados a praticar
exercicio para reduzir o
contetdo de gordura hepdtica,
mas ndo hd dados sobre a
eficdcia do exercicio na melhoria
da necroinflamagdo. (R35)

46) doentes com DHENA/ EHNA e excesso de peso /
obesidade devem seguir uma dieta para redugdo de peso
para reduzir o risco de co-morbilidades e para melhorar as
enzimas hepdticas e a histologia (necroinflamagéo). (R32)

v

Cirurgia Baridtrica |

Também em individuos com peso
normal:

47) Em doentes com DHENA/ EHNA com excesso de
peso/obesidade, uma perda de peso de 7-10% deve ser
recomendada para melhorar a esteatose e a bioquimica
hepdtica; uma perda de peso de >10% é recomendada para
melhorar a fibrose. (R29)

50] Em doentes obesos com
DHENA/ EHNA, a eficécia da
cirurgia baridtrica em relagdo &
redugiio de peso e melhoria na
esteatose hepdtica e
necroinflamagdo, incluindo
fibrose, bem como resisténcia &
insuling, deve ser considerada.
(513)

45) Em doentes com DHENA/
EHNA de peso normal, o
aumento da atividade fisica
para melhorar a resisténcia &
insuling e esteatose pode ser
recomendado. (R31)

48] A fim de obter perda de peso, uma dieta hipocaldrica
deve ser sequida de acordo com as guidelines atuais de
obesidade, independentemente da composicdo dos
macronutrientes. (R33)

49) Um DMed deve ser aconselhado para melhorar a
esteatose e a sensibilidade & insulina. (R34)

51) Em doentes obesos com
DHENA/ EHNA sem cirrose, apos
faléncia de dietas de reducédo de
peso e das intervengies
intensivas no estilo de vida, a
cirurgia baridtrica deve ser
considerada. (R45)
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52) Ao avaliar o prognéstico de doentes
nos quais o DHGNA/EHNA é um
componente integral do sindrome
metabdlica, o efeito da comorbilidade
ndo hepdtica deve ser considerado. (59)

55) A vitamina E (800 Ul de a-tocoferol
por dia) deve ser prescrita para adultos
ndo diabéticos com EHNA confirmado
histologicamente com o objetivo de
melhorar as enzimas hepdticas e a
histologia. (R38)

59) A NE ou NP devem ser administrados
em doentes com DHGNA/EHNA durante
doencas intercorrentes graves, quando a
nutricdo oral por si 56 é inadequada,
impossivel ou contra-indicada. (R42)

53) doentes com DHGNA/EHNA devem
ser encorajados a se absterem de dlcool
para reduzir o risco de comorbilidade e
melhorar a bioquimica e a histologia do
figado. (R36)

56) Até gue mais dados sobre sug
eficdcia estejam disponiveis,
antioxidantes (por exemplo, vitamina C,
resveratrol, antocianina, bayberries) ndo
podem ser recomendados para tartar
DHGNA/EHNA. (R39)

60) Em doentes com DHGNA/EHNA com
IMC <30 kg/m?, NE e/ou NP devem ser
feitos conforme recomendado para
doentes com EHA. (R43)

54) doentes com doenga celiaca e
DHGNA/EHNA devem seguir dieta sem
glaten para melhorar as enzimas
hepdticas e a histologia, prevenir a
progressdo para cirrose, além de
melhorar a patologia intestinal. (R37)

57) Até que mais dados sobre sua
eficdcia estejam disponiveis, os dcidos
gordos émega-3 ndo podem ser
recomendados para tratar
DHGNA/EHNA. (R40)

58] Suplementos nutricionais contendo
probidticos ou simbidticos selecionados
podem ser usados para melhorar as
enzimas hepdticas em doentes
DHGNA/EHNA. (R41)

61) doentes obesos com DHGNA/EHNA e
doencas intercorrentes devem receber
NE e/ou NP com uma meta de ingestdo
energética de 25 kcal/kg IBW/d e um
aumento da ingestiio proteica alvo de
2.0-2.5 g-kg IBW-d. (R44)

Figura 9 - Nutricao clinica em esteatohepatite nao alcodlica parte 2
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2.4. Cirrose Hepatica (Figura 10,11 e 12)
2.4.1. Risco de Malnutri¢ao

62) Em doentes com cirrose hepdtica, deve antecipar-se a elevada prevaléncia de
desnutrigdo, deplecdo de proteinas e deficiéncia de oligoelementos. (Afirmagdo 1,

elevado consenso, 100%)
Comentario

Na cirrose hepatica, a prevaléncia e gravidade da desnutricao protéico-energética de tipo
misto estdo relacionadas ao estadio clinico da doencga hepatica crénica, tendo um aumento
de 20% em doentes com doenca controlada para mais de 60% em doentes com cirrose
avancada. A etiologia da doenca hepatica ndo parece influenciar a prevaléncia e o grau de
desnutricdo e deplecdo de proteinas; a prevaléncia mais elevada e o grau mais profundo
de desnutricdo em alcoodlicos provavelmente resultam de fatores adicionais, incluindo
estilo de vida pouco saudavel e privacao socioeconémica. A composicao corporal dos
cirroticos é profundamente alterada e caracterizada pela deplecdo de proteinas e
retencdo de agua corporal total, que pode manifestar-se mesmo em doentes com doenca
em estadio inicial de Child-Pugh classe A (192-194). Isso é paralelo a retencdo de sédio e
portanto, raramente esta associado a hipernatremia. A deple¢do de potassio, magnésio,
fésforo e outros minerais intracelulares, ocorre frequentemente. A deficiéncia de
vitaminas hidrossoluveis, principalmente vitaminas do complexo B, é comum na cirrose,
especialmente de origem alcodlica. A deficiéncia de vitaminas lipossoluveis foi observada
na esteatorreia relacionada com colestase, deficiéncia de sais biliares e em alcodlicos. Na
cirrose, a desnutricdo esta associada a maior prevaléncia de ascite e sindrome
hepatorrenal, maior tempo de internamento, custos hospitalares (195) e mortalidade

(194). Em varios estudos descritivos, maior morbilidade (23, 196, 197) e mortalidade (24,
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31, 197-199) foram relatadas em doentes com desnutricdo pré-operatéria e/ou

sarcopénia submetidos a transplante para doencga hepatica cronica em estadio terminal.

63) Na cirrose hepdtica, deve antecipar-se o comprometimento progressivo
dependente do estadio do metabolismo de hidratos de carbono, proteinas e lipidos,
caracterizado por deplecdo de glicogénio hepdtico, comprometimento do
metabolismo da glicose ndo oxidativo e redugdo da taxa de sintese de albumina

(Afirmacao 3, elevado consenso, 100%)
Comentario

Na cirrose, no estado pés-absortivo, a taxa de oxidagdo da glicose é reduzida e a taxa de
producdo de glicose hepatica é baixa, apesar do aumento da gliconeogénese devido a
deplecdo do glicogénio hepatico (200). Assim, apds um jejum noturno, as condi¢Ges
metabolicas sdo semelhantes as da inani¢do prolongada em individuos saudaveis (201).
A resisténcia a insulina afeta o metabolismo do musculo esquelético: a captacao de glicose
e eliminag¢do ndo oxidativa de glicose, e a sintese de glicogénio, sdo reduzidas, enquanto a
oxidacao da glicose e a producdo de lactato sdo normais ap6s o fornecimento de glicose.
Cerca de 15-37% dos doentes desenvolvem diabetes, que esta associada a um
progndstico desfavoravel (202, 203). A utilizacdo de combustiveis oxidativos é
caracterizada por um aumento da taxa de oxidacdo lipidica no estado de jejum e a
ocorréncia frequente de resisténcia a insulina (mesmo em doentes Child-Pugh classe A)
(201, 204). Os niveis plasmaticos de acidos gordos essenciais e polinsaturados diminuem
na cirrose e essa reducao correlaciona-se com o estado nutricional e a gravidade da
doenca hepatica (205, 206). Na cirrose, foi observado um turnover proteico normal ou

aumentado devido ao aumento da degradagdo de proteinas e ou da redugao da sua sintese.
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As taxas de albumina, mas ndo de sintese de fibrinogénio, correlacionam-se com testes
quantitativos de funcao hepatica e estadios clinicos de cirrose. No entanto, cirrdticos
estaveis sao aparentemente capazes de uma retencdo eficiente de nitrogénio e formacao
significativa de massa corporal magra a partir do aumento da ingestdo de proteina

durante a realimentacao oral (34).

64) No tratamento de doentes gravemente desnutridos com cirrose, deve esperar-se
pior sobrevida do que em doentes ndo desnutridos. (Afirmagdo 8, elevado consenso

100%)

Comentario

Em doentes gravemente desnutridos com cirrose, varios estudos relataram maior
morbilidade e mortalidade (194, 207), bem como maior mortalidade ap6s TxH (31, 196,
199, 207-210). Os dados sao controversos em relacdo a maior prevaléncia de

encefalopatia hepatica em doentes desnutridos com cirrose (203, 211).

2.4.2. Nutricao oral

2.4.2.1 Aconselhamento nutricional

65) Aconselhamento nutricional especifico deve ser implementado em doentes com
cirrose, por uma equipa multidisciplinar, de forma melhorar o outcome/sobrevida a

longo prazo. (Recomendagdo 46, grau GPP, elevado consenso 100%)

Comentario

A terapéutica nutricional deve ser incluida no tratamento de doentes com cirrose. O
aconselhamento nutricional especifico tem o potencial de alterar o comportamento dos

doentes e deve incluir a sua educagdo sobre os beneficios de uma dieta saudavel adaptada
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a condicdo clinica e abordando questdes especificas. Quando a prescricdo nutricional
precisa ser alterada em resposta a gravidade da doenca, o aconselhamento nutricional
pode facilitar essa mudanga. Um pequeno estudo retrospetivo monocéntrico mostrou um
beneficio de sobrevivéncia quando os doentes com cirrose receberam aconselhamento
nutricional especializado em comparag¢ao com nenhum aconselhamento (212). Os autores
também relataram que o aconselhamento envolvendo uma equipa multidisciplinar
incluindo médicos, enfermeiros, farmacéuticos e nutricionistas foi associado a melhor

sobrevida do que o aconselhamento por apenas um profissional (212).

66) Os cuidados nutricionais multidisciplinares devem incluir a monitorizacdo do
estado nutricional e fornecer orientacdées para atingir os objectivos nutricionais.

(Recomendacao 47, grau GPP, elevado consenso 95%)
Comentario

Ver comentario ao ponto 65.

67) Os periodos de jejum devem ser mantidos curtos, através do consumo de trés a
cinco refei¢ées por dia e um lanche a noite de forma a melhorar o status de proteina

corporal total. (Recomendagdo 58, grau B, elevado consenso 100%)

Comentario

Com base nas publica¢des disponiveis, os doentes devem ter uma ingestdo energética de
30-35 kcal-kg1-d-1 e uma ingestdo proteica de 1.2-1.5 g-kg-1-d-1. Um estudo prospetivo
bem desenhado e que avaliou o nitrogénio corporal total, mostrou que administracao

noturna de SNO foi mais eficaz na melhoria do status de proteina corporal total do que
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SNO diurno (91). Anteriormente, outro estudo mostrou que um lanche com hidratos de
carbono ao final da noite melhora o metabolismo das proteinas na cirrose (92, 213). Na
sua revisdo sistematica, Tsien e colaboradores (84) mostraram que um lanche noturno
melhora o equilibrio de nitrogénio, independentemente da composicdo ou tipo de
formulacao usada. Concluiram que encurtar os periodos sem comida e usar o lanche da
noite é um conceito promissor para reverter a resisténcia anabdlica e a sarcopénia da

cirrose.

68) Doentes cirrdticos em condicoes de gasto energético aumentado (i.e. com
complicagdes agudas, ascite refratdria) ou desnutricdo, devem ingerir maior

quantidade de energia. (Recomendacdo 50, grau GPP, elevado consenso, 100%)
Comentario

Em geral, as necessidades de energia em doentes com cirrose compensada ndo sao
maiores do que em individuos saudaveis (ver pontos 8 e 10). Além disso, doentes com
cirrose apresentam diminui¢do do nivel de atividade fisica (33) e, portanto, diminuicdo
do gasto energético devido a atividade. Doentes com cirrose, durante o curso natural da
doenca, tendem a diminuir espontaneamente a ingestao alimentar (85, 214). Isso é de
especial relevancia no subgrupo de doentes com cirrose hipermetabdlica (até 35% dos
doentes com cirrose) (29, 30) ou naqueles com cirrose avancada com complicacoes em
que o gasto de energia pode estar aumentado. Portanto, a medi¢ao do gasto energético é
recomendada sempre que possivel (ver recomendacdo 1). A nutri¢ao oral, NE ou NP tém
sido utilizadas em estudos de curto e longo prazo em doentes cirroticos descompensados

e/ou desnutridos, com algumas vantagens tanto na morbilidade quanto na mortalidade.
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69) Em doentes cirroticos com excesso de peso ou obesidade, ndo é recomendado o
aumento da ingestdo calédrica. (Recomendacdo 51, grau GPP, elevado consenso

100%)
Comentario

A proporcao de doentes com cirrose e excesso de peso ou obesidade aumentou mesmo
em coortes na lista de espera para transplante (12, 215, 216). Na doenca hepatica crénica,
a obesidade foi identificada como um fator de risco independente para um pior resultado
clinico (217, 218). Obesidade foi identificada como promotora de hipertensao portal. Em
doentes com cirrose, a hipertensao portal pode ser melhorada por intervenc¢ao no estilo
de vida durante 16 semanas usando dieta hipocaldrica e aumento de exercicio fisico (219).
Portanto, um aumento da ingestdo de energia nao é recomendado em doentes cirréticos

obesos.

70) Em doentes obesos com cirrose, deve ser implementada uma intervengdo no estilo
de vida com o objetivo de obter os efeitos benéficos da redugdo de peso, que incluem
a redugdo da hipertensdo portal. (Recomendagdo 56, grau B, elevado consenso

100%).
Comentario

Num estudo multicéntrico ndo controlado (219), a resposta a dieta normonitrogénica
hipocalérica e 60 min/ semana de atividade fisica supervisionada por durante 16
semanas, foi avaliada em 50 doentes com excesso de peso/obesidade (IMC 226 kg / m2)
com cirrose compensada. Esta intervencao no estilo de vida diminuiu significativamente
o peso corporal (média, -5,0 + 4,0 kg). Estes doentes também alcancaram uma reducao

significativa da hipertensao portal avaliada pelo gradiente de pressiao venosa hepatica.
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Nenhum dado foi relatado para outros resultados. Se confirmados, esses resultados

apoiam fortemente a intervencao no estilo de vida em doentes cirréticos obesos.

2.4.2.2. Necessidades proteicas

71) Doentes ndo desnutridos com cirrose compensada devem ingerir 1.2 g-kg'd-1 de

proteina. (Recomendacdo 52, grau B, elevado consenso 100%)

Comentario

Doentes desnutridos e cirréticos sarcopénicos tém deplecao de proteinas, tanto devido a
decomposicao elevada de proteinas corporais totais quanto a diminuicdo da sintese de
proteinas nos musculos (192, 220). O aumento da ingestdo de proteinas é geralmente bem
tolerado e seguro em doentes cirréticos e melhora o anabolismo proteico (34, 221). A
realimentacao adequada foi capaz de induzir um aumento significativo da sintese proteica
num pequeno grupo de doentes cirroticos desnutridos cuidadosamente acompanhados

(222). Ver também o ponto 72.

72) Doentes cirréticos desnutridos e/ou sarcopénicos, devem ingerir 1.5 g-kg*'d-1 de

proteina. (Recomendacgado 53, grau B - elevado consenso 100%)
Comentario

Doentes cirrdticos sarcopénicos, incluindo com obesidade sarcopénica, podem precisar
de maior ingestao de proteina em conjunto com exercicio fisico para realizar a reposicao
muscular. Estudos de intervencdo com alta ingestdo proteina, verificou-se melhoria na
circunferéncia muscular do brago, for¢a de preensdo manual e albumina (10, 223-226).

Em estudo com SNO noturno, verificou-se melhoria do status de proteina corporal total,
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estendendo observagdes anteriores do efeito benéfico de hidratos de carbono ou lanche

de proteina ao final da noite em doentes com cirrose (92, 213, 221).

73) A dieta de doentes cirroticos com desnutricdo e deplecdo muscular deve fornecer
30-35 kcal'‘kg'd! e 1.5 g proteina-kg'd1l. (Recomendag¢do 57, grau B, elevado

consenso 100%)

Comentario

Ver comentario ao ponto 67.

74) Em doentes cirrdticos com encefalopatia hepdtica, a ingestdo de proteina ndo
deve ser restringida, pois aumenta o catabolismo proteico. (Recomendagdo 54, grau

B, elevado consenso 100%)

Comentario

Um subgrupo muito seleto de doentes com cirrose, denominado intolerante a proteinas,
desenvolve encefalopatia com a ingestao normal de proteinas, mas isso parece ser um
fendmeno histérico, visto que esses doentes raramente sao encontrados na actualidade.
Com base numa série de estudos, foi sugerido que a restricdo de proteinas pode nao ser
obrigatoria para a prevencdao da encefalopatia hepatica (85, 87, 222). Conforme
demonstrado em um ECR de Cordoba et al (227), a restri¢ao proteica ndo tem vantagem
no curso clinico da encefalopatia hepatica aguda e pode aumentar o catabolismo proteico.
Apoés este estudo, o dogma de prescrever restricdo de proteina para doentes com cirrose
e encefalopatia hepatica foi definitivamente abandonado, e todos os esfor¢os foram

focados em alcangar uma ingestao adequada de proteina nesses doentes.

2.4.2.3. Necessidades de BCAA
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75) Em doentes cirradticos que sdo “intolerantes” a proteinas, proteinas vegetais ou
BCAA (0.25 g-kg'dl) devem ser usados por via oral para facilitar a ingestdo

adequada de proteinas. (Recomendagdo 59, grau B, consenso 89%)

Comentario

Com excepc¢do dos ensaios com SNO enriquecido com BCAA, uma meta-analise encontrou
uma mortalidade reduzida em analise de subgrupo (228). Doentes com cirrose com
alimentacdo normal (de acordo com recomendac¢des da ESPEN) foram capazes de
melhorar sua composicao corporal, apds tratamento bem sucedido com shunt de stent

intra-hepatico transjugular (TIPS) na hipertensao portal. (32, 229).

Embora muito raro, no caso de um doente com cirrose “intolerante a proteina”
desenvolver encefalopatia por ingerir quantidades normais de proteina mista, uma dieta
de proteina vegetal pode ser benéfica. As revisdes abordaram essa questao, (230), mas
nao ha dados de ensaios clinicos randomizados que comparem regimes isocaldricos e
isonitrogénicos. Um estudo (231) nao foi controlado e noutro estudo mais recente, a dieta

de proteina vegetal ndo foi comparada a nenhuma terapéutica (232).

76) Suplementos orais de BCAA de longo prazo (0.25 g-kg-1-d1) devem ser prescritos
em doentes com cirrose avangada para melhorar a sobrevida livre de eventos ou

melhorar a qualidade de vida (Recomendacgdo 60, grau B, consenso 89%)

Comentario

Nao ha estudos disponiveis a comparar uma férmula entérica padrao com uma férmula
entérica enriquecida em BCAA em doentes com cirrose. Formulas enriquecidas com BCAA

tém no entanto sido usadas em ensaios que demonstram melhoria da sobrevida e do
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estado mental num grupo altamente seleccionado de doentes gravemente desnutridos

com encefalopatia, com EHAe cirrose intolerantes a proteinas (23, 68, 69, 233, 234).

Nos dois maiores estudos (174 e 646 doentes), a suplementacdo oral de BCAA (12 e 24
meses) foi atil para prevenir a insuficiéncia hepatica progressiva e melhorar a qualidade
de vida relacionada com a satude (236, 237). Em doentes com cirrose apds um episdédio
de EH, a suplementac¢do de BCAA durante doze meses melhorou a encefalopatia e a massa
muscular, mas a recorréncia da encefalopatia hepatica nao diminuiu em relagdo ao grupo
controlo (238). Em estudos que relataram efeitos benéficos no estado mental e/ou
metabolismo das proteinas, os BCAA foram administrados em doses de 0.20-0.25 g-kgBW-
1.d-1 (236, 237, 239, 240) ou 30 g-d-1 (235, 238). Numa meta-analise Cochrane, verificou-
se um efeito benéfico dos BCAA no estado mental (241), mas permanecem por resolver
questdes em relacdo a metodologia deste ensaio (242, 243). Na maioria dos paises, os
suplementos orais de BCAA ndo sao reembolsados e a combina¢do de custo e

palatabilidade pode afetar a adesao.

2.4.2.4. Micronutrientes / Dieta pobre em sddio

77) Em doentes cirréticos, micronutrientes devem ser administrados para tratar
uma deficiéncia confirmada ou clinicamente suspeita. (Recomendagdo 55, grau GPP,

elevado consenso 100%)

Comentario

Doentes com cirrose podem apresentar deficiéncia em vitaminas hidrossoluveis,
principalmente tiamina, e de vitaminas lipossoliveis como a vitamina D (244, 245). Nao
ha estudos que avaliem sistematicamente a necessidade de micronutrientes na cirrose.

Como em outras condi¢cdes, a administracdo de micronutrientes ndo tem efeito

66



1332

1333

1334

1335

1336

1337

1338

1339

1340

1341

1342

1343

1344

1345

1346

1347

1348

1349

1350

1351

1352

1353

1354

1355

terapéutico comprovado além da prevencdo ou correcao de estados de deficiéncia. Os
suplementos de zinco e vitamina A, ao melhorar a disgeusia, podem melhorar
indiretamente a ingestdo de alimentos e o estado nutricional (246, 247). A deficiéncia de
zinco e selénio foi observada em doentes com doenga hepatica alcodlica e nao alcodlica.
Uma associa¢do impressionante entre encefalopatia hepatica e deficiéncia de zinco foi
descrita em relatos de casos (248, 249). No entanto, ensaios clinicos randomizados, ndo
mostraram efeito terapéutico da suplementacdo oral de zinco na encefalopatia hepatica
(250-252). A suplementacdo oral de zinco pode aumentar a capacidade de producao de
ureia quando os niveis plasmaticos anteriormente abaixo do normal sdo normalizados
(253). Em uma abordagem pragmatica, a suplementacao liberal é recomendada nas
primeiras duas semanas de suporte nutricional, porque o diagndstico laboratorial de um
oligoelemento especifico ou deficiéncia vitaminica pode ser mais caro e atrasaria o inicio
da suplementacao. Devido a alta prevaléncia de desnutricao, os doentes com cirrose estao

em risco de desenvolver sindrome de realimentacao e deficiéncia de tiamina.

78) Ao prescrever uma dieta com baixo teor de sédio (sem sabor), o risco aumentado
de uma alimentac¢do deficiente deve ser ponderado em fung¢do da vantagem
moderada que tem no tratamento da ascite. (BM).E necessdria cautela para néo
comprometer a palatabilidade da dieta apés restrigdo de sédio. (Recomendagdo 61,

grau GPP - consenso 78%)
Comentario

Com base na fisiopatologia da ascite, geralmente é recomendada ingestdo moderada de
sédio (60 mmol / dia). O potencial beneficio pode ser contrariado por uma ingestao

reduzida de energia e proteina devido a baixa palatabilidade da dieta (254, 255). E
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necessaria muita cautela para garantir uma nutricdo adequada ao prescrever restri¢ao de
sodio. Em doentes com cirrose ascitica e com dieta com baixo teor de sddio, as taxas de
morbilidade e mortalidade foram menores nos doentes que receberam uma dieta
enriquecida em BCAA com ou sem suporte de NP, em comparagao com dieta com baixo

teor de so6dio (256).

2.4.3. Nutricao médica

2.4.3.1. NE e NP

79) Em doentes cirréticos, que ndo podem ser alimentados por via oral ou que ndo
conseguem suprir as suas necessidades nutricionais com dieta oral, deve ser

administrada NE. (Recomendacado 62, grau B, elevado consenso 100%)

Comentario

Ha ampla evidéncia que garante que uma ingestdo quantitativamente adequada de
nutrientes é o objetivo principal (85, 233). Se as necessidades nutricionais ndo puderem
ser supridas apenas com nutricdo oral ou em combinagdo com SNO, entdo a NE é
necessaria. A NE demonstrou melhorar a sobrevida e a fun¢do hepatica (85, 233). Um
estudo multicéntrico randomizado nao mostrou efeito na sobrevida ou fun¢do hepatica
um ano apos a NE, com formula standard durante uma média de 2,8 semanas, seguida de
SNO durante 2 meses (257). Os autores, entretanto, ndo fornecem dados sobre a adesdo
ao tratamento com SNO. A ingestdo total de energia durante a NE foi avaliada apenas em
um subgrupo e excedeu a ingestdo recomendada em 28% (3.292+/-781kcal/d),
levantando questdes sobre os efeitos prejudiciais da hiperalimenta¢do. Na meta-analise
de Ney e col. (228), verificou-se reducao da mortalidade no subgrupo de trés dos quatro

estudos com SNO, mas ndo para todo o grupo de seis estudos analisados. A andlise,
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entretanto, é enfraquecida pela inclusdo de um ensaio que contemplava apenas trés dias
de NE (258) e pela exclusdo de dois ensaios controlados relevantes (85, 233) sem uma

boa razao.

80) A NP deve ser usada em doentes cirréticos nos quais a nutri¢do oral e/ou a NE sdo

ineficazes ou invidveis. (Recomendacdo 65, grau B, elevado consenso 100%)

Comentario

A indicagdo de NP em doentes com cirrose que ndao podem ser alimentados por via oral
ou por NE esta de acordo com as recomendac¢des para doentes nao cirréticos (94). Deve
ter-se cuidado para evitar infecdes dos acessos intravenosos, pois esses doentes sdo mais
susceptiveis a infe¢cdes e sépsis. Dois aspetos especificos da cirrose devem ser
mencionados. Na cirrose, os lipidos infundidos sdao eliminados do plasma e oxidados em
taxas semelhantes as de individuos saudaveis. Em bebés e criancas, emulsdes com 6leo de
peixe parecem estar associadas a menor risco de colestase e lesdo hepatica (ver pontos
10,11). De momento, ndo ha dados clinicos que mostrem qualquer beneficio de tais
emulsdes em doentes adultos com cirrose. Em relagdo a composicao das solucbes de
aminoacidos, uma solu¢do padrao pode ser usada em doentes com cirrose compensada.
Solugdes de aminoacidos de "féormula hepatica" especificas destinadas a correcao do
desequilibrio de aminoacidos plasmaticos, sdo as férmulas de aminoacidos completas
com alto teor de BCAA (35-45%), mas com baixo teor de triptofano, aminoacidos
aromaticos e enxofre e foram desenvolvidas para doentes com cirrose doentes com
encefalopatia hepatica evidente. A eficacia de BCAA ou solugdes enriquecidas com BCAA
foi investigada em ensaios controlados, mas muito heterogéneos (259, 260); os resultados

sdo contraditorios. As meta-analises desses estudos mostraram uma melhoria no estado
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mental associada a solu¢bes enriquecidas com BCAA, mas nenhum beneficio definido na

sobrevida (242, 261).

81) Em doentes cirrdéticos, a intervencdo nutricional (oral, NE ou NP) deve ser
implementada de acordo com as guidelines atuais para doentes ndo cirréticos.

(Recomendagdo 48, grau A, consenso 89%)
Comentario

As indicagoes diferenciais para nutricdo oral, NE ou NP em doentes com cirrose ndo sao
diferentes daquelas abordadas nas guidelines para doentes nao cirréticos. Contudo, os
doentes com cirrose geralmente exibem deplecao de glicogénio hepatico e recorrem ao
catabolismo proteico para a gliconeogénese muito mais cedo do que os doentes ndo
cirroticos, ou seja, logo apds um jejum noturno (ver capitulo 1 recomendacgdes gerais).
Portanto, a instituicdo oportuna da nutricdo é de suma importancia para fornecer

combustivel metabdlico e substrato para o anabolismo proteico.

82) Em doentes cirréticos, a intervengdo nutricional (oral ou NE ou NP) deve ser
recomendada dado o potencial beneficio clinico, sem aumentar eventos adversos.

(Recomendacgdo 49, grau GPP, elevado consenso 100%)
Comentario

Como comentado antes, uma série de estudos sobre terapéutica nutricional em doentes
com cirrose, mostrou melhoria no outcome clinico, incluindo sobrevida. Mas, meta-
andlises recentes ndo confirmam beneficio na sobrevida (81-83, 228).

Metodologicamente, essas meta-analises tém varias falhas, como juntar cirrose e EHA,
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incluir ensaios com apenas trés dias de nutricdo ou, ainda, excluir ensaios pertinentes sem

razdo Gbvia.

2.4.3.2. Sondas de NE

83) Varizes esofdgicas ndo sdo contra-indicagdo absoluta para colocacdo de sonda

nasogadstrica (Recomendacado 63, grau 0, elevado consenso 100%)

Comentario

Em dez doentes com encefalopatia hepatica aguda I-11, a nutri¢ao por sonda nasogastrica
com férmula enriquecida com BCAA foi bem-sucedida na recuperac¢do da encefalopatia
hepatica sem qualquer complica¢do associada ao sangramento de varizes (86). Nao ha
evidéncia na literatura atual (85, 233, 258, 262) que as varizes esofagicas representem

um risco inaceitavel para o uso de sondas nasogastricas de calibre fino para NE.

84) A colocagdo de PEG estd associada a um maior risco de complicagées, por ascite
ou varizes, e, portanto, so pode ser usado em casos excepcionais. (Recomendacdo 64,

grau 0, elevado consenso 100%)
Comentario

Em relacdo a colocagdo de um tubo de nutricdo por PEG, as diretrizes europeias (263)
afirmam que distdrbios graves da coagulacdo (INR> 1,5; PTT> 50 s; plaquetas <50.000 /
mm3) e ascite grave sdo contra-indicagdes. De acordo com estas diretrizes, nenhum
aumento da morbidade foi observado aquando a realiza¢do de PEG na presenca de ascite
ligeira a moderada. Numa série de 26 casos, duas mortes ocorreram como consequéncia

direta da insercdo do PEG (264). Deve ter-se em mente que na cirrose, a hipertensao
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1450  portal provoca o aumento do nimero de vasos gastricos dilatados que podem ser fonte

1451 de hemorragia significativa quando lesados durante a insercao do PEG.

Figura 10
Cirrose Hepatica

(CH)

v

M—)[ Nutri¢do Oral ]—)[ Nutricdo Médica

62) Em doentes com cirrose,
hd uma alta prevaléncia de
desnutricdo, depleciio de
proteinas e deficiéncia de
oligoelementos que deve ser
antecipada. (51)

63) Na cirrose hepdtica, deve
prever-se um
comprometimento
progressivo dependente do
estadio do metabolismo de
hidratos de carbono,
proteinas e lipidos,
caracterizado por deplecdo
do glicogénio hepadtico,
comprometimento do
metabolismo ndo oxidativo
da glicose e reduciio da taxa
de sintese de albumina. (53)

64) No tratamento de
doentes com EHA
gravemente desnutridos e
cirrose, deve-se esperar uma
sobrevida pior em
comparagdo com doentes
1452 ndo desnutridos. (58)

1453  Figura 10 - Nutricdo clinica na cirrose hepatica parte 1
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65) O aconselhamento nutricional especifico deve ser
implementado em doentes cirrdticos usando uma equipa
multidisciplinar para melhorar o resultado/sobrevida em longo
prazo dos doentes. (R46)

66) Os cuidados nutricionais multidisciplinares devem incluir o
monitorizamento do estado nutricional e fornecer orientagdes
para atingir as metas nutricionais. (R47)

67) Os periodos de fome devem ser mantidos curtos
consumindo 3 a 5 refeicdes por dia e um lanche & noite deve
ser recomendado para melhorar o status de proteina corporal
total. (R58)

68) doentes cirréticos em condicdes de gasto energético
aumentado (isto é, complicacdes agudas, ascite refratdria) ou
desnutri¢cdo, devem ingerir uma quantidade maior de energia.
(R50)

69) Em doentes cirrdticos, um aumento da ingestdo de energia
ndo é recomendado em doentes com excesso de peso ou
obesos. (R51)

70) Em doentes obesos com cirrose, deve ser implementada
uma intervengdo no estilo de vida visando os efeitos benéficos
da reducdo de peso, que incluem a redugdio da hipertensdo
portal. (R56)

71) doentes ndo desnutridos
com cirrose compensada
devem ingerir 1,2 g-kg*-d*
proteina. (R52)

72) Para repor doentes com
cirrose sanguinea
desnutridos e/ou
sarcopénicos, deve-se ingerir
1,5 g-kg'-d* de proteina.
(R53)

75) Em doentes
cirroticos que séo
“intolerantes” a
proteinas, proteinas
vegetais ou BCAA
(0.25 g-kgt-d)
devem ser usados
por via oral para
facilitar a ngestdo
adequada de
proteinas. (R59)

77) Em doentes
cirréticos,
micronutrientes
devemn ser
administrados para
tratar deficiéncia
confirmada ou
clinicamente
suspeita. (R55)

73) A dieta oral de doentes
cirréticos com desnutricéo e
deplegdo muscular deve
fornecer 30-35 kcal -kg*-d'e
1,5 g de proteina kg*-d.
(R57)

74) A ingestdo de proteinas
nédo deve ser restrita em
doentes cirréticos com
encefalopatia hepdtica, pois
aumenta o catabolismo
proteico. (R54)

76) Suplementos
orais de BCAA de
lengo prazo (0.25
g-kg!-d') devem
ser prescritos em
doentes com cirrose
avangada para
melhorar a
sobrevida ou a
qualidade de vida.
(R60)

Figura 11 - Nutricdo clinica na cirrose hepatica parte 2
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78) Ao prescrever
uma dieta com baixo
teor de sddio, o risco
gumentado de
consumo de
alimentos deve ser
balanceado com sua
vantagem moderada
no tratamento da
ascite. Deve-se ter
cuidado para ndo
comprometer a
palatabilidade da
dieta apds a redugGo
do sédio. (R61)
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79) Em doentes cirréticos, que ndo podem
ser alimentados por via oral ou que ndo
atingem a meta nutricional por meio da
dieta oral, deve ser realizada NE. (R62)

80) A NP deve ser usada em doentes
cirréticos nos quais oral efou NE sdo
ineficazes ou invidveis. (R65)

83) Varizes esofdgicas ndo
sdio contra-indicagdo
absoluta para o
posicionamento de sonda
nasogdstrica (R63)

81) Em doentes cirrdticos, a intervencdo
nutricional (oral, NE ou NP) deve ser
implementada de acordo com as
guidelines atuais para doentes nao
cirréticos. (R48)

84) A colocaciio de PEG estd
associada a um maior risco
de complicagBes, por ascite
ou varizes, e, portanto, s6
pode ser usado em casos
excepcionais. (R64)

2) Em doentes cirréticos, a intervencdo
nutricional (oral ou NE ou NP) deve ser
recomendada para beneficio clinico
potencial sem um aumento nos eventos
adversos. (R49)
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2.5. Transplante de Figado (TFx) e Cirurgia (Figura 13 e 14)

2.5.1. Fase pré-operatoria

2.5.1.1. Avaliagdo do risco nutricional, estado nutricional e cuidados gerais

85) Doentes com cirrose hepdtica agendados para cirurgia eletiva ou em lista para
transplante, devem ser atempadamente avaliados quanto a desnutrigdo, de forma a
tratar a desnutrigdo antes da cirurgia e, assim, melhorar o status de proteina

corporal. (Recomendagdo 66, grau B, elevado consenso, 100%)
Comentario

Em doentes desnutridos com cirrose, o risco de morbilidade e mortalidade pds-operatoéria
aumenta apo6s a cirurgia abdominal (265, 266). Numerosos estudos descritivos
demonstraram maior morbilidade e mortalidade em doentes com cirrose e desnutrigao
proteica quando tais doentes sdao submetidos a TxH (31, 199, 208-210, 267-269).
Recentemente, foi demonstrado que a sarcopénia e a debilidade apresentam um risco
aumentado de morbilidade e mortalidade quando em lista de espera e ap6s o transplante
(12,13, 15, 16, 21-24, 197, 216, 234). Doentes em lista de espera tém uma mortalidade
aumentada devido a uma ingestao alimentar inadequadamente baixa e por uma dieta
pobre em proteinas (< 0.8 g-kg1:d-1) (270). Um estudo piloto sugere que o suporte
nutricional pré-operatério melhora o estado de proteina corporal total e reduz o risco de
infecdo pos-operatéria (271), mas ndo ha estudos controlados que mostrem que a

intervencao nutricional pré-operatoria melhora o resultado clinico.
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86) No periodo pré-operatorio imediato, os doentes com cirrose hepdtica devem ser
tratados de acordo com o protocolo ERAS (Enhanced Recovery After Surgery) para

evitar jejum desnecessdrio. (Recomendacgdo 67, grau GPP, elevado consenso 100%)

Comentario

O glicogénio hepatico esta esgotado em doentes com cirrose e, portanto, é aconselhavel
ter muito cuidado para encurtar os periodos sem ingestdo de nutrientes, para evitar a
gliconeogénese da proteina muscular em individuos com deficiéncia proteica. Também na
cirurgia hepatica, a ado¢do de protocolos ERAS melhora a morbilidade e o tempo de
internamento quando, entre outras medidas, os doentes recebem liquidos claros com
hidratos de carbono até duas horas pré-operatdrio, nutricao e mobilizacdo precoces (37,

272,273).

87) Em doentes com cirrose hepdtica agendados para cirurgia eletiva, a abordagem
nutricional deve ser conforme o recomendado para cirrose hepdtica. (Recomendacdo

68, grau GPP, elevado consenso de 100%)

Comentario

Doentes com cirrose agendados para cirurgia devem ser tratados como doentes nao
obesos com cirrose, usando os mesmos objectivos de ingestdo de energia e proteina.
Tanto a desnutricdo (IMC <18.5 kg-m-2) como a obesidade grave (IMC> 40 kg-m-2) antes

do TxH estdo associadas ao aumento da mortalidade e morbilidade (147, 148).

2.5.1.2 Necessidades energéticas

88) No pré-operatorio, o objectivo deve ser uma ingestdo total de energia de 30-35

kcal-kgt'd1 (126-147 kjJ-kg1-d1) e ingestdo proteica de 1.2-1.5 g-kg1-d! . Esses
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intervalos cobrem a ingestdo recomendada dependendo dos objetivos do tratamento,
ou seja, manutengdo ou melhoria do estado nutricional. (Recomendacdo 69, grau GPP,

elevado consenso de 100%)

Comentario

Ver comentdrios aos pontos 71-73.

89) Doentes obesos podem receber NE e/ou NP com objectivo calérico de 25 kcal -kg1
peso -d1 e aumento do objectivo de ingestdo proteica para 2.0-2.5 g- kg1 peso -d..

(Recomendacgdo 70, grau GPP, elevado consenso 93%)

Comentario

A obesidade grave antes do TxH estad associada a maior prevaléncia de co-morbilidades
(diabetes, hipertensao), cirrose criptogénica e aumento da mortalidade por complica¢des
infeciosas, doencas cardiovasculares e cancro (147, 148). Nesse grupo de doentes, a
presenca e volume da ascite parecem aumentar com o grau de obesidade e a subtracdo
da quantidade de liquido ascitico removido pode ser usada para calcular o “IMC seco”
(147, 274). Investigadores mostraram que a obesidade grave estava associada ao
aumento da morbilidade e mortalidade, mesmo quando os doentes foram classificados de
acordo com "IMC seco" (147); outros verificaram que a quantidade de ascite e ndo o IMC
aumentava o risco de mortalidade (274); outros ndo abordaram esta questdo (148). Além
disso, na doencga hepatica crénica, a obesidade é um fator de risco independente para

piores outcomes clinicos (217, 218).
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90) Em doentes com EHNA com excesso de peso/obesidade, agendados para cirurgia
eletiva, a nutricdo deve ser conforme recomendado para EHNA. (Recomendacgdo 71,

grau GPP, elevado consenso de 100%)
Comentario

Ver comentario ao ponto 89.

2.5.1.3. BCAA e outros regimes especializados

91) Em adultos na fase pré-operatoria, devem ser usadas formulas standard, uma vez
que formulas especificas (i.e. dietas enriquecidas com BCAA, imunomoduladoras)
ndo foram superiores as dietas standard na redugdo da morbilidade ou mortalidade.

(Recomendacao 72, grau A, elevado consenso 100%)
Comentario

0O aconselhamento nutricional com SNO, bem como o aconselhamento nutricional isolado
foram igualmente eficazes em doentes com cirrose a aguardar transplante (225). Num
ECR em doentes com cirrose submetidos a transplante, ndo houve vantagem de SNOs com
reforco imunoldgico especial ou SNOs standard para suporte nutricional pré-operatério
(90). O uso de probidticos, no entanto, desde a lista de espera até ao transplante, foi
associado a menos infecoes e diminuicdo mais rapida de ALT, AST e niveis de bilirrubina
mais baixos no pds-operatério quando comparados a controlos (275). Estudos nao
randomizados de Kaido e col. mostraram menos infe¢des pds-operatérias em doentes
transplantados que receberam SNO enriquecido com BCAA pré-operatorio (276, 277).
Uma analise retrospetiva indicou reducao da bacteriemia po6s-operatdéria em doentes

transplantados que receberam suplementacao oral de BCAA (278).
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92) Em criangas que aguardam transplante, formulas enriquecidas com BCAA devem
ser usadas para melhorar a massa celular corporal. (Recomendacdo 73, grau B,

elevado consenso 93%)
Comentario

Doentes pediatricos transplantados com doencga hepatica predominantemente colestatica,

tinham melhoria da massa celular corporal se recebessem formulas ricas em BCAA (279).

93) Ndo pode ser feita qualquer recomendagdo para dadores ou condicionamento de
orgdos em relagdo ao de regimes de nutrigdo especificos, i.e. glutamina ou arginina,
com o objetivo de minimizar os danos de isquemia/reperfusdo. (Recomendacdo 82,

grau GPP, elevado consenso 100%)
Comentario

Em animais, dados indicam que uma alimentacdo equilibrada do dador de figado com
morte encefalica, com quantidades moderadas de hidratos de carbono, lipidos (acidos
gordos de cadeia longa e possivelmente 6leo de peixe) e aminoacidos, estd associada a
melhor funcdo do 6rgao transplantado (280). A vantagem de usar altas doses de arginina
ou glutamina no condicionamento de o6rgaos para reduzir os danos de

isquemia/reperfusdo em humanos é atualmente desconhecido.
2.5.2 Fase pds-opertadria

2.5.2.1. Risco de sarcopénia

94) Apés TxH por cirrose hepdtica, deve antecipar-se uma recuperagdo prolongada e
incompleta do nitrogénio corporal total. (Afirmagdo 5, elevado consenso 100%)
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Comentario

Plank e col. relataram uma perda de 1,0 kg de proteina corporal total (equivalente a 5,0
kg de musculo esquelético) principalmente do musculo esquelético imediatamente apos
a cirurgia e essa perda nao foi reposta doze meses depois (281). Num estudo, foi feita a
medicdo do potassio corporal total durante 24 meses apds TxH; e houve perda pés-
operatoria inicial e nenhum ganho subsequente na massa celular corporal foi observada
(282). Como equivalente funcional, Selberg e colaboradores (283, 284) demonstraram
que a captacao de glicose e elimina¢do nao oxidativa de glicose pelo musculo esquelético
ndo conseguiria ser normalizada até doze meses apdés o TxH. Também nado é de
surpreender que a funcdo dos musculos respiratérios nao tenha voltado ao normal um

ano apos o transplante (281).

95) Apds o TxH, é necessdrio valorizar o risco de desenvolver obesidade sarcopénica
e sindrome metabdlica, e o objectivo da reabilitacdo nutricional deve ser a
recuperagdo mais rdpida e precoce da proteina corporal total e fungdo muscular

(Afirmagao 6, elevado consenso de 100%)
Comentario

Apoés o transplante, muitos doentes tornam-se obesos e desenvolvem a sindrome
metabolica. Os estudos mostraram aumento da massa gorda e persisténcia da sarcopénia
e diminui¢do da eliminacdo da glicose pelo musculo esquelético. Esses achados mostram
que o transplante de 6rgdos sozinho ndo normaliza a disfuncdo metabdlica nesses doentes
(285). Enquanto aguardam transplante, os doentes com cirrose tém fadiga, perda de
qualidade de vida, de capacidade funcional, de actividade fisica e perda (215) e perda
progressiva de massa muscular. Os participantes de um protocolo de exercicio

estruturado de 12 semanas tiveram melhoria na caminhada de 6 minutos e na qualidade
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de vida (286). Apo6s o transplante, o nivel de atividade, a qualidade de vida e a capacidade
de exercicio em geral ndo melhoram para um nivel normal, mas os recetores de
transplante em protocolo estruturado de exercicio e nutricdo tiveram um ganho

significativamente melhor do VO2 max e de qualidade de vida (287).
2.5.2.2. Gestdo geral/ Necessidades energéticas

96) Apos TxH, alimentag¢do normal e/ou NE devem ser iniciados dentro de 12-24
horas pés-operatorio para reduzir o risco de infecdo. (Recomendagdo 74, grau B,

elevado consenso 100%)
Comentario

ANE iniciada 12 horas apo6s a cirurgia estd associada a menos infe¢des vs nenhum suporte
nutricional médico (288). Em comparacao com a NP e NE precoce, ambas as estratégias
mostraram-se igualmente eficazes no que diz respeito a manutencao do estado
nutricional (289). No poés-operatdrio, ha uma perda consideravel de nitrogénio e os
doentes permanecem em balanc¢o azotado negativo por um periodo prolongado (90, 281,
290), necessitando de um aumento de proteinas ou aminoacidos. A ingestao de proteinas

ou aminoacidos de 1,2-1,5 g-kg-1'd-1 foi relatada (290).

97) Apés a cirurgia programada, os doentes com doenga hepdtica cronica devem ser
tratados de acordo com o protocolo ERAS. (Recomendagdo 75, grau GPP, elevado

consenso 100%)
Comentario

Ver comentarios aos pontos 86 e 96.
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98) Apds a fase aguda pds-operatoria, o objectivos nutricionais devem ser 30-35
kcal'kg1-d-1 (126-147 kJ-kg1'd1) e 1.2-1.5 g-kg-1'd-! de proteina. (Recomendagdo 78,

grau GPP, elevado consenso 100%)
Comentario

Ver comentdrios aos pontos 71-73.
2.5.2.3. Sondas de de NE, Probiédticos, BCAA

99) Para NE precoce, as sondas nasogdstricos/nasojejunais devem ser usadas da
mesma forma que nas situagées de patologias ndo hepaticas. (Recomendacgdo 79,

grau B, elevado consenso 100%)
Comentario

Os doentes transplantados que receberam NE 12 horas apo6s a cirurgia, desenvolveram
menos infe¢des virais e tiveram melhor retencdo de azoto do que aqueles que nao
receberam suporte nutricional (288). Em comparagao com NP, a NE reduziu as
complicagdes e custos em doentes transplantados (289). Férmulas com proteinas inteiras
(291-294) com ou sem pré e probiodticos (288, 295, 296), ou férmulas a base de péptidos,
tém sido usadas na NE precoce de recetores de transplante hepatico. As formulas foram
administradas via sondas nasogastrica ou nasojejunal (288, 289, 293, 295) ou por cateter

de jejunostomia (291) colocados durante a laparotomia.

100) Apés o transplante, uma férmula entérica com probiéticos selecionados deve ser

usada para reduzir o risco de infe¢do. (Recomendacdo 80, grau B, consenso 86%)

Comentario
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A administracdo peri-operatéria de pré e probidticos (Lactobacillus spp.) e outras
bactérias que metabolizam o acido lactico em comparagdo com os pré-bidticos, foi
associada a reducdo das complicacdes infeciosas (293). Uma recente meta-analise (297)
que incluiu esse estudo e dois outros ensaios randomizados usando um unico
Lactobacillus sp. (292) e dois Lactobacillus spp. mais Bifidobacterium sp. (291),

mostraram reducao da taxa de infe¢do com pré e probidticos.

101) As formulas enriquecidas com BCAA podem ser usadas em doentes com
encefalopatia hepdtica com necessidade de NE. (Recomendagdo 81, grau 0,

concordancia da maioria 79%)

Comentario

Uma meta-analise recente (241) mostrou que BCAA orais /entéricos em comparagao com
controlos isonitrogenados, sdo benéficos na encefalopatia hepatica na cirrose. Até o
momento, a questdo de saber se férmulas enriquecidas com BCAA ou outros componentes
especiais da solucdo nutricional podem prevenir a obesidade sarcopénica em

sobreviventes de longo prazo de TxH nao foi ainda estudada.

2.5.2.4. Indicagbes da NP

102) A NP deve ser preferida a ndo alimentacdo, para reduzir complicagées, tempo
de ventilagdo mecdnica e tempo de permanéncia na UCI, quando a nutrigdo oral ou

NE é impossivel ou impraticavel. (Recomendagdo 76, grau B, consenso 86%)
Comentario
Apéds TxH, a NP pos-operatéria é superior a infusdo de fluidos e eletrdlitos, na reducao do

tempo de ventilagdo e permanéncia na UCI (298). Apds cirurgia abdominal sem
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transplante, os doentes com cirrose tém menos complicacdes e melhor economia de
nitrogénio, se receberem suporte nutricional em vez de apenas fluidos e eletroélitos (299,
300). A NE por jejunostomia foi associada a melhor equilibrio azotado nos 7 dias, em

comparacao com NP/NE sequencial (300).

103) A NP deve ser usada em doentes com vias aéreas desprotegidas e encefalopatia
hepdtica quando os reflexos de tosse e degluticdo estdo comprometidos ou quando a
NE é contra-indicada ou impraticavel. (Recomendacdo 77, grau GPP, elevado

consenso 100%)

Comentario

Ver comentario ao ponto 39.
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85) doentes com cirrose hepdtica
agendados para cirurgia eletiva ou
listados para transplante devem ser
rastreados e avaliados quanto a
desnutricéio em tempo hdbil para
tratar a desnutricdo antes da cirurgia
e, assim, melhorar o status de
proteina corporal. (R66)

86) No periodo pré-operatério
imediato, os doentes com cirrose
hepdtica devem ser tratados de
acordo com a abordagem ERAS, a fim
de evitar fome desnecessdria. (R67)

88) No pré-operatdrio, uma ingestéo
total de energia de kcal-kg*-d1{126-
147 ki -kgi-d) e uma ingestdo de
proteina de 1.2-1.5 g-kg*-d* deve ser
destinada. Estes intervalos cobrem a
ingestdo recomendada dependendo
dos objetivos do tratamento, ou seja,
manutengiio ou melhora do estado
nutricional. (R69)

91) Em adultos, para nutricdo pré-
operatdria, dietas padrédo devem ser
usados, em vez das dietas
especializados (por exemplo, dietas
ricas com BCAA e que aumentam a
imunidade) ndo foram superiores aos
regimes padrdo em relacdo &
morbilidade ou mortalidade. (R72)

87) Em doentes com cirrose hepdtica
agendados para cirurgia eletiva, o
manejo nutricional deve proceder
conforme recomendado para cirrose.
(R68)

89) doentes obesos podem receber
NE efou NP com uma ingestiio
energética alvo de 25 kcal-kg* IBW-d-
1 e um gumento da ingestdo proteica
de 2.0-2.5 g-kg™! IBW-d"L.(R70)

92) Em criangas que aguardam
transplante, formulas enriguecidas
com BCAA devem ser usadas para
melhorar @ massa celular corporal.
(R73)

90) Em doentes com DGNA e excesso
de peso/obesidade agendados para
cirurgia, o manejo nutricional deve
proceder conforme recomendado
para DGNA. (R71)
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93) Nenhuma recomendagéio pode
ser feita em relacdo o doadores ou
condicionamento de drgdios pelo uso
de dietas especificos, como por ex.
glutamina ou arginina, com o
objetivo de minimizar os danos de
isquemia/reperfusdo. (R82)

Figura 13 - Nutricdo clinica em transplante de figado e cirurgia parte 1
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94) Apds TFx para cirrose
hepitica, deve-se
antecipar a recuperagao
incompleta e prolongada
do nitrogénio corporal
total. (S5)

95) Apds o TFx, o risco de
desenvolver obesidade
sarcopénica e sindrome
metabdlica deve ser levado
em consideracioea
reabilitacdo nutricional
deve visar uma
recuperacdo mais rpida e
precoce da proteina
corporal total e da fungdo
muscular. (S6)

96) Apds TFx, a
alimentacdo normal efou
NE devem ser iniciados
dentro de 12-24 horas de
pds-operatdrio para
reduzir a taxa de infecdo.
(R74)

99) Para NE precoce, os
tubos nasogdstricos/
nasojejunais devem ser
usados como na cirurgia
para doencas néio
hepdticas. (R79)

97) Apds a cirurgia, os
doentes com doenca
hepdtica crénica devem ser
tratados de acordo com o
protocolo ERAS. (R75)

100) Apds o transplante, a
formula entérica com
probidticos selecionados
deve ser usada parg
reduzir a taxa de infecdo.
(R80)

102) A NP deve ser
preferida @ ndo
alimentagdo, a fim de
reduzir as taxas de
complicacdes e o tempo de
ventilagdo mecdnica e o
tempo de permanéncia na
UTI, guando a nutrigdo oral
ou NE é impossivel ou
praticdvel. (R76)

98) Apds a fase aguda pds-
operatoria, ingestdo de
energia de 30-35 kcal -kg
1. (126-147 ki kgt-d) e
ingestdo de proteinas de
1.2-1.5 g -kg*-d* deve ser
apontado. (R78)

101) As formulas
enriquecidas com BCAA
podem ser usadas em
doentes com encefalopatia
hepadtica com necessidade
de NE. (R81)
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103) A NP deve ser usada
em doentes com vias
aéreas desprotegidas e
encefalopatia hepdtica
quando os reflexos da
tosse e do degluticdo estdo
comprometidos ou a NE é
contra-indicada ou
impraticdvel. (R77)

Figura 14 - Nutrigao clinica em transplante de figado e cirurgia parte 2
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Diagndstico do
estado
nutricional

l

A 4

l

Impacto da Malnutri¢ao

Composig¢do corporal e
sarcopénia

) |

Gasto Energético

1) A desnutri¢Go pode prejudicar
todo o espectro das fungoes
metabdlicas hepdticas. A
desnutrigcdo por si s6 pode causar
esteatose hepdtica grave, mas ndo
foi identificada como causa doenc¢a
hepdtica cronica. (514)

3) O dngulo de fase (medido por
andlise de bioimpeddncia elétrica)
ou a forga de preensdo manual
permite a avalia¢do do risco de
mortalidade. (510)

2) Doentes com doenc¢a hepdtica
devem ser rastreados para
desnutrigdo usando uma
ferramenta vdlida. (R3)

4) Em EHNA, cirrose e TxH, a
presen¢a ou auséncia de sarcopénia
deve ser avaliada, uma vez que a
sarcopénia é um forte preditor de
mortalidade e morbilidade. (R4)

5) Métodos radioldégicos (DXA ou
quando imagens de TC/MRT estdo
disponiveis por outros motivos)
devem ser usados para diagnosticar
a sarcopénia. (R5)

6) Em IHA, EHA e cirrose, o gasto
energético em repouso (GER) estd
geralmente aumentado; doentes
com DHENA tém GER normal. (54)

7) Devido a considerdvel
variabilidade interindividual, o GER
deve ser medido usando
calorimetria indireta, se disponivel.
(R1)

8) Doentes com doenca hepdtica
cronica e estilo de vida sedentdrio,
o valor caldrico total a administrar
deve ser 1,3 - GER. (R2)

Figura 2
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[ Protocolos Nutricionais

CANP

DHANP

9) Em bebés, criangas e adultos,
protocolos de nutrigdo
especializados, que permitam
optimizar a NE, devem ser
implementados. (R83)

10) Em bebés e criangas, a NP pode
causar colestase, portanto
denominada colestase associada a
nutricdo parenteral (CANP) (S16)

11) No caso de CANP em bebés e
criangas, podem ser usadas
emulsoes lipidicas enriquecidas em
dcidos gordos omega-3. (R84)

12) Em adultos, é dificil diferenciar
entre o papel da doencga de base
(ressecdo extensa do intestino
delgado, sepsis) e o da NP na
patogénese da doenga hepdtica
associada a nutricdo parentérica
(DHANP). (517)

13) Em adultos com suspeita de
DHANP, podem ser usadas emulsées
lipidicas com uma propor¢do
reduzida de n6 / n3. (R85)

Figura 3
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(IHA)
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14) Na IHA, devido a perda subtotal
da fung¢do hepatocelular e
consequente faléncia multiorgdnica,

16) Doentes que sofrem apenas de encefalopatia hepdtica leigeira podem
ser alimentados por via oral, desde que os reflexos de tosse e degluticdo
estejam intactos. (R9)

um disturbio grave do metabolismo

de hidratos de carbono, proteinas e
lipidos deve ser antecipado,
caracterizado por alteragdes na

17) Em doentes com encefalopatia hepdtica ligeira, SNOs devem ser usados
quando as necessidades nutricionais ndo conseqguem ser supridas s6 com
nutri¢do oral. (R10)

produgdo de glicose hepdtica e
depuragdo de lactato, bem como
catabolismo proteico associado a
hiper- aminoacidémia e
hiperamonémia. (S2)

18) Em doentes com doencga hiperaguda grave com encefalopatia hepdtica
e amonia arterial muito elevada, que estéo em risco de edema cerebral, o
suporte nutricional de proteina pode ser adiado por 24-48 horas até que a
hiperamonemia seja controlada. Quando a administragdo de proteinas é
iniciada, a amdnia arterial deve ser monitorizada para garantir que ndo
ocorra elevagdo patoldgica. (R8)

15) Em doentes com IHA, a
obesidade estd associada a risco

aumentado de morte ou

19) Doentes com IHA que ndo podem ser alimentados por via oral devem
receber NE por sonda nasogdstrica/nasojejunal. (R11)

necessidade de transplante e a
aumento da mortalidade apds o

transplante. (S7) [

NP H NE

Figure 4
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20) A prdtica clinica atual adotada em muitas unidades hepdticas europeias
demonstra a sequranga e viabilidade da NE em doentes com IHA. (S11)

21) Doentes com IHA sem desnutri¢cGo devem receber suporte nutricional
(preferencialmente NE) sempre que ndo se antecipe a retoma da via oral
nos proximos cinco a sete dias, de forma semelhante a outras doeng¢as
criticas. (R7)

25) A NP deve ser usada como
tratamento de segunda linha em
doentes que ndo podem ser
alimentados adequadamente por
via oral e/ou NE. (R13)

22) Em doentes com IHA desnutridos, NE e/ou NP devem ser iniciados
imediatamente, como em outros doentes criticos. (R6)

23) Férmulas entéricas standard podem ser fornecidas, pois ndo hd dados
sobre o valor de formulas de composicéo especifica. (R14)

24) A NE deve ser realizada iniciando-se com doses baixas, independente do
grau de encefalopatia hepdtica. (R12)

Figura 5
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26) No tratamento de doentes
com EHA e cirrose gravemente
desnutridos, deve esperar-se uma
sobrevida pior em comparacao
com doentes ndo desnutridos.
(S8)

28) Os doentes devem ser alimentados por via
oral, desde que os reflexos de tosse e
degluticdo estejam intactos e caso as
necessidades nutricionais em energia e
proteinas consigam ser supridas (R17)

27) O aconselhamento nutricional
individualizado deve ser utilizado
para melhorar a ingestdo
alimentar. (R23)

29) Em doentes com EHA grave, deve
antecipar-se a deficiéncia de oligoelementos e
vitaminas (512)

30) A terapéutica nutricional deve ser
oferecida a todos os doentes com EHA grave
qgue ndo conseguem suprir as necessidades de
ingestdo alimentar espontdnea, de forma a
melhorar a sobrevida, risco de infe¢cdo, fungdo
hepdtica e resolugdo da encefalopatia. (R15)

!

31) SNO deve ser usado
quando os doentes com
EHA grave néio conseguem
suprir as suas necessidades
caldricas com alimentacgdo
normal, a fim de melhorar
a sobrevivéncia (R16)

32) SNO deve ser usado
como terapéutica de
primeira linha quando as
necessidades nutricionais
ndo conseguem ser
supridas apenas com
nutri¢do oral e deve ser
administrado como
suplemento noturno. (R24)
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33) A NE deve ser usada quando os doentes com EHA grave
ndo conseguem atender as suas necessidades caldricas por
meio de alimentagéo normal e / ou ONS, a fim de melhorar a
sobrevida e a morbidade infecciosa. (R18)

34) A NE pode ser usada na EHA grave para garantir a
ingestdo adequada de energia e proteina sem aumentar o
risco de encefalopatia hepdtica. (R25)

37) Dontes com EHA grave que podem ser alimentados
suficientemente por via oral ou enteral, mas que tém que se
abster de alimentos temporariamente (incluindo jejum
noturno) por mais de 12 horas, devem receber i. v. glicose a 2-
3 g - kg-1-d-1. Quando esse periodo de jejum dura mais de 72
horas o total a NP é necessdrio. (R27)

35) A NE deve ser usada em casos de EHA grave, uma vez que
a NE demonstrou ser tdo eficaz quanto os corticoides isolados
e, em sobreviventes das primeiras quatro semanas, estar
associada a uma taxa de mortalidade mais baixa no ano
seguinte. (R26)

38) A NP deve ser iniciada imediatamente em doentes
moderada ou gravemente desnutridos com EHA grave que ndo
podem ser nutridos o suficiente por via oral e / ou enteral.
(R19)

39) A NP deve ser considerada em dontes com vias aéreas
desprotegidas e encefalopatia hepdtica quando os reflexos de
tosse e degluticdo estdo comprometidos ou a NE é contra-
indicada ou impraticavel. (R20)

36) Para ONS ou NE em doentes com EHA grave, devem ser
usadas formulas padrdo, de preferéncia formulas com alta
densidade de energia (21,5 kcal / ml). (R21)

40) Em doentes com EHA grave, a NP deve ser administrada
como em outros doentes em estado critico. (R28)

41) Vitaminas soluveis em dgua e gordura, bem como
eletrdlitos e oligoelementos, devem ser administrados
diariamente desde o inicio da NP para atender as
necessidades. (R22)
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42) A hipernutricdo pode causar
DHENA ou EHNA, que é uma
condigdo precursora da cirrose
hepdtica. (S15)

tratamento de primeira linha. (R30)

43) Em doentes com EHNA com excesso de peso/obesidade, a
intervencdo intensiva no estilo de vida para perda de peso em
| conjunto com o aumento da atividade fisica, deve ser usada como

v

EEE

I
v

Lo Dieta

44) doentes com DHENA/ EHNA
devem ser orientados a praticar
exercicio para reduzir o
conteudo de gordura hepdtica,
mas ndo ha dados sobre a
eficdcia do exercicio na melhoria
da necroinflamacgdo. (R35)

46) doentes com DHENA/ EHNA e excesso de peso /
obesidade devem seguir uma dieta para reducgéo de peso
para reduzir o risco de co-morbilidades e para melhorar as
enzimas hepdticas e a histologia (necroinflamacdo). (R32)

v

P

Também em individuos com peso
normal:

47) Em doentes com DHENA/ EHNA com excesso de
peso/obesidade, uma perda de peso de 7-10% deve ser
recomendada para melhorar a esteatose e a bioquimica
hepdtica; uma perda de peso de >10% é recomendada para
melhorar a fibrose. (R29)

50) Em doentes obesos com
DHENA/ EHNA, a eficdcia da
cirurgia baridtrica em relagéo a
redugdo de peso e melhoria na
esteatose hepdtica e
necroinflamagdo, incluindo
fibrose, bem como resisténcia a
insulina, deve ser considerada.
(513)

45) Em doentes com DHENA/
EHNA de peso normal, o
aumento da atividade fisica
para melhorar a resisténcia a
insulina e esteatose pode ser
recomendado. (R31)

48) A fim de obter perda de peso, uma dieta hipocaldrica
deve ser seguida de acordo com as guidelines atuais de
obesidade, independentemente da composi¢do dos
macronutrientes. (R33)

49) Um DMed deve ser aconselhado para melhorar a
esteatose e a sensibilidade a insulina. (R34)

51) Em doentes obesos com
DHENA/ EHNA sem cirrose, apds
faléncia de dietas de redugdo de
peso e das intervengées
intensivas no estilo de vida, a
cirurgia baridtrica deve ser
considerada. (R45)
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52) Ao avaliar o progndstico de doentes
nos quais o DHGNA/EHNA é um
componente integral da sindrome
metabdlica, o efeito da comorbilidade
ndo hepdtica deve ser considerado. (S9)

55) A vitamina E (800 Ul de a-tocoferol
por dia) deve ser prescrita para adultos
ndo diabéticos com EHNA confirmado
histologicamente com o objetivo de
melhorar as enzimas hepdticas e a
histologia. (R38)

59) A NE ou NP devem ser administrados
em doentes com DHGNA/EHNA durante
doencas intercorrentes graves, quando a
nutrigcdo oral por si s6 é inadequada,
impossivel ou contra-indicada. (R42)

53) doentes com DHGNA/EHNA devem
ser encorajados a se absterem de dlcool
para reduzir o risco de comorbilidade e
melhorar a bioquimica e a histologia do
figado. (R36)

56) Até que mais dados sobre sua
eficdcia estejam disponiveis,
antioxidantes (por exemplo, vitamina C,
resveratrol, antocianina, bayberries) ndo
podem ser recomendados para tartar
DHGNA/EHNA. (R39)

60) Em doentes com DHGNA/EHNA com
IMC <30 kg/m?, NE e/ou NP devem ser
feitos conforme recomendado para
doentes com EHA. (R43)

54) doentes com doenca celiaca e
DHGNA/EHNA devem sequir dieta sem
gluten para melhorar as enzimas
hepdticas e a histologia, prevenir a
progressdo para cirrose, além de
melhorar a patologia intestinal. (R37)

57) Até que mais dados sobre sua
eficdcia estejam disponiveis, os dcidos
gordos dmega-3 ndo podem ser
recomendados para tratar
DHGNA/EHNA. (R40)

58) Suplementos nutricionais contendo
probidticos ou simbidticos selecionados
podem ser usados para melhorar as
enzimas hepdticas em doentes
DHGNA/EHNA. (R41)

61) doentes obesos com DHGNA/EHNA e
doengas intercorrentes devem receber
NE e/ou NP com uma meta de ingestdo
energética de 25 kcal/kg IBW/d e um
aumento da ingestdo proteica alvo de
2.0-2.5g-kg™* IBW-d1. (R44)
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62) Em doentes com cirrose,
hd uma alta prevaléncia de
desnutricdo, deplecdio de
proteinas e deficiéncia de
oligoelementos que deve ser
antecipada. (S1)

63) Na cirrose hepdtica, deve
prever-se um
comprometimento
progressivo dependente do
estadio do metabolismo de
hidratos de carbono,
proteinas e lipidos,
caracterizado por deple¢éo
do glicogénio hepdtico,
comprometimento do
metabolismo ndo oxidativo
da glicose e redugdo da taxa
de sintese de albumina. (S3)

64) No tratamento de
doentes com EHA
gravemente desnutridos e
cirrose, deve-se esperar uma
sobrevida pior em
comparagdo com doentes

ndo desnutridos. (S8)

Figura 10
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65) O aconselhamento nutricional especifico deve ser
implementado em doentes cirroticos usando uma equipa
multidisciplinar para melhorar o resultado/sobrevida em longo
prazo dos doentes. (R46)

66) Os cuidados nutricionais multidisciplinares devem incluir o
monitorizamento do estado nutricional e fornecer orientagoes
para atingir as metas nutricionais. (R47)

71) doentes ndo desnutridos
com cirrose compensada
devem ingerir 1,2 g-kg-d1
proteina. (R52)

67) Os periodos de fome devem ser mantidos curtos
consumindo 3 a 5 refeicoes por dia e um lanche a noite deve
ser recomendado para melhorar o status de proteina corporal
total. (R58)

72) Para repor doentes com
cirrose sanguinea
desnutridos e/ou
sarcopénicos, deve-se ingerir
1,5 g-kg*-d* de proteina.
(R53)

75) Em doentes
cirréticos que sGo
“intolerantes” a
proteinas, proteinas
vegetais ou BCAA
(0.25 g-kg-d")
devem ser usados
por via oral para
facilitar a ngestéo
adequada de
proteinas. (R59)

77) Em doentes
cirréticos,
micronutrientes
devem ser
administrados para
tratar deficiéncia
confirmada ou
clinicamente
suspeita. (R55)

68) doentes cirrdticos em condigdes de gasto energético
aumentado (isto é, complicacbes agudas, ascite refratdria) ou
desnutrigdo, devem ingerir uma quantidade maior de energia.
(R50)

69) Em doentes cirrdticos, um aumento da ingestéo de energia
ndo é recomendado em doentes com excesso de peso ou
obesos. (R51)

73) A dieta oral de doentes
cirréticos com desnutrigcdo e
deplegcdo muscular deve
fornecer 30-35 kcal -kg*-d'e
1,5 g de proteina kg1-d.
(R57)

70) Em doentes obesos com cirrose, deve ser implementada
uma intervengdo no estilo de vida visando os efeitos benéficos
da reducdo de peso, que incluem a redug¢éo da hipertenséo

portal. (R56)

74) A ingestdo de proteinas
ndo deve ser restrita em
doentes cirrdticos com
encefalopatia hepdtica, pois
aumenta o catabolismo

proteico. (R54)

76) Suplementos
orais de BCAA de
longo prazo (0.25
g-kg1-d?) devem
ser prescritos em
doentes com cirrose
avangada para
melhorar a
sobrevida ou a
qualidade de vida.

(R60)

78) Ao prescrever
uma dieta com baixo
teor de sddio, o risco
aumentado de
consumo de
alimentos deve ser
balanceado com sua
vantagem moderada
no tratamento da
ascite. Deve-se ter
cuidado para ndo
comprometer a
palatabilidade da
dieta apds a redugdo

do sodio. (R61)
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79) Em doentes cirrdticos, que nGo podem 83) Varizes esofdgicas ndo
ser alimentados por via oral ou que néo sdo contra-indicagéo
atingem a meta nutricional por meio da absoluta para o
dieta oral, deve ser realizada NE. (R62) posicionamento de sonda

nasogadstrica (R63)

80) A NP deve ser usada em doentes

cirrdticos nos quais oral e/ou NE séo 84) A colocagdo de PEG esta
ineficazes ou inviaveis. (R65) associada a um maior risco
de complicagbes, por ascite
81) Em doentes cirréticos, a interven¢éo ou varizes, e, portanto, s6
nutricional (oral, NE ou NP) deve ser pode ser usado em casos
implementada de acordo com as excepcionais. (R64)

guidelines atuais para doentes néGo
cirroticos. (R48)

2) Em doentes cirrdticos, a intervengdo
nutricional (oral ou NE ou NP) deve ser
recomendada para beneficio clinico
potencial sem um aumento nos eventos
adversos. (R49)
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BCAA e outros regimes
especializados

85) doentes com cirrose hepdtica
agendados para cirurgia eletiva ou
listados para transplante devem ser
rastreados e avaliados quanto a
desnutricdo em tempo habil para
tratar a desnutrigdo antes da cirurgia
e, assim, melhorar o status de
proteina corporal. (R66)

86) No periodo pré-operatdrio
imediato, os doentes com cirrose
hepdtica devem ser tratados de
acordo com a abordagem ERAS, a fim
de evitar fome desnecessdria. (R67)

88) No pré-operatdrio, uma ingestdo
total de energia de kcal-kg*-d(126-
147 kJ -kg*-d1) e uma ingestdo de
proteina de 1.2-1.5 g-kg*-d! deve ser
destinada. Estes intervalos cobrem a
ingestdo recomendada dependendo
dos objetivos do tratamento, ou seja,
manuteng¢do ou melhora do estado
nutricional. (R69)

91) Em adultos, para nutrigéo pré-
operatdria, dietas padrdo devem ser
usados, em vez das dietas
especializados (por exemplo, dietas
ricas com BCAA e que aumentam a
imunidade) néGo foram superiores aos
regimes padréo em relagdo a
morbilidade ou mortalidade. (R72)

87) Em doentes com cirrose hepdtica
agendados para cirurgia eletiva, o
manejo nutricional deve proceder
conforme recomendado para cirrose.
(R68)

89) doentes obesos podem receber
NE e/ou NP com uma ingestéo
energética alvo de 25 kcal-kg™! IBW-d"
1 e um aumento da ingestdo proteica
de 2.0-2.5 g-kg™* IBW-d1.(R70)

92) Em criang¢as que aguardam
transplante, formulas enriquecidas
com BCAA devem ser usadas para
melhorar a massa celular corporal.
(R73)

90) Em doentes com DGNA e excesso
de peso/obesidade agendados para
cirurgia, o manejo nutricional deve
proceder conforme recomendado
para DGNA. (R71)

93) Nenhuma recomendag¢do pode
ser feita em relag¢do a doadores ou
condicionamento de drgdos pelo uso
de dietas especificos, como por ex.
glutamina ou arginina, com o
objetivo de minimizar os danos de
isquemia/reperfusdo. (R82)
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94) Apds TFx para cirrose
hepatica, deve-se
antecipar a recuperagao
incompleta e prolongada
do nitrogénio corporal
total. (S5)

95) Apds o TFx, o risco de
desenvolver obesidade
sarcopénica e sindrome
metabdlica deve ser levado
em consideracdo e a
reabilitacdo nutricional
deve visar uma
recuperacao mais rapida e
precoce da proteina
corporal total e da funcao
muscular. (S6)

96) Apds TFx, a
alimentagdo normal e/ou
NE devem ser iniciados
dentro de 12-24 horas de
pos-operatdrio para
reduzir a taxa de infegdo.
(R74)

97) Apds a cirurgia, os
doentes com doenga
hepdtica cronica devem ser
tratados de acordo com o
protocolo ERAS. (R75)

99) Para NE precoce, os
tubos nasogdstricos/
nasojejunais devem ser
usados como na cirurgia
para doengas ndo
hepdticas. (R79)

100) Apds o transplante, a
formula entérica com
probidticos selecionados
deve ser usada para
reduzir a taxa de infegdo.
(R80)

102) A NP deve ser
preferida a ndo
alimentagdo, a fim de
reduzir as taxas de
complicacdes e o tempo de
ventilagdo mecdnica e o
tempo de permanéncia na
UTI, quando a nutri¢do oral
ou NE é impossivel ou
praticdvel. (R76)

98) Apds a fase aguda pos-
operatdria, ingestdo de
energia de 30-35 kcal -kg
1.d1(126-147 kJ -kg'-d*) e
ingestdo de proteinas de
1.2-1.5 g -kg*-d* deve ser
apontado. (R78)

101) As formulas
enriquecidas com BCAA
podem ser usadas em
doentes com encefalopatia
hepdtica com necessidade
de NE. (R81)

103) A NP deve ser usada
em doentes com vias
aéreas desprotegidas e
encefalopatia hepdtica
quando os reflexos da
tosse e da degluticdo estdo
comprometidos ou a NE é
contra-indicada ou
impraticdvel. (R77)
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