Processos Cronicos e Agudos na Clinica Nutricional

Chronic and Acute Processes in Clinical Nutrition

Hércules Rezende Freitas®*

“Universidade Federal do Estado do Rio de Janeiro e Universidade Salgado de Oliveira. RJ, Brasil.
*E-mail: herculesrezendef@hotmail.com

Resumo

A incidéncia de doengas cronicas tem aumentado, principalmente em paises ocidentais, onde dietas ricas em produtos refinados, frituras,
embutidos e alimentos do tipo fast food sdo consumidos com frequéncia. Entretanto, doenga infecciosa tem acompanhado essa transi¢do
de maneira preocupante, principalmente devido aos seus mecanismos de viruléncia e desenvolvimento de resisténcia aos medicamentos
antimicrobianos e antivirais. Esta revisao foi realizada com base em Cunha e colaboradores; bases eletronicas indexadas e periddicos
impressos foram buscados para as seguintes palavras-chave: “obesidade”, “hepatico”, “pancreatico”, “cardiaco”, “renal”, “infec¢do” e
“comorbidades”, incluindo termos de proximidade léxica em lingua inglesa e vernacula. Foram encontrados 19.100 documentos através da
busca por palavras-chave; dentre estes, 77 trabalhos atenderam plenamente aos critérios de inclusao e exclusao segundo tipo de documento,
caracteristicas metodologicas, ano de publicagdo e modelo experimental. O padrdo de doengas cronicas e agudas tem se modificado, sofrendo
fortes influéncias da dieta ocidental, que modifica as caracteristicas antropométricas e aspectos clinicos de ocorréncias hospitalares rotineiras,
tornando imperativo que profissionais da satide adaptem sua praxis as novas manifestacdes clinicas surgentes.

Palavras-chave: Doengas Cronicas. Quadros Agudos. Manifestagdes Clinicas.

Abstract

The incidence of chronic diseases has increased, especially in western countries where diets rich in refined products, fried foods, processed meats
and fast food are frequent. However, infectious diseases have accompanied this transition ominously, mainly due to its virulence mechanisms
and development of resistance to antimicrobial and antiviral drugs. This review was conducted based on Cunha and coworkers study; a search
on indexed journals and printed electronic databases was done for the following keywords: “obesity”, “hepatic”, “pancreatic”, “heart”,
“kidney”, “infection” and “comorbidities”, including lexical proximity in terms of language English and Portuguese. For those keywords
search 19.100 documents were found; among these, 77 studies fully met the criteria for inclusion and exclusion according to the type of
document, methodological characteristics, year of publication and the experimental model. The standard of chronic and acute diseases has
been modified, suffering strong influences of the western diet, which modifies the anthropometric characteristics and clinical aspects of hospital
routine occurrences, and it's crucial that health professionals adapt its praxis to new clinical manifestations.

Keywords: Chronic Disease. Acute Disease. Signs and Symptoms.

1 Introducio que afeta o sistema de producdo e demanda por alimentos

. . , .. e influencia diretamente os padrdes de consumo alimentar
O acompanhamento sistematico da saude nutricional

. , . A . . de criangas e adultos ao redor do mundo, fator que pode
de pacientes ¢ de grande importancia, pois relaciona-se

diretamente com sua condi¢do fisiologica atual frente a
exposicio ambiental diversificada. Indices antropométricos
sdo utilizados como o principal critério desse acompanhamento
devido a conhecida relagdo entre alteragdes fisiologicas,
consumo alimentar e aspectos antropométricos nos individuos
(ROSS et al., 2012). Distirbios metabolicos, comportamentais
¢ doengas infecciosas podem levar a alteragdes significativas
no bem-estar e satde durante qualquer etapa da vida, sendo
assim, ¢ imprescindivel que a observagdo das caracteristicas
antropométricas e nutricionais dos pacientes seja realizada
periodicamente (BRASIL, 2011).

Uma das principais preocupagdes pontuadas atualmente
no ambito da satde coletiva ¢ a transi¢do nutricional, um
processo muito relacionado a dindmica econdmica global,
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acarretar em processos obesogénicos na populagdo mundial,
principalmente em criangas e adolescentes que ndo possuem
autonomia alimentar e devem se submeter ao padrao de
consumo da familia a qual compde. Pelo menos 1,1 bilhdo de
individuos no mundo encontram-se acima do peso, dos quais
312 milhdes em estado de obesidade. O nimero de individuos
com sobrepeso se eleva para até 1,7 bilhao de pessoas quando
considerado o critério asiatico de classificacdo segundo o
Indice de Massa Corporal - IMC, que limita a eutrofia a 23,0
Kg/m? (HASLAM; JAMES, 2005). Entre os anos de 1999
e 2010 os indices de obesidade nos Estados Unidos eram
de aproximadamente 35,5-35,8% para adultos e 16,9% para
criangas e adolescentes (OGDEN et al., 2012; FLEGAL et al.,

2012). Para adultos, a prevaléncia de obesidade permaneceu
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inalterada também de 2011 a 2012 (OGDEN et al., 2013). Nas
Américas e no Caribe esses valores caem para cerca de 20%
entre adultos de ambos os sexos (HASLAM; JAMES, 2005).

Em paises emergentes como os asiaticos e latino-
americanos tem-se evidenciado o efeito marcante da transi¢ao
nutricional, juntamente com a expansdo acelerada das areas
urbanas e a incorporagdo da dieta ocidental na alimentagdo
cotidiana (POPKIN, 2001). Tais fatores possuem larga
relevancia epidemioldgica, ja que a modificagdo de habitos
alimentares ou comorbidades que levam a obesidade
sdo relatados como fortes indicadores de risco cronico a
satde, como diabetes, hipertensdo, eleva¢do nos niveis de
colesterol, asma, artrite e estado regular ou ruim de saude
autorreportados (HOSSAIN; KAWAR; EL NAHAS, 2007,
LIU et al.,, 2013). Fatores como depressdao podem estar
relacionados ao desenvolvimento da obesidade (GOODMAN;
WHITAKER, 2002); a obesidade, por sua vez, pode ter
associagao significativa com o uso abusivo de alcool e com o
desenvolvimento de depressao, principalmente em individuos
adultos do sexo feminino ou portadores de obesidade severa
(ONYIKE et al., 2003; MCCARTY et al., 2009).

Observa-se também que a incidéncia de infecgdes por
agentes multirresistentes e com alta capacidade mutagénica
¢ fator constante de preocupagdo. Bactérias resistentes a
antibidtico de amplo espectro (e.g. tetraciclinas), além de virus
causadores de doencas sexualmente transmissiveis - DST, sdo
alvos constantes de promogdo e prevengdo em saude, que
procuram retardar o desenvolvimento de novos mecanismos
de resisténcia e reduzir os indices de transmissdao horizontal
(NAJERA et al., 1995; CHOPRA; ROBERTS, 2001). Sendo
assim, a pratica clinica deve atentar ao emergente processo
de transi¢do nutricional e “ocidentalizacdo dietética” da
populagdo mundial, também observando o surgimento de
patdgenos com elevada viruléncia e baixa susceptibilidade aos
medicamentos disponiveis atualmente no mercado. O objetivo
desta revisao foi discutir acerca dos aspectos fisiopatologicos
de doencas recorrentes na pratica clinica nutricional, sendo
estes de etiologia exclusivamente dietética ou originada por
patogeno.

2 Desenvolvimento
2.1 Metodologia

Esta revisao de literatura foi realizada com base em
Cunha et al. (2014), e procurou compilar dados de estudos
experimentais anteriores ¢ relaciona-los de forma a
descrever processos fisiopatologicos comuns a pratica clinica
nutricional. Para a busca de documentos originais e revisdes
que cumprissem os critérios do estudo foram utilizadas
bases de dados indexadas (SciELO e NCBI); também
foram realizadas buscas manuais nas seguintes bibliotecas
universitarias: Biblioteca Central da Universidade Federal
do Estado do Rio de Janeiro (UNIRIO) e Biblioteca Central

do Centro de Ciéncias da Saude da Universidade Federal
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do Rio de Janeiro (UFRJ). Para a pesquisa bibliografica
foram obedecidas as seguintes palavras-chave: “obesidade”,
“hepatico”, “pancreatico”, “cardiaco”, “renal”, “infec¢do”
e “comorbidades”, incluindo termos de proximidade léxica
em lingua inglesa ou vernacula. A pesquisa foi limitada
aos documentos escritos em inglés ou portugués. Somente
foram utilizados trabalhos originais, revisdes e documentos
com caracteristicas metodologicas adequadas a este estudo.
Ao todo, foram encontrados 19.100 documentos até a etapa
de busca por palavras-chave, dos quais 77 atenderam aos
requisitos de lingua, ano de publicagido e modelo experimental.
Também foram excluidos artigos de qualidade metodoldgica
insatisfatoria, patentes, resumos de trabalhos nao publicados
na integra, monografias, dissertagdes e teses.

2.2 Pancreatite

O pancreas ¢ um 6rgdo glandular de fungdes enddcrinas
e exocrinas, que libera hormonios de fun¢do primordial no
controle da homeostase metabolica e secreta mais de dez
enzimas digestivas. As desordens pancreaticas mais comuns
sd0 a pancreatite aguda e cronica (ROSS et al., 2012). Na
pancreatite aguda, os principais fatores etioldgicos sdo
atribuiveis ao uso abusivo de alcool ou as pedras na vesicula
(60-75% dos casos), em 15% dos casos por origem idiopatica
e em apenas 5-10% devido as doengas metabolicas, como
hipertrigliceridemia, hipercalcemia, diabetes mellitus, porfiria
ou doenca de Wilson (WALKER et al., 2004; KOTA et al.,
2013).

A pancreatite aguda afeta os estoques de tripsinogénio,
que sdo normalmente armazenados em forma de zimogenos
nas células acinares. Na doenga, estes sdo ativados, também
estimulando outras moléculas de tripsinogénio se ativarem e
realizarem autodigestao celular, que por sua vez desencadeia
a liberacdo de citocinas potencialmente inflamatodrias, como o
fator de necrose tumoral o (TNF-a), a interleucina 1 (IL-1B) e
interferon y (IFN- y), causando altera¢des vasculares, necrose
e danos pulmonares posteriores (STEINBERG; TENNER,
1994; THROWER; HUSAIN; GORELICK, 2008; WANG et
al., 2009). A pancreatite cronica ¢ caracterizada por estados
inflamatorios persistentes, que levam aos danos progressivos
e irreversiveis no orgdo, com fibrose extensiva e continua
insuficiéncia exdcrina e endocrina. Nesses pacientes, o estado
de desnutricdo energético-proteica e hipermetabolismo ¢
comum, geralmente acompanhado por alcoolismo, mesmo na
auséncia de pancreatite. Abordagens dietéticas recomendadas
para tais pacientes objetivam fornecem cerca de 35Kcal/Kg/
dia e aproximadamente 1,0-1,5g/Kg/dia de proteinas (ROSS
etal,2012).

2.3 Hiperlipidemia e pancreatite

A hipertrigliceridemia (triglicerideo sérico acima de
1000mg/dL) é um risco absoluto para pancreatite, enquanto
que valores menores predispde a doenca (THROWER;
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GORELICK; HUSAIN, 2010). E possivel que o mecanismo
responsavel pela pancreatite hipertrigliceridémica seja a
elevacdo anormal da presenca de acidos graxos livres no
microambiente pancreatico, elevando a hidrolise de acidos
graxos pela enzima lipase ¢ o dano celular (WANG et al.,
2009), entretanto, em um caso recentemente reportado por
Sotello e colegas, um homem de 30 anos que apresentava
niveis normais de amilase e lipase sofreu a doenga em
sua forma aguda, provavelmente relacionada a presenga
de acromegalia, fator causador de hipertrigliceridemia
moderada (SOTELLO; RIVAS; NUGENT, 2014). Casos
de pancreatite hiperlipidémica durante a gestagdo também
foram demonstrados recentemente na literatura, ressaltando
a necessidade de atentar-se aos quadros prévios de
hiperlipidemia apresentados por gestantes (THULASIDASS;
CHOWDHURY, 2013).

Estudos em novos modelos de pancreatite aguda e cronica
revelaram mecanismos protetores inesperados, tais como
os mediados pelo receptor ativador de protease 2 (PAR2) e
por chaperonas ou proteinas de choque térmico 70 (HSP70).
Estudos em genética sugerem também que polimorfismos
nos receptores tipo toll 4 (TL4) afetam o risco de
desenvolver infecgdes durante a pancreatite aguda. Também
demonstrou-se que mutagdes na quimotripsina C (Qmt-C),
um zimoégeno pancreatico capaz de degradar a tripsina em
situagdes patologicas, pode predispor o desenvolvimento
de pancreatite, principalmente cronica e especialmente
em individuos tendentes ao uso de alcool (THROWER;
HUSAIN; GORELICK, 2008). O dano pancreatico causado
pela presenca exacerbada de acidos graxos ¢ evidente;
entretanto, a elevagdo de atividade da enzima lipase também
pode ter papel protetor, regulando concentragdes patologicas
de Ca™ para oscilagdes fisiologicas. Autores demonstram que
o elevado consumo de acidos graxos conciliado com o uso
abusivo de alcool podem ser os principais mecanismos de
dano pancreatico, caracterizando-se como afeccdo aguda em
individuos susceptiveis (SIECH et al., 2009).

2.4 Hipercalcemia e pancreatite

Sinalizagdo intracelular aberrante mediada por Ca® ¢
0 mecanismo critico para a ativagdo dos caminhos de dano
acinar, tornando a hipercalcemia um fator de risco para o
desenvolvimento da pancreatite aguda. O influxo sustentado
de Ca’ intracelular pode ser dependente do adequado
funcionamento daisoforma 3 doreceptor de potencial transiente
(TRPC3), que modifica a resposta ao estimulo causado pela
presenca de sais biliares e metabolitos do alcool (THROWER
et al., 2010). Proteases ativadas por Ca* (Calpainas) estdo
relacionadas ao dano causado ao citoesqueleto em condigdes
patologicas (HEIKE et al., 2009). Etil ésteres de acidos graxos
(FAEESs) sao metabolitos do etanol, convertidos pelo figado
por mecanismos nao-oxidativos. Estes FAEESs sao capazes de
ativar seletivamente vias de liberagdo de Ca' intracelulares
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de forma patoldgica no consumo indiscriminado de alcool,
levando por consequéncia a ativagdo intensa de tripsina
intra-ancinar (DEL CASTILLO-VAQUERO; SALIDO;
GONZALEZ, 2010; GERASIMENKO et al., 2009).

Uma possivel, porém infrequente, causa da elevagdo nos
niveis séricos de Ca* € a presenca de hiperparatireoidismo
(HPTD), que pode representar um fator causal ou co-
causal para o desencadeamento da pancreatite aguda,
entretanto, este fendmeno normalmente se limita ao afetar
individuos com idade média de 56 anos (WERMERS et
al., 2006). O caso de um jovem (18 anos) foi relatado em
literatura recente por Shimonov e colaboradores, em que
um portador de HPTD apresentou quadro de pancreatite
aguda em decorréncia da doenca (SHIMONOV, 2012).
Sabe-se, porém, que a hipercalcemia em jovens e criangas ¢
de ocorréncia multifatorial, dependendo linearmente de sua
idade (LIETMAN; GERMAIN-LEE; LEVINE, 2010), mas
a presenga de casos infantis ja foi relatada em cerca de 28
estudos desde 1995, contendo entre 12 e 50 pacientes cada
(BAI; LOWE; HUSAIN, 2011). Estimulos agudos ¢ anormais
ao influxo de Ca" intracelular pode ser o mecanismo causal da
pancreatite aguda, é provavel que a doenga seja desencadeada
em individuos com risco e historico prévio de hipercalcemia e
consumo de bebidas alcodlicas.

Modificagdes nos niveis de Calcio e triglicerideos
no sangue podem representar riscos agudos ao pancreas,
principalmente quando estes individuos sdo cronicamente
sensibilizados. O influxo intracelular anormal de Ca* ¢
crucial para o estimulo a processos proteoliticos e ativagdo
de tripsinogénio, ¢ este pode ocorrer em resposta aos
ésteres metabolitos do etanol provenientes da ingestdo de
bebidas alcodlicas. A acdo da enzima lipase pancreatica
pode representar elevado risco ao pancreas, mesmo que em
determinadas condigdes sua presenca possa regular niveis
de Ca", este processo nao ¢ significativamente benéfico em
detrimento dos maleficios impostos pelo excesso de acidos
graxos séricos. O consumo de alcool ¢ evidenciado como
grande contribuidor para o desenvolvimento patoldgico da
pancreatite aguda e da cronica, requerendo atengdo adicional
e pesquisa em saude sobre o tema (ROSS et al., 2012).

2.5 Cirrose hepatica

O figado ¢ um grande pool de células quimicamente
reativas e metabolicamente ativas, compartilhando substratos
e energia de um sistema para outro, processando e sintetizando
diversas substancias que sdo transportadas para outras areas do
corpo, além de uma miriade de outras fungdes. Por tais razoes,
grande parte da disciplina de Bioquimica ¢ devotada as rea¢des
metabolicas ocorridas no figado. Apesar de o figado ser um
orgao discreto, ele desempenha fungdes diferenciadas que sao
relacionadas entre si. Isso se torna especialmente evidente
em anormalidades no figado, porque varias de suas funcdes
sdo interrompidas simultaneamente. As fungdes principais
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exercidas pelo figado sdo: (1) filtragdo e armazenamento do
sangue; (2) metabolismo de carboidratos, proteinas, gorduras,
hormonios e substancias quimicas exogenas; (3) formagao da
bile; (4) armazenamento de vitaminas e ferro; e (5) formagao
dos fatores de coagulagio (ANKOMA-SEY, 1999).

Quando células do parénquima hepatico sdo destruidas, a
regido do dano é posteriormente coberta por tecido fibroso, que
eventualmente se contrai em volta de vasos sanguineos; deste
modo impedindo o fluxo de sangue portal através do figado.
Esse processo ¢ conhecido como cirrose hepatica, e resultamais
normalmente do etilismo crénico. Uma condi¢do resultante
do excesso de acumulagdo lipidica no 6rgdo com subsequente
inflamagdo ¢ chamada de esteatopatia ndo-alcdolica, em que
uma forma menos severa de acumulag@o lipidica e inflamagao
do figado ¢ chamada doenga do actimulo lipidico hepatico,
popularmente intitulada “figado gordo” (REICHEN, 1999;
PREISS; SATTAR, 2008), que ¢ a causa mais comum de
doengas hepaticas em varios paises industrializados, incluindo
os Estados Unidos; é normalmente associada com obesidade e
diabetes mellitus tipo II. A cirrose pode também acompanhar a
ingestdo de venenos como o tetracloreto de carbono, doengas
virais como as hepatites infecciosas, obstrugdo dos ductos
biliares e processos infecciosos nos ductos biliares (POSTIC;
GIRARD, 2008).

O sistema portal também ¢ ocasionalmente bloqueado
por grandes coagulos que se desenvolvem nas veias portais
ou suas maiores ramificagdes. Quando um sistema portal ¢é
subitamente boqueado, o retorno do sangue proveniente do
intestino e bago através do sistema portal hepatico para a
circulag@o sistémica ¢ tremendamente impedido, resultando
em hipertensdo portal e crescente pressdo nos capilares da
parede intestinal em cerca de 15-20mm/Hg acima do normal.
Pacientes expostos a tal complicagdo geralmente morrem
em poucas horas de perda excessiva do sangue presente nos
capilares para o lumen e a parede dos intestinos (REICHEN,
1999). Apesar do dano sofrido, o figado possui excelente
habilidade de regeneragdo apds perda significativa de tecido,
seja por uma hepatectomia parcial ou dano hepatico agudo,
desde que a afeccdo ndo seja complicada por infecgdo viral
ou inflamagdo. Na hepatectomia parcial, onde até 70% do
orgao ¢ removido, os lobos remanescentes aumentam ¢ o
figado retorna ao seu tamanho original. Essa regeneragdo ¢
extremamente rapida e requer apenas de cinco a sete dias em
ratos, por exemplo. Durante a regeneracdo do figado, estima-
se que os hepatdcitos se repliquem uma ou duas vezes, e que
apos o 6rgdo alcangar seu tamanho e volume originais, estas
células recuperam seu estado quiescente (SANYAL et al.,
2008).

Depois que o 6rgdo retorna ao seu tamanho original, o
processo de divisdo celular nos hepatocitos ¢ interrompido.
Os fatores envolvidos nessa interrup¢do nao sao bem
conhecidos, mas o fator de crescimento e transformagao beta
(TGF- B), que ¢ uma citosina secretada pelos hepatdcitos,
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¢ um potente inibidor da proliferacdo de células hepaticas
e tem sido proposto como o principal sinal para o fim da
regeneragdo no tecido hepatico. Experimentos em fisiologia
indicam que o crescimento hepatico é fortemente regulado por
sinais relacionados ao tamanho corporal, entdo uma adequada
razdo figado-corpo é mantida para 6tima fungdo metabolica.
Em doengas hepaticas como fibrose, inflamagao ou infec¢des
virais, no entanto, o processo regenerativo do figado ¢
severamente perdido e ocorre deterioragcdo de suas fungdes
(ANKOMA-SEY, 1999).

A cirrose ¢ caracterizada convencionalmente por fibrose
dispersa e parénquima nodular acompanhados de necrose
dos hepatdcitos afetados, descrita como o resultado de uma
reconstru¢do anormal da arquitetura lobular preexistente. Os
doiscritériosquemelhorsecorrelacionam comasmanifestagdes
funcionais da doenga sdo os nddulos parenquimais e os septos
que ligam os canais portais e centrais; a cirrose € o estagio final
e cicatrizado de um processo de inflamacao cronica no figado,
o estagio precursor ¢ normalmente designado como hepatite
cronica, algumas vezes modificado por alguma designacdo
etiologica. Entretanto, o termo hepatite nio ¢ sempre aplicado
em desordens metabodlicas ou em doengas da sobrecarga de
ferro. Se os aspectos clinicos, funcionais e morfolégicos da
hepatite predominarem, o diagndstico ¢ hepatite cronica com
presenca ou em transigdo para cirrose (POPPER, 1977).

Se, por outro lado, aspectos da cirrose e particularmente
suas sequelas estdo em primeiro plano, o termo cirrose ¢
convencionalmente aplicado (SOZIO; CRABB, 2008).
Estagios progressivos da doenga eram previamente nomeados
como cirrose descompensada. Atualmente, énfase ¢ dada a
hepatite cronica, particularmente como alvo farmacologico
contra os sintomas ou contra um possivel agente agressivo.
Além da hepatite cronica com ou sem cirrose, ha também a
presenca de instancias da doencga, onde a inflamagédo por si ja
ndo ¢ mais detectavel, entretanto, processos de cicatrizagdo ja
podem estar presentes (PREISS; SATTAR, 2008).

2.6 Hepatite aguda

A ocorréncia da hepatite aguda ¢ variada ao nivel etiologico
e pode ser causada por diversos fatores, como a infec¢ao pelos
virus A, B e C (mais comuns) e hepatite alcodlica aguda. Na
hepatite alcodlica aguda, um dos fatores primordiais para a
ocorréncia do dano ao figado é a formagdo de acetaldeido,
radicais livres de oxigénio, peroxidos lipidicos e formagao de
conglomerados proteicos e desoxirribonucleicos, associada
a alteracdo da permeabilidade intestinal, com passagem de
endotoxinas para a circulacdo portal (FERREIRA, 2004;
MATOS et al.,2013). Esses processos condicionam a ativagao
de células de Kupfer e liberagdo de citocinas (TNF-a, IL-1,
prostaglandinas, leucotrienos), aumento da expressdo de
moléculas de adesdo e quimiocinas, levando ao recrutamento
de leucocitos polimorfonucleares, com o desencadear de uma
resposta imune local, cuja intensidade e autoperpetuagao
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caracterizam a hepatite alcoodlica aguda (FERREIRA, 2000;
SOZIO; CRABB, 2008).

As hepatites virais sdo doencas causadas por diferentes
agentes etioldgicos, de distribuicdo universal, que tém em
comum o hepatotropismo. Possuem semelhancas do ponto
de vista clinico-laboratorial, mas apresentam importantes

A

diferencas epidemioldgicas e quanto a sua evolugdo. A
hepatite A aguda grave, associada a insuficiéncia hepatica
aguda em criangas, geralmente apresenta necrose maciga ou
submaciga, mas sem colapsos extensos ao reticulo. Alguns
casos de hepatite fulminante com esteatose microvesicular
(hepatite espongiforme ou hepatite de Labrea) tem sido
observado em criangas com IgM anti-VHA, sem relagdo
causistica estabelecida até o momento. A hepatite A ocorre
como infec¢do esporadica, endémica ou epidémica e com
manifestagdes clinicas semelhantes, independentes de
condi¢des geograficas ou raciais. Nas formas esporadicas
a idade é muito variavel, ocorrendo em criangas e adultos
e, especialmente, em regides nao endémicas. Nas formas
epidémicas, criancas sdo normalmente mais atingidas em
areas endémicas, enquanto jovens e adultos nas regides nao
endémicas. Em qualquer circunstancia a infec¢do com o
virus da hepatite A pode resultar em infeccdo assintomética,
infeccdo sintomadtica (oligossintomatica) anictérica ou em
infecgdo sintomatica ictérica (FERREIRA, 2004).

A fase aguda da hepatite B caracteriza-se pela intensa
replicacdo viral, que ocorre tanto nas formas sintomaticas
(ictéricas) quanto nas anictéricas e oligossintomaticas. O
periodo de incubagdo varia de dois a seis meses. Cerca de
seis semanas apds a contaminagdo, o antigeno de superficie
da hepatite B (AgHBs) ja encontra-se presente no soro,
podendo permanecer positivo nos casos agudos por até 180
dias, quando entdo desaparece e da lugar ao anticorpo anti-
HBs. O surgimento do anticorpo anti-HBs indica sempre a
resolu¢do do processo, conferindo imunidade duradoura a
infecgdo pelo VHB. Cerca de 5 a 10% dos pacientes persistem
com o AgHBs no soro além de 6 meses, tornando-se, portanto,
portadores cronicos do virus (FERREIRA, 2000).

A hepatite C aguda, particularmente aquela com sintomas
e ictericia, apresenta grande probabilidade de evoluir para
as formas cronicas, e merece tratamento. Alguns estudos
demonstraram, com o uso isolado do interferon, eficacia
em aproximadamente 50% dos casos, percentuais esses
que devem aumentar com a combinagdo de interferon e
ribavirina. Embora ndo exista consenso quanto ao melhor
esquema terapéutico, em termos de doses ou duragdo, aceita-
se postergar o tratamento até trés ou seis meses apos o inicio
dos sintomas. A presenga de marcadores do virus da hepatite
C (VHOC), tanto anti-VHC como o RNA-VHC, mesmo que
por periodo superior a seis meses, mas sem concomitante
aumento de transaminases ou historia sugestiva de hepatite
aguda, ndo caracteriza hepatite cronica. Nao se indica bidpsia
ou tratamento aos pacientes com niveis persistentemente
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normais de ALT. Os poucos estudos terapéuticos realizados
nesses casos ndo foram convincentes, demonstrando pouca
eficacia ou mesmo exacerba¢do do processo com o uso do
interferon. Faz-se necessario, entretanto, o acompanhamento
cuidadoso desses pacientes, que podem vir a apresentar
alteragdes enzimaticas que justifiquem a bidpsia hepatica
e posterior inicio do tratamento. Por outro lado, alguns
estudos demonstraram a possibilidade de haver lesdo hepatica
(atividade inflamatdria e fibrose), mesmo na presenga de
ALT persistentemente normal (FERREIRA, 2004; SOZIO;
CRABB, 2008; MATOS et al., 2013).

2.7 Ascite

Classifica-se ascite como sendo a presenga de liquido
anormal na cavidade peritoneal de volume superior a
25mL; a hipertensdo portal ¢ uma de suas etiologias mais
importantes, geralmente associada a cirrose, trombose de
veia porta, fibrose hepatica congénita e sindrome de Budd-
Chiari. Outros fatores podem ser relacionados a ocorréncia
de ascite, como tuberculose peritoneal, biliar, quilosa,
urinaria, hipoalbuminemia, neoplasica, ascite de causa renal,
pancreatica, meconial, liqudrica, peritonites parasitarias e
fungicas, leucemias, vasculites peritoneais (CORDEIRO;
MOREIRA, 2003; LEITAO et al., 2003). Quando pouco
volumosas, sdo comumente assintomaticas e podem passar
desapercebidas, os principais sinais/sintomas sao: distensao
abdominal, abaulamento dos flancos, ganho rapido de peso,
inapeténcia, irritabilidade, choro facil, oliguria, queda do
estado geral, sintomas dispépticos, hérnias, diastase dos
musculos reto-abdominais, hidrocele e circulagdo colateral
visivel na parede abdominal (BRUNETTO et al., 2007; ROSS
etal., 2012).

A reten¢do de liquidos ¢ comum em ascite (acamulo
de liquido na cavidade abdominal),
consequéncia grave da doenca hepatica.

representa  uma
Hipertensao
portal, hipoalbuminemia, obstru¢do do sistema linfatico e
a retengdo renal de sodio contribuem para a contengdo de
fluidos. O aumento da secrecdo de catecolaminas, a renina,
angiotensina, aldosterona e de hormdnio antidiurético retém
maior quantidade de agua e sodio dos rins; um grande
volume de paracentese pode ser obtido com o objetivo de
aliviar a ascite. Além disso, o tempo de atuaco e rapidez de
acdo de medicamentos como a furosemida (2-3 horas) ¢ a
espironolactona (maior que um dia) devem ser considerados,
ja& que ambos os farmacos sdo frequentemente combinados
de modo a otimizar sua ac¢do. Os efeitos secundarios mais
importantes de diuréticos sdo hiponatremia, hipocalemia,
hipomagnesemia e acidose hipoclorémica. Ao contrario
de outras drogas, entretanto, a espironolactona ¢ um eficaz
poupador de potassio (FELIX, 2005). Ao longo do tratamento
com diuréticos é necessario monitorar o peso, circunferéncia
da cintura, a concentrag@o urinaria de sodio e nitrogénio da
ureia sérica, creatinina, albumina, acido urico ¢ eletrolitos de
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maneira sistematica, principalmente se o paciente encontra-se
em estado critico (FONTOURA et al., 2006).

O tratamento dietético da ascite implica em limitar a
ingestdo de sddio e medicamentos diuréticos. Normalmente,
a ingestdo de sodio ¢ restrita a 2g/dia, caldos concentrados
sdo fornecidos isentos de purinas, consumo de vitaminas e
liquidos sdo restabelecidos aos valores regulares, aumenta-
se o fracionamento das refei¢des (e.g. oito refeicdes) e dietas
normo a hipercaléricas sdo fornecidas. Da mesma forma, a
ingestdo de proteinas em teores adequados (0,8 a 1,0g/Kg/
dia) é importante em pacientes submetidos frequentemente
a paracentese. Pacientes cirroticos com historia pregressa
de alcoolismo compdem um grupo de risco para a perda
de equilibrio hidrodindmico e, portanto recebem terapia
alimentar semelhante a proposta para pacientes asciticos
(REIS; COPLE, 1998; ROSS et al., 2012).

2.8 Edema

Um problema frequente no tratamento de pacientes
seriamente doentes ¢ a manutencdo da composicdo adequada
nos compartimentos intra e extracelulares. As quantidades
relativas de liquido extracelular distribuidas entre o plasma
e 0s espagos intersticiais sdo determinadas principalmente
pelo equilibrio hidrostatico e coloidosmotico através das
membranas capilares. J4 a distribui¢do de liquidos entre o
compartimento intracelular e o extracelular ¢ determinada
principalmente pelo efeito osmotico de pequenos solutos,
especialmente sodio, cloreto e outros eletrolitos, agindo através
da membrana celular devido a sua elevada permeabilidade a
agua e relativa impermeabilidade a alguns ions. Portanto, a
agua se move rapidamente através da membrana celular, de
forma que o liquido intracelular permanece isoténico em
relagdo ao liquido extracelular (VALENTINI et al., 1999;
MEYER et al., 2005).

2.9 Hipernatremia e hiponatremia

Como resultado de forgas osméticas, pequenas alteragdes
na concentragdo de solutos impermeantes no liquido
extracelular podem causar grandes alteragdes no volume da
célula, por isso, o equilibrio entre estes espacos ¢ rapidamente
alcancado por mecanismos passivos e ativos, utilizando
principalmente as proteinas de membranas especificas para
tal funcdo. Em estados patologicos, a capacidade das células
de se adaptar as mudangas no padrdo de osmolaridade fica
comprometida, sendo esta rotineiramente aferida através da
concentragdo de sddio no plasma, ja que ele e seus anions
relacionados contabilizam cerca de 90% dos solutos do
plasma. Sendo assim, concentragdes reduzidas de sodio
revelam hiponatremia, enquanto que seus niveis elevados
correspondem ao processo contrario, a hipernatremia. Os
casos de hiponatremia mais comuns ocorrem em detrimento
de diarreias, vomito ou uso excessivo de diuréticos; doengas

como a de Addison também sdo capazes de produzir este
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efeito através da baixa secrecdo de aldosterona (GUYTON;
HALL, 2006; ISSA et al., 2007).

Ja no caso da hipernatremia, um aumento na concentra¢ao
de sodio no plasma, o qual causa também aumento na
osmolaridade, pode se dever tanto a perda de agua do liquido
extracelular, que concentra ions sddio, quanto a um excesso
deste ion no liquido extracelular. A aldosterona desempenha
papel primordial nesses processos, seja no excesso, deficiéncia
ou irresponsividade dos rins em caso de determinadas
doengas. No caso do edema, ha excesso de liquido nos tecidos
do corpo, principalmente no espago extracelular, entretanto,
esse processo também pode envolver o liquido intracelular
(ABREU, 2002).

2.10 Edema intracelular

Existem duas condi¢des responsaveis por elevar os
riscos da ocorréncia de edemas intracelulares: (1) depressdo
do sistema metabolico nos tecidos e (2) falta de nutrigdo
adequada as células. Por exemplo, quando o fluxo sanguineo
¢ comprometido em alguma regiao do corpo, a capacidade das
bombas i0nicas pode ser comprometida, entdo o excesso de
ions no interior da célula eleva a osmolaridade e a entrada
de agua excessiva que decorre do processo causa edema
no tecido da regido afetada. O edema intracelular também
pode decorrer de processo inflamatorio nos tecidos, pois a
inflamagdo geralmente eleva a permeabilidade dos tecidos,
modificando a passagem de ions e outras moléculas através
da membrana celular e consequentemente causando stress
osmoético em casos propicios (HOLMIN; MATHIESEN,
2000). Propostas terapéuticas, medicamentosas ¢ dietéticas
procuram restabelecer a homeostase do tecido danificado de
maneira rapida e eficaz, entretanto, interveng¢des nutricionais
com vitaminas do complexo B (e.g. niacina, acido folico,
riboflavina) e osmoprotetores (e.g. betaina) devem ser melhor
investigadas na prevencao ou reducao da amplitude de dano
causado por edema intracelular (VIEIRA; MARTINELLI,
1997).

2.11 Edema extracelular

Para o edema extracelular também ¢ possivel citar duas
causas comuns: (1) extravasamento anormal de liquido
plasmatico para os espagos intersticiais através dos capilares e
(2) quando ha falha no sistema linfatico em retornar o liquido
do intersticio para o sangue. Clinicamente, a causa mais
comum para o acumulo intersticial ¢ a filtragdo excessiva do
liquido capilar (GUYTON; HALL, 2006). Dentre os fatores
que aumentam a filtragdo capilar, podemos citar o coeficiente
de filtragcdo, a pressdo hidrostatica e redugdo na pressdo
coloidosmética no plasma. O bloqueio linfatico também pode
causar edema ou agrava-lo seriamente, pois permite grande
concentracdo de moléculas no intersticio, consequentemente
aumentando a pressao coloidosmética e o volume acumulado
na regido (ERTMER et al., 2011).
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Uma das formas mais graves de edema ¢ a insuficiéncia
cardiaca, onde ocorre elevacdo da pressdo e filtragdo capilar,
além da redugdo na pressao arterial, que reduz a filtragao renal
e excrecdo de agua e sais, elevando o volume plasmatico,
contribuindo para novo aumento na pressao e filtragdo capilar
(BOCCHI et al., 2012). Esse edema ¢ generalizado e apresenta
grandes riscos a saude de individuos ndo tratados (GUYTON;
HALL, 2000).

O paciente hepatopata, principalmente aquele em estado
avancado, ja apresentando quadro de ascite e processo
cirrotico devido a etiologias diversas (e.g. virus da hepatite
C), pode sofrer com edema em detrimento da presenga
de inflamagao cronica e também da reduzida producdo de
proteinas plasmaticas, um processo comum na hepatite, que
leva a reducdo na pressdo coloidosmotica vascular periférica
e favorece a passagem de liquido para o intersticio. Na cirrose,
os vasos da circulagdo portal sdo gravemente obstruidos,
elevando a pressao hidrostatica nos capilares gastrointestinais.
As consequéncias da elevagdo na atividade filtrante nessa
regido e a presenga reduzida de proteinas plasmaticas podem
gerar uma condi¢io conhecida como ascite (MUNOZ et al.,
2014; FERREIRA, 2004).

A presenga de obstrug@o venosa e o aumento da pressao
vascular portal podem levar a ativagdo mecanica e quimica
de neurdnios nociceptivos periféricos, resultando em um
processo conhecido como dor neuropatica, consequentemente,
essa ativacao (em hepatopatias) é submetida a um estado de
inflamagao crénica, causada tanto pela lesdo local quanto pela
etiologia inflamatdria da doenga, que ¢ capaz de produzir
prostaglandinas através da ativacdo de expressao génica da
enzima ciclo-oxigenase (COX), que participa do processo
de sensibilizacdo inocua (alodinia) desses neurdnios, que
provocam prolongamento de vias nociceptivas centrais
relacionadas a dor. A dor ao toque também ¢ uma consequéncia
da presenca basal elevada de prostaglandinas, que reduzem o
limiar de excitabilidade neuronal e facilitam a despolarizagao
dos mesmos, mediando a sensagdo de dor com muito mais
facilidade que o normal (LENT, 2002).

2.12 Hipersecrecao gastrica

As glandulas oxinticas parietais,
mucosa estomacal, sdo responsaveis pela secre¢ao de acido

que compdem a

cloridrico (HCI) e fator intrinseco. A secregdo de HCI envolve
mecanismos de permuta entre a liberagdo de H" e Cl" para
os canaliculos e de bicarbonato, oriundo da combinagdo de
dioxido de carbono e ions hidroxila (OH") provenientes de
moléculas de dgua (H,0), que fornecem os fons H" necessarios
para a formagio de HCI (H,0 -> OH" + H") liberado no limen
intestinal (GUYTON; HALL, 2006). Este sistema ¢ alvo de
diversas formulagdes farmacoldgicas, como os antagonistas
dos receptores H, histaminicos (e.g. cimetidina, ranitidina,
famotidina e nizatidina), presentes na membrana basolateral
das células parietais. Também sao utilizados os citoprotetores
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analogos das prostaglandinas (PGE), como o misoprostol, que
¢ um andlogo PGE, com efeito antissecretério (BIGHETTI;
ANTONIO; CARVALHO, 2002; BRUNTON, 2011).

A descoberta do timoprazol foi essencial para a
formulagdo de compostos denominados benzilmidazolicos,
que apresentam atividade inibitéria sobre as bombas do tipo
H*, K* ATPase (protonicas); a dosagem destes medicamentos
depende da similaridade entre analogos, como o caso dos
inibidores omeprazol (20mg), pantoprazol (40mg), lansoprazol
(15 mg), rabeprazol (20mg) e esomeprazol (40mg), que
apresentam varia¢des nos radicais dos anéis benzimidazol e
piridina (DAL-PAZ: NAVARRO-RODRIGUEZ; MORAS-
FILHO, 2008). Outros farmacos podem atuar fora das
bombas protonicas, como o sucralfato, que ¢ um octasulfato
conjugado a Al(OH),; seu mecanismo de atuagdo consiste na
formagao de um polimero que nao so protege a mucosa da agao
hidrolitica da pepsina, como também possibilita a produgdo
de prostaglandinas e estimulo ao crescimento da epiderme em
tecidos lesados. A utilizacdo de antiacidos tem sido substituida
por outros farmacos mais modernos, entretanto, seu consumo
ainda ¢ bem difundido. Alguns antiacidos classicos sao:
Al(OH),, Mg(OH),, CaCO, e Simeticona (BRUNTON, 2011).

Diversos hormonios sao relacionados a secre¢dao de HCI1
gastrico. A histamina, contida em células enterocromafins,
se liga a seus receptores do tipo H,, estimulando a secrecdo
acida por provocar liberacao intracelular de AMP ciclico. A
gastrina ¢ encontrada principalmente em células G, horménio
peptidico que estimula a motilidade géstrica e secregdo acida
de células parietais. A somatostatina controla a secregdo
acida através da gatrina e em menor propor¢@o da histamina.
Através dos receptores muscarinicos M, presentes nas células
parietais, a acetilcolina também estimula a secre¢do 4acida
pela elevagdo de Ca™ no citosol, seu papel ¢ evidenciado
quando o transmissor ¢ inibido pela atropina ou o paciente
vagotomizado (SCHUSDZIARRA et al., 1978; MCCOLL;
GILLEN; EL-OMAR, 2000; DOCKRAY et al., 2001;
BIGHETTI; CARVALHO, 2002).
Pali-Scholl e
demonstraram que a utiliza¢do indiscriminada de antidcidos e

Em estudo recente, colaboradores
suplementos pode elevar a sensibilidade a alérgenos proteicos
mediada por imunoglobulina E, G1 e Ga (IgE, IgGl e IgGa,
respectivamente), além de simular respostas anafilaticas
em testes intradérmicos sob as condi¢des experimentadas,
revelando o papel imunoldgico desempenhado pelo tecido
gastrico integro, além de demonstrar seu papel na dispersdo de
patogenos e fragdes peptidicas proveniente de lise bacteriana
(PALI-SCHOLL et al., 2010).

2.13 Hipertensio Arterial Sistémica

A Hipertensdo Arterial Sistémica - HAS é uma sindrome
complexa, que envolve alteragdes estruturais e funcionais no
coragao, veias/artérias, rins e cérebro. A doenga é caracterizada
principalmente pela altera¢ao dos valores padroes de pressao
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exercidos pelo sangue na parede das artérias, aferido em mm/
Hg. E definido como hipertenso aquele individuo que mantém
pressdo arterial alterada, comparada a seus niveis rotineiros,
em pelo menos 140mm/Hg (pressdo sistolica) e 90mm/Hg
(pressao diastolica) (BRITO; GIORGI, 2012). Complicacdes
comuns da HAS incluem insuficiéncia renal, acidente vascular
cerebral e hipertrofia ventricular esquerda, ¢ podem ser
relacionadas estatisticamente a género ou etnia em algumas
populagdes brasileiras (NOBLAT et al, 2004). A doenga
possui forte etiologia genética, mas também ¢ relacionada a
habitos alimentares inadequados e sedentarismo, permitindo
seu desenvolvimento em paralelo a outras incorregoes
fisiologicas, como resisténcia a insulina e a fendmenos
congestivos que estdo ligados a elevado Indice de Massa
Corporal - IMC e dietas ocidentais (SOWERS; EPSTEIN,
1995; ADLERCREUTZ, 1990).

2.14 Insuficiéncia Cardiaca Congestiva

O termo insuficiéncia cardiaca estd relacionado a
incapacidade de o coragdo propelir sangue para satisfazer as
necessidades do corpo. Existem duas consequéncias imediatas
na Insuficiéncia Cardiaca Congestiva - ICC: (1) redugao do
débito cardiaco e (2) acimulo de sangue nas veias, resultando
aumento na pressdo venosa. Além disso, o sistema renal
participa intensamente na fisiopatologia da ICC cronica
permitindo o aciimulo de liquidos e antria, elevando o volume
do plasma; esse fenomeno, se moderado, pode contribuir
para a melhora do estado geral do paciente por elevar a
capacidade de retorno venoso. De forma geral, a ocorréncia
de ICC aguda possui trés consequéncias: (1) imediata, com
lesdo do musculo cardiaco; (2) moderada, com compensagio
da dindmica cardiovascular pelo sistema nervoso simpatico e
(3) cronica, com recuperagao parcial do miocardio e retengao
renal de liquidos (GUYTON; HALL, 2006).

Sindromes obstrutivas podem estar relacionadas a apneia
do sono, tanto como fator causal ou como consequéncia
desta; estudos epidemioldgicos demonstram, por exemplo,
que a Sindrome da Apneia Obstrutiva do Sono - SAOS
eleva em aproximadamente 2,38 vezes a chance de um
individuo apresentar ICC (PEDROSA et al., 2008). Com
acompanhamento clinico, a sobrevida de pacientes com ICC
chega a apenas 52% no periodo de cinco anos e, dependendo
da gravidade da doenga, pode ser necessaria a realizagdo
de transplante e terapia imunossupressora, que depende da
disponibilidade de doadores compativeis e da especificidade
da terapia supressora (FIORELLI et al., 2008). Entre pacientes
cardiopatas idosos, 40,56% apresentaram dor precordial em
uma analise causistica, indicando que a ocorréncia desse
sintoma também pode ser um indicativo a ser observado na
doenca (IGLEZIAS et al., 1993).
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2.15 Diabetes Mellitus

Diabetes e outras alteragdes metabolicas que levem
a intolerancia a glicose estdo associadas as doencas
cardiovasculares e microvasculares, levando ao aumento da
mortalidade em populagdes adultas. A doenga ¢ frequente em
populacdes submetidas as dietas ocidentais; na populag@o
adulta, entre 30 e 69 anos, 7,6% ¢ diabética. Quando associada
as doengas vasculares, a diabetes pode extenuar os riscos
de distarbios agudos na pressdo e ocorréncia de sindromes
congestivas, além de alterar a frequéncia respiratoria e
cardiaca por meio de altera¢cdes no pH sanguineo (CROSS
2002).
dislipidemias, hipertensdo, obesidade e diabetes sdo doengas
geralmente associadas entre si, ocorrendo por mediagdo
de diversos fatores etiologicos, tais como: (1) heranga

et al., Doengas cardiovasculares coronarianas,

genética/epigenética ou (2) estilo de vida, que é grandemente
influenciado pela cultura dietética e acesso aos alimentos no
ambiente de residéncia (MARTINS et al., 1993).

Estudos epidemioldgicos demonstram que género e padrido
de consumo alimentar podem representar os principais fatores
na ocorréncia de sindromes metabolicas, nas quais o consumo
de alimentos contendo fibras causam efeitos benéficos, em
contraste a ingestdo de alimentos refinados (bolos, queijos e
bebidas alcodlicas) que afetam negativamente esses parametros
(WIRFALT etal.,2001). Recentemente, diversas investigacdes
tém sido realizadas com o objetivo de determinar a origem
inflamatoria dessas doengas, que possuem forte componente
alimentar, principalmente devido ao baixo consumo de frutas
e vegetais unidos a intensa inatividade fisica, que ¢ uma das
dez principais causas de mortalidade em paises desenvolvidos
(ESPOSITO; GIULIANO, 2006). Segundo a American Heart
Association (AHA), a relacdo causal entre habitos sedentarios,
diabetes e doengas cardiovasculares ¢ direta a ponto de tornar
apropriado dizer que, do ponto de vista do médico, “a diabetes
¢ uma doenca cardiovascular” (GRUNDY et al., 1999).

3 Conclusao

Disturbios cronicos e agudos fazem parte da pratica clinica
do profissional nutricionista, que deve procurar prescrever a
melhor terapia dietética possivel, respeitando procedimentos
cirargicos, posologia dos medicamentos, consumo integral
ou parcial da dieta fornecida, caracteristicas psicossociais/
volitivas e também a disponibilidade de vias de administragéo
(e.g. enteral ou parenteral) que se adequem a rotina alimentar
prescrita. Observa-se também que, mesmo sujeita ao processo
de transi¢@o nutricional, a populag@o continua apresentando
elevados indices de doengas infecto-contagiosas como
comorbidade de afecgdes cronicas, o que em alguns casos
dificulta a observacdo da real efetividade terapéutica da
dieta fornecida, ja que muitos centros hospitalares utilizam
exclusivamente métodos antropométricos e marcadores
plasmaticos como indicadores de estado nutricional, que
podem nao representar a demanda dos pacientes atuais.
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