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RESUMO

INTRODUÇÃO: A fase descompensada da cirrose é marcada pela presença de

ascite e está associada com mau prognóstico e baixa qualidade de vida (QV). A

primeira linha de tratamento preconizada para ascite é a terapia diurética e

adequação de sódio dietético, entretanto a restrição severa de sódio vem sendo

questionada, uma vez que poderia ter impacto negativo sobre a aceitação da dieta

com redução na ingestão calórica, podendo inclusive comprometer o estado

nutricional e QV dos pacientes. OBJETIVO: Avaliar a ingestão de sódio em

pacientes com cirrose e ascite refratária e sua associação com a ingestão calórica e

peso corporal. MÉTODOS: Estudo transversal que incluiu pacientes ambulatoriais

adultos com cirrose e ascite refratária submetidos à paracentese de alívio. Para

avaliação do consumo de sódio e de calorias utilizou-se o registro alimentar de 3

dias. A avaliação do consumo de sódio total inclui a soma do sódio intrínseco (do

alimento) e extrínseco (adicionado às preparações). Foi também avaliado o sódio

urinário em 24 horas (sódio24h) pelo método íon eletrodo seletivo indireto. Todos os

pacientes tiveram peso pós paracentese e altura aferidos e realizaram dinamometria

(força do aperto da mão - FAM). A gravidade da doença foi avaliada a partir do

MELDNa e a QV foi avaliada através do Short Form Health Survey (SF-36).

RESULTADOS: Foram incluídos 17 pacientes (14 homens, de idade média 59,5 ±

12,5 anos). Quanto ao consumo energético, a média de calorias foi de 24 ± 2,6

kcal/kg e de proteínas 1 ± 0,17 g/kg. A ingestão média de sódio total foi 3903 ±

429,7 mg, de sódio intrínseco 1151 ± 612 mg e de sódio extrínseco 2752 ± 1726,2

mg. A ingestão de sódio total se correlacionou positivamente com ingestão calórica

(r = 0,6; p < 0,05) e peso seco (r = 0,6; p < 0,05). A ingestão de sódio extrínseco se

correlacionou positivamente com sódio24h (r = 0,6; p < 0,05), já o sódio intrínseco se

correlacionou com a ingestão protéica (r = 0,6; p < 0,05) e FAM (r = 0,8; p < 0,001).

O escore médio de MELDNa foi 16,3 ± 4,8 e do SF-36, 41,4 ± 21,8. CONCLUSÕES:
Neste estudo, pacientes com menor consumo de sódio apresentaram menor peso e

ingestão calórica mais baixa. O consumo de sódio mais próximo do que é

preconizado para a população em geral, e não a restrição severa, parece estar

associado ao melhor estado nutricional, visto que a ingestão de sódio se

correlacionou positivamente com FAM, ingestão calórica, proteica e peso seco. A
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restrição severa de sódio pode levar a uma menor aceitação da dieta e

comprometimento do estado nutricional.

Palavras-chave: Cirrose hepática. Ascite. Sódio na dieta. Ingestão alimentar.

Ingestão de calorias. Avaliação nutricional.
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ABSTRACT

INTRODUCTION: The decompensated phase of cirrhosis is marked by the presence

of ascites and is associated with poor prognosis and poor quality of life (QoL). The

first line of treatment recommended for ascites is diuretic therapy and dietary sodium

adequacy, however severe sodium restriction has been questioned, as it could have

a negative impact on dietary intake with a reduction in caloric intake, and may even

compromise the nutritional status and QoL of patients. OBJECTIVE: The aim of this

study is to assess sodium intake in patients with cirrhosis and refractory ascites and

its association with caloric intake and body weight. METHODS: Cross-sectional study

that included adult outpatients with cirrhosis and refractory ascites undergoing

large-volume paracentesis. Sodium and caloric intake were assessed by the 3-day

food record. Total sodium was the sum of intrinsic (from food) and extrinsic (added to

preparations) sodium. Urinary sodium in 24 hours (24 hours sodium) was also

assessed by the indirect selective electrode ion method. All patients had their

post-paracentesis weight and height measured. Handgrip strength (HGS) was

assessed by dynamometry. Disease severity was assessed using MELDNa and QoL

was assessed using the Short Form Health Survey (SF-36). RESULTS: Seventeen

patients (14 men, mean age 59.5 ± 12.5 years) were included. The mean dietary

intake was calories 24 ± 2.6 kcal/kg and protein 1 ± 0.17 g/kg. The mean intake of

total sodium was 3903 ± 429.7 mg, intrinsic sodium 1151 ± 612 mg and extrinsic

sodium 2752 ± 1726.2 mg. Total sodium intake positively correlated with caloric

intake (r = 0.6; p < 0.05) and dry weight (r = 0.6; p < 0.05). Extrinsic sodium intake

was positively correlated with 24-hour sodium (r = 0.6; p < 0.05), while intrinsic

sodium was correlated with protein intake (r = 0.6; p < 0.05) and HGS( r = 0.8; p <

0.001). The mean score for MELDNa was 16.3 ± 4.8 and for the SF-36, 41.4 ± 21.8.

CONCLUSION: In this study, patients with lower sodium intake had lower weight and

lower caloric intake. Sodium consumption closer to what is recommended for the

general population, and not severe restriction, seems to be associated with better

nutritional status, as sodium intake was positively correlated with HGS, caloric and

protein intake and dry weight. Severe sodium restriction can lead to reduced diet

acceptance and impaired nutritional status.
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1 INTRODUÇÃO

A cirrose é o estágio final da doença hepática crônica. Nesse estágio há

fibrose avançada e expressivo número de células inflamatórias, podendo levar à

perda da função hepática (GUILLOT; GAO, 2020.) O MELDNa, Model for End-stage

Liver Disease Sodium, é um modelo de escore prognóstico da doença hepática em

estágio terminal, desenvolvido com finalidade de prever a mortalidade em curto

prazo em pacientes com cirrose e doença hepática terminal (KIM et al., 2008).

A ascite é uma das complicações mais comuns resultantes da hipertensão

portal na cirrose e está associada com o aumento da morbidade e mortalidade,

sendo um dos frequentes motivos de hospitalizações relacionadas à doença

hepática. No contexto de cirrose, ascite é produto da falha do mecanismo

compensatório que mantêm o volume total do sangue arterial efetivo, devido à piora

da vasodilatação arterial esplênica consequente da hipertensão portal. Assim, o

organismo tenta preservar o volume sanguíneo arterial efetivo, quando as vias

vasoconstritoras e antinatriuréticas são acionadas, o que causa o aumento total na

retenção de sódio e líquidos. O efeito da vasodilatação arterial esplâncnica

progressiva e a pressão capilar intestinal aumentam e causam a formação de líquido

pobre em proteínas na cavidade abdominal por consequência da permeabilidade

capilar da hipertensão sinusoidal hepática (MOORE; VAN THIEL, 2013).

A restrição de sódio e terapia diurética são manejos padrão em pacientes

cirróticos descompensado com ascite (FORTUNE; CARDENAS, 2017; HABERL et

al., 2018; MOORE et al., 2003; MOORE; VAN THIEL, 2013). Essas recomendações

têm relação com ativação dos sistemas vasoconstritores, sistemas

renina-angiotensina, aldosterona e simpático e o aumento da reabsorção renal de

sódio (SALERNO et al., 2010). No entanto, a restrição de sódio ainda é controversa,

pois pode aumentar o risco de desnutrição, bem como diminuir a qualidade de vida e

a sobrevida desses pacientes (EGHTESAD; POUSTCHI ;MALEKZADEH, 2013;

GAUTHIER et al., 1986 HABERL et al., 2018; REYNOLDS; LIEBERMAN;

GOODMAN, 1978). Os pacientes com grande volume de ascite apresentam

saciedade precoce, bem como anorexia, por consequência da hepatopatia, podendo

piorar ainda mais o estado de desnutrição (MOORE et al., 2003). Portanto, o objetivo
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deste trabalho é investigar a ingestão de sódio e sua associação com ingestão

alimentar e estado nutricional.
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2 REVISÃO DA LITERATURA

2.1 Cirrose

A cirrose é uma doença hepática crônica resultado de mecanismos que levam a

necroinflamação e fibrogênese, assim o tecido saudável funcionante é substituído

por tecido de cicatrização. Portanto, a fibrose envolvendo o fígado impede o seu

funcionamento normal, causando distorção da arquitetura vascular hepática,

bloqueando parcialmente o fluxo de sangue pelo fígado (SCHUPPAN; AFDHALA,

2008; YOSHIJI et al., 2021). No entanto, a cirrose tem começo silencioso nos seus

estágios iniciais, logo muitas vezes não é diagnosticada, dificultando o conhecimento

de sua real prevalência. A depender da etiologia da cirrose, do estilo de vida e do

acesso ao serviços de saúde pelo paciente, a doença pode evoluir ao longo de

muitos anos (TSOCHATZIS; BOSCH; BURROUGHS, 2014; YOSHIJI et al., 2021).

Já no estágio final da doença hepática, quando há falência do órgão, apenas o

transplante de fígado poderá mudar o curso da doença e evitar o óbito (D'AMICO;

GARCIA-TSAO; PAGLIARO, 2005). As causas mais comuns de cirrose em países

desenvolvidos são hepatite C, abuso de álcool e, cada vez mais, a doença hepática

não alcoólica. Na África Subsaariana e na maior parte da Ásia, a cirrose por hepatite

B é a mais prevalente (BLACHIER et al., 2013; TSOCHATZIS; BOSCH;

BURROUGHS, 2014).

Na fase compensada da doença é assintomática e silenciosa, o indivíduo pode

prover de uma boa qualidade de vida e a doença progredir sem detecção por muitos

anos. Já a fase descompensada os sintomas clínicos começam a surgir a partir do

aumento da pressão portal e declínio da função hepática e é marcada por

manifestações clínicas, cujas complicações mais comuns são ascite, sangramento,

encefalopatia e icterícia. (LOMBARDI et al., 2018; TSOCHATZIS; BOSCH;

BURROUGHS, 2014). A redução da sobrevida é acentuada, os pacientes

compensados  têm  uma  sobrevida acima de 12 anos em relação aos
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descompensados, em que a sobrevida é menor que 2 dois anos (D'AMICO;

GARCIA-TSAO; PAGLIARO, 2005).

2.2 Ascite

Ascite é o acúmulo patológico de líquido na cavidade abdominal, devido a

hipertensão portal em pacientes cirróticos descompensados. Pode ser classificada

em três graus: grau 1 (ascite leve), só detectável por exame de ultrassom; grau 2

(ascite moderada), clinicamente perceptível; e grau 3 (ascite grave), quando há

distensão abdominal acentuada (LARRUE ; VINEL; BUREAU, 2021).

A manifestação da ascite revela a progressão da cirrose, e é a causa mais

frequente de internações hospitalares. Vários fatores contribuem para esse processo

patológico como desregulação hormonal e de citocinas e sobrecarga de volume

(MOORE; VAN THIEL, 2013).

O aumento da resistência intra-hepática leva ao aumento da pressão portal. À

proporção que a hipertensão portal se agrava, há um aumento da síntese local de

vasodilatadores, como o óxido nítrico, que resulta na ativação endotelial e na

endotoxemia bacteriana, provocando a vasodilatação arterial esplâncnica. Portanto,

o processo antinatriurético, o sistema nervoso simpático e a vasoconstrição renal via

renina-angiotensina-aldosterona são mecanismos compensatórios acionados com a

finalidade de manter um adequado volume sanguíneo arterial, elevando o débito

cardíaco e o volume plasmático total pela retenção renal de sódio e líquidos

(SCHRIER et al., 1988). Todavia, com a progressão da doença hepática esses

mecanismos tornam-se ineficazes e o volume sanguíneo efetivo diminui, o que leva

à modificação da pressão e à permeabilidade capilar intestinal, causando aumento

da pressão hidrostática, diminuição da pressão oncótica, e, por fim, ao acúmulo do

fluido livre na cavidade abdominal (FORTUNE; CARDENAS, 2017; KRAG et al.,

2010).
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2.3 Manejo da Ascite

O tratamento de primeira linha para ascite é a terapia diurética junto com a

restrição de sódio recomendado pelas diretrizes clínicas AASLD, EASL e JSGE.

(BIGGINS et al., 2021; LOMBARDI et al., 2018; YOSHIJI et al., 2021). Todavia,

evidências sugerem que a restrição de sódio está associada ao aumento de risco de

desnutrição (HABERL et al., 2018). A hipertensão portal desregula o mecanismo

renal e a excreção de sódio é prejudicada. As recomendações de primeira linha

visam evitar a sobrecarga de sódio, seja pela diminuição da sua ingestão como pelo

aumento da sua excreção. O organismo consegue eliminar sódio de diferentes

formas, sendo a principal pelos rins, e em menor proporção pela transpiração e

pelas fezes (EGHTESAD; POUSTCHI ;MALEKZADEH, 2013; GAUTHIER et al.,

1986 HABERL et al., 2018; REYNOLDS; LIEBEMAN; GOODMAN, 1978).

Quando o tratamento diurético não é mais eficaz, ou, quando é necessária

uma avaliação diagnóstica do líquido ascítico, a paracentese é realizada (MOORE et

al., 2003). A paracentese é um procedimento seguro e efetivo, realizado para drenar

o líquido ascítico da cavidade peritoneal, tratamento de rotina para pacientes com

ascite grave. Paracentese de grande volume é seguido de administração de

albumina somente quando clinicamente indicado (MILLINGTON; KOENIG, 2018).

Um dos motivos de debater a recomendação de restrição de sódio é o

aumento de risco de desnutrição proteica, pois a redução de sal nos alimentos

diminui a palatabilidade dos alimentos, e por consequência a ingestão calórica,

podendo agravar a desnutrição e sarcopenia, diminuir a qualidade de vida e

aumentar a morbi-mortalidade. A restrição de sódio não deve ser prescrita na

ausência de ascite nesses pacientes (EGHTESAD; POUSTCHI ;MALEKZADEH,

2013; HABERL et al., 2018; LIEM; MIREMADI; KEAST , 2011).

Em relação a quantidade diária de sódio recomendada para pacientes com

ascite grau 2 e 3, a American Association for the Study of Liver Diseases (AASLD)

recomenda a ingestão diária de 2g de sódio (BIGGINS et al., 2021), enquanto que a

European Association for the Study of the Liver (EASL) recomenda a ingestão diária

de 1,8 a 2,8g de sódio (LOMBARDI et al., 2018) e a Japanese Society of

Gastroenterology (JSGE) 2g-2,8g de sódio (YOSHIJI et al., 2021). A Organização

Mundial da Saúde (OMS) recomenda a ingestão diária de até 5g de sal (2g de sódio)
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adicional para população saudável fazendo parte de uma dieta equilibrada (OMS,

2020). A Tabela 1 mostra as recomendações de sódio por diferentes instituições e

graus de restrição.

Quadro 1 - Recomendações de ingestão de sódio

AASLD 2g/dia Restrição Severa

EASL 1,8-2,8g/dia Restrição Moderada

JSGE 2g-2,8g/dia Restrição Moderada

Tabela adaptada; American Association for the Study of Liver Diseases (AASLD); European
Association for the Study of the Liver (EASL); The Japanese Society of Gastroenterology (JSGE).

A ingestão muito restrita de sódio (≤ 1g/dia) pode aumentar o risco

cardiovascular e a mortalidade, demonstrado em coortes de indivíduos não cirróticos

(HABERL et al., 2018). Apesar da restrição de sódio (<2g/dia) facilitar a mobilização

da retenção de fluídos, alguns estudos mostram aumento da incidência de

hiponatremia e insuficiência renal induzida por diuréticos. Estudos que avaliaram a

moderada restrição de sal, usaram uma maior dose de diuréticos, todavia o

desenvolvimento de hiponatremia, insuficiência renal e hiperuricemia foi menos

frequente (REYNOLDS; LIEBERMAN; GOODMAN, 1978). Assim tornando

questionável a relevância clínica de se orientar uma restrição de sódio que seja

menor que 2g/dia e a sua aplicabilidade na vida dos pacientes.

No Brasil o consumo médio de sódio é de 4,7g/dia (12g/dia de sal de cozinha)

e na Europa, de 3,9 g/dia (SARNO et al., 2013). Uma restrição moderada de 2 a

2,3g/dia de sódio (5 a 6g/dia de sal de cozinha, cloreto de sódio), pode ser

alcançada evitando alimentos enlatados, embutidos, refeições pré-preparadas e

temperos prontos com alto teor de sódio, preferindo comidas caseiras, cujos

temperos são a base de ervas e especiarias naturais. O Guia Alimentar para

População Brasileira recomenda evitar alimentos ultraprocessados, alertando que

comum apresentarem alto teor de sódio em sua composição (MINISTÉRIO DA

SAÚDE, 2014). Logo, uma dieta restrita em sódio talvez não seja possível fora do

ambiente hospitalar, porque muitos pacientes não conseguem aderir a esse modelo.

Um dos motivos pelo qual os pacientes não conseguem cumprir uma dieta restrita



17

em sódio, é por falta de conhecimento nutricional, reduzindo muito a palatabilidade

do alimento e perdendo o apetite (MORANDO et al., 2015).

2.4  Comprometimento da ingestão alimentar e risco de desnutrição

A diminuição do consumo alimentar é um elemento chave na patogênese da

desnutrição na cirrose. Saciedade precoce por ascite, restrições dietéticas

desagradáveis, alterações de paladar, sintomas gastrointestinais e encefalopatia

hepática impactam o consumo alimentar e favorecem um balanço energético

negativo (CHAPMAN et al., 2020).

Em pacientes cirróticos com ascite há uma compressão gástrica o que

prejudica a ingestão de grande volume de alimento junto com a baixa palatabilidade

dos alimentos restritos de sal. Esses fatores contribuem para uma diminuição da

ingestão calórica (CAMPILLO et al., 2003; LIEM; MIREMADI; KEAST , 2011). Além

disso, pacientes com ascite refratária realizam paracentese com frequência e isso

causa perda significativas de nutrientes. O fluído ascítico tem um conteúdo calórico

considerável (na forma de proteínas, carboidratos e gorduras), a paracentese de

grande volume causa um débito calórico. O corpo também gasta energia para

mantê-lo aquecido na presença de ascite (SORRENTINO et al., 2012). Assim, na

cirrose avançada, em que o organismo se encontra em estado catabólico, as perdas

nutricionais podem causar ainda mais danos (JOHNSON et al., 2013). Após a

paracentese, recupera-se a capacidade gástrica, possibilitando o consumo de

refeições maiores e mais calóricas, e a diminuição da saciedade precoce (AQEL et

al., 2005; SCOLAPIO et al., 2002). Contudo, no paciente com ascite refratária logo

essas melhorias desaparecem e a ingestão dietética volta a ser prejudicada (BAKI;

BROWN ; TAPPER, 2020).

A recomendação de restringir o sódio é normalmente a primeira conduta

dietética aos pacientes com cirrose descompensada, devido ao seu efeito sobre a

retenção de líquidos e subsequente desenvolvimento de edema periférico e ascite

(MOORE, AITHAL, 2006). Restringir o sódio na dieta pode piorar o estado

nutricional, por levar a diminuição da ingestão alimentar. Isso pode ocorrer, já que o

sal melhora a palatabilidade dos alimentos. Além disso, a recomendação de remover
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todo sal adicionado em alimentos processados sem educação dietética, pode

resultar em piora do quadro do paciente (CHAPMAN et at., 2020). A restrição de

sódio ajuda eliminar em torno de 10-15% de ascite (EGHTESAD; POUSTCHI

;MALEKZADEH, 2013), todavia quando foram administrados diuréticos junto com a

restrição de sódio não houve benefício em relação a uma dieta sem restrição e uso

de diuréticos (REYNOLDS; LIEBERMAN; GOODMAN, 1978.)

Na doença hepática crônica é comum distúrbios metabólicos como aumento

do gasto energético, diminuição da síntese de substratos endógenos, resistência à

insulina e baixo quociente respiratório. Na cirrose o hipermetabolismo é comum,

definido como 20% acima do gasto energético de repouso (GER) preconizado

(MATHUR et al., 2007). O hipermetabolismo na cirrose torna as metas nutricionais

mais difíceis de serem alcançadas para essa população, tendo impacto negativo no

estado nutricional (PENG et at., 2007).

Na cirrose o metabolismo de macronutrientes está alterado, a capacidade do

fígado de armazenar glicogênio é significativamente reduzida. A hipoglicemia ocorre

rápido em períodos de jejum, e é comum o comprometimento da utilização da

glicose devido à resistência à insulina. O armazenamento de glicogênio é deficiente,

levando ao início precoce da gliconeogênese; por consequência aumenta-se o uso

de glicogênio muscular, ocorre desaminação de aminoácidos, e também oxidação de

ácidos graxos livre; por fim, o corpo usa corpos cetônicos como energia (AQEL et

al., 2005; MÜLLER et al., 1999; OWEN et al., 1981).

Portanto, esses mecanismos contribuem para a desnutrição nas doenças

hepáticas. O comprometimento da capacidade de armazenamento de glicogênio em

pacientes cirróticos faz com que após 10 horas de jejum as fontes de energia

utilizadas sejam semelhantes às usadas depois de três dias de jejum em um

indivíduo com fígado saudável (OWEN et al., 1981). O efeito cascata dessas

alterações metabólicas juntas com a ingestão alimentar inadequada resultam em

perda corporal de massa magra e de gordura subcutânea (TSIEN, MCCULLOUGH,

DASARATHY, 2012).

A desnutrição é uma complicação recorrente na doença hepática e piora

conforme a progressão da doença (JOHNSON et al., 2013). Na fase da cirrose

descompensada em torno de 80% dos indivíduos apresentam desnutrição, que é
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mais prevalente que as outras complicações tradicionais da doença como

encefalopatia hepática (40%), sangramento de varizes esofágicas (5% - 15%), ascite

refratária (5% - 10%), peritonite bacteriana espontânea (1,5% - 3%) e carcinoma

hepatocelular (3% - 5%) (CHAPMAN et at., 2020). A desnutrição pode aumentar a

ocorrência e agravar as outras complicações da fase descompensada, pois favorece

o comprometimento da função imunológica, diminui a massa muscular, o estado

funcional, a qualidade de vida, e a cicatrização de feridas, e está associada ao

aumento de mortalidade (MAHARSHI, SHARMA, SRIVASTAVA, 2015;

PERIYALWAR & DASARATHY, 2012). A desnutrição em pacientes cirróticos é

multifatorial, associada a baixa ingestão de calorias, falta de apetite por motivos

hormonais, absorção intestinal prejudicada, estado hipermetabólico e diminuição da

síntese protéica hepática (CHAPMAN et at., 2020; MOCTEZUMA-VELÁZQUEZ et

al., 2013).

A progressão da doença hepática e a gravidade da desnutrição estão

diretamente relacionadas. A desnutrição está associada com várias complicações:

maior taxa de encefalopatia hepática, sangramento por varizes esofágicas, risco

duas vezes maior de ascite refratária e um aumento da morbi-mortalidade (SAM;

NGUYEN, 2009). Há discussão sobre se a dieta sem restrição de sódio deve ser

usada em pacientes cirróticos, sendo um dos principais motivos, o alto risco de

desnutrição (HABERL et al., 2018). 2.5 Qualidade de Vida

A qualidade de vida em pacientes com cirrose avançada é baixa. Nos últimos

10 anos vários estudos mostraram que a qualidade de vida é significativamente

prejudicada em pacientes com cirrose em comparação às pessoas saudáveis (SAAB

et al., 2005; YOUNOSSI et al., 2001). Devido aos avanços no tratamento da doença

hepática crônica e suas complicações, a sobrevida aumentou em pacientes cirróticos

(MOORE; VAN THIEL, 2013). Visto isso, a quantidade de pessoas que passarão uma

parte significativa da sua vida com doença hepática terminal pode continuar

aumentando (BHANJI; CAREY; WATT, 2017). Pacientes com doença hepática

terminal sofrem mais do que aqueles que morrem por outras doenças crônicas

(ROTH et al., 2000). Desse modo, uma atenção maior à qualidade de vida é precisa e

à sua associação com as complicações mais comuns é necessária (BHANJI;

CAREY; WATT, 2017). A presença de hiponatremia está associada a uma
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diminuição significativa da qualidade de vida (FORTUNE; CARDENAS, 2017).

Apenas o tratamento de ascite não gera melhorias significativas na sobrevida,

todavia o tratamento é importante, pois pode melhorar a qualidade de vida dos

pacientes cirróticos (HABERL et al., 2018; MOORE; VAN THIEL, 2013). Outro motivo

que leva ao questionamento da diretriz de restrição de sal é o impacto negativo que

essa restrição pode ter na qualidade de vida de pacientes (HABERL et al., 2018). A

sarcopenia, comum em pacientes cirróticos, é uma das consequências da

desnutrição, e que também tem efeito negativo sobre a qualidade de vida e

sobrevida. Além disso, há dados consistentes que mostram que o aumento da massa

corporal magra melhora a qualidade de vida em pacientes cirróticos (BOIN et al.,

2008).
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3 JUSTIFICATIVA

Pacientes com cirrose descompensada apresentam risco aumentado para

desnutrição, podem apresentar perda de força e de massa magra, parâmetros de

sarcopenia e uma qualidade de vida reduzida. O monitoramento do estado nutricional

e da ingestão alimentar são de extrema importância e podem ter repercussão no
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prognóstico da doença. Atualmente, a restrição de sódio dietético é recomendada

para o tratamento de pacientes que apresentam ascite, todavia há uma falta de

consenso quanto à quantidade de sódio que poderia ser ingerida e os benefícios

atribuídos a essa conduta vem sendo questionados. Provavelmente uma adequação

na ingestão de sódio, sem a necessidade de que se faça uma restrição severa já

traria benefícios aos pacientes. Adequação de sódio implica em redução do que

provavelmente a maioria dos pacientes tem como média de consumo habitual mas

sem prejuízo na palatabilidade e aceitação da dieta. Dessa forma, o objetivo deste

estudo é verificar se o consumo de sódio e de calorias está associado e mais

especificamente, se pacientes que consomem menos sódio podem ter ingestão

calórica mais baixa.

4 QUESTÃO DE PESQUISA

Pacientes com ascite refratária, que fazem mais restrição de sódio, consomem

menos calorias?
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5 HIPÓTESES

H0= Pacientes com ascite refratária que fazem mais restrição de sódio não

consomem menos calorias.

H1 = Pacientes com ascite refratária que fazem mais restrição de sódio

consomem menos calorias.

6 OBJETIVOS

6.1 Objetivo Geral

Avaliar a ingestão de sódio em pacientes com cirrose e ascite refratária e sua
associação com a ingestão calórica e estado nutricional.
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6.2 Objetivos específicos

- Avaliar o consumo de sódio total, intrínseco e extrínseco

- Investigar a associação entre ingestão de sódio e:

- sódio urinário 24h,

- peso corporal,

- ingestão calórica,

- ingestão proteica e

- FAM.

7 ARTIGO ORIGINAL

ARTIGO A SER SUBMETIDO PARA A REVISTA Nutrition in Clinical Practice, QUALIS B1, FATOR DE

IMPACTO 3.080.
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Abstract

Background, The aim of this study is to assess sodium intake in patients with

cirrhosis and refractory ascites and its association with caloric intake and body
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weight. Methods, Cross-sectional study that included adult outpatients with cirrhosis

and refractory ascites undergoing large-volume paracentesis. 3-day food record

assessed dietary sodium and calorie intake. Total sodium was the sum of intrinsic

and extrinsic sodium. Weight and height were measured. Handgrip strength (HGS)

was assessed by dynamometry, disease severity by MELDNa and quality of life by

the 36-Item Short Form Health Survey. Results, Seventeen patients (14 men, 59.5 ±

12.5 years) were included. Mean dietary intake was 24 ± 2.6 kcal/kg and 1 ± 0.17

g/kg of protein. Mean intake of total sodium was 3903 ± 429.7 mg, intrinsic sodium

1151 ± 612 mg, and extrinsic sodium 2752 ± 1726.2 mg. Total sodium intake

positively correlated with caloric intake and dry weight (r = 0.6; p < 0.05 for all).

Intrinsic sodium correlated with protein intake (r = 0.6; p < 0.05) and HGS ( r = 0.8; p

< 0.001). Mean score for MELDNa was 16.3 ± 4.8 and for the SF-36, 41.4 ± 21.8.

Conclusion, In this study, patients with lower sodium intake had lower weight and

lower caloric intake. Sodium intake, similar to the recommendation for the general

population, seems to be associated with a better nutritional status. Severe sodium

restriction can reduce diet acceptance and impair nutritional status.

Introduction
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Liver cirrhosis is the result of fibrosis and capillarization of the hepatic

sinusoid, which occurs due to the process of necrosis and regeneration of

hepatocytes. In liver cirrhosis, the decompensated stage is when complications from

portal hypertension occur, and, consequently, life prognosis is significantly reduced.

Ascites is one of these complications, being portal hypertension one of the key

elements in its formation. Other common complications caused by late-stage liver

disease are portal hypertension; hepatic encephalopathy; pulmonary, renal, and

cardiac disorder; and hyponatremia.1

For Ascites grade 1 only sodium restriction is recommended (2–2.8 g/day),

although in some cases also diuretics. In the presence of ascites grades 2 and 3,

diuretics and sodium restriction are prescribed, spironolactone (100 mg/day) as a

first-line drug.1,2 For refractory ascites, when the ascites is resistant to diuretics,

paracentesis is recommended as first-line therapy.3 Treatment for ascites does not

improve prognosis, although it promotes a significant improvement in the quality of

life of these patients. The presence of ascites can cause early satiety, reduced

mobility, and discomfort that can reduce food intake, increase nutritional deficiencies,

and promote malnutrition.4

Protein and caloric malnutrition occur in most patients with cirrhosis and

worsens the patient's prognosis, aggravating the risk of other complications.

Although almost all clinical guidelines recommend salt restriction as the first-line

treatment of ascites, the benefit of sodium restriction is under debate. One of the

main reasons for questioning sodium restriction is the increased risk of protein

malnutrition due to the low palatability of foods with low sodium content, which can

cause sarcopenia, higher mortality and morbidity, and lower quality of life. As the

disease progresses, the patient is already at increased risk for these conditions,
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sodium restriction can be an aggravating factor.5,6 Malnutrition in cirrhosis has many

causes, primary factors come from inadequate dietary intake, malabsorption, and

altered metabolism. Dietary intake is affected by inflammation, early satiety from

ascites, hepatic encephalopathy, adverse gastrointestinal symptoms, taste changes,

and unpalatable dietary restrictions, contributing to a negative energy balance.

Patients with refractory ascites are at greater risk of malnutrition and present the

lowest calorie intake of all patients with liver disease.7

Patients with compensated cirrhosis have an acceptable quality of life and can

remain in this disease state for many years or even indefinitely, usually without

symptoms. On the other hand, patients with decompensated cirrhosis have

significantly shorter survival and also a worse quality of life marked by the presence

of complications.8 The aim of this study was to assess sodium intake in patients with

refractory ascites and its association with caloric intake and nutritional status.

Patients and Methods

This is a cross-sectional study with adult patients with decompensated

cirrhosis with refractory ascites who underwent large volume paracentesis treated at

the Outpatient Diagnosis Center (ODC) and the Outpatient Surgical Center (OSC) of

the Hospital de Clínicas de Porto Alegre, RS, Brazil from October/2018 to

December/2019.

Patients with cirrhosis and refractory ascites, regardless of liver disease

etiology, aged 18 years or older who underwent paracentesis at the ODC and the

OSC and met the inclusion criteria were invited to participate in the study. For those

patients that agreed to participate in the study, their next paracentesis was scheduled
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at the ODC, according to their necessity. All patients that accepted to be in the study

and read and signed the free and informed consent form were included. Patients that

were unable to measure weight, had anasarca, or who did not complete the food

record were excluded. Figure 1 shows the process of inclusion, exclusion and

non-inclusion of this sample. The study was conducted according to the guidelines

laid down in the Declaration of Helsinki and all procedures involving human patients

were approved by the Hospital de Clínicas de Porto Alegre (HCPA) Research Ethics

Committee (number 18-0248; and Certificate of Ethical Appreciation Presentation

90618218.0.0000.532). This study in part of a larger study whose resources are from

Fundo de Incentivo à Pesquisa e Eventos (FIPE, Research and Events Incentive

Fund) of the HCPA.

Anthropometric Assessment

The anthropometric assessment included the following measurements:

Weight: measured in kilograms (kg) using an electronic anthropometric scale.

Patients were weighed after the paracentesis procedure and were barefoot and

wearing light clothing. Height: measured in meters: verified on the stadiometer fixed

on the wall. The patients were barefoot, with their backs to the stadiometer, heels

together, in an upright position, facing forward, and with arms extended along the

body.

Nutritional Status Assessment
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The diagnosis of nutritional status is obtained by combining clinical and

physical parameters such as changes in weight, food intake, gastrointestinal

symptoms, functional capacity, and physical examination, classifying individuals as

well-nourished (A), suspect malnutrition or moderately malnourished (B), or severely

malnourished (C).9

Laboratory Assessment

Participants collected blood after fasting for 12 hours before the paracentesis.

Colorimetric bromocresol green (Cobas c702) was used to assess albumin.

Coagulometry (Destiny Max) was done by Prothrombin time. Bilirubin was measured

by diazo calorimetric (Cabos c702). The indirect selective electrode ion method

(Cobas c702) was used to dose serum and 24-hour urine sodium. The Jaffé kinetic

colorimetric method (Cobas c702) was used to quantify creatinine level.

These laboratory tests are part of the routine follow-up for outpatients treated

by the Gastroenterology Service. The test results were available via electronic

medical records. Liver disease severity was assessed by the MELDNa score and

Child-Pugh estimated through these tests and clinical assessment. The MELDNa

score was calculated using serum levels of bilirubin and creatinine, serum sodium,

prothrombin time, and the etiology of liver disease; the higher the MELDNa score, the

worse the prognosis. 7

Food Intake Assessment
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Dietary intake was assessed by a 3-day food record, converting three records

into the mean of one day (two non-consecutive weekdays and one-weekend day). As

well as to assess intrinsic sodium using a 3-day food record (FR). All patients

were instructed to register foods eaten at the time of consumption. The 3-day

FR was completed by the patient and/or guardian before the paracentesis and

delivered on the day of the paracentesis. NutriBase version 7 was used to calculate

the macro and micronutrients and calories. Nutribase uses the USDA Database for

Standard Reference. Intrinsic sodium also includes sodium from sodium-rich foods

for analysis purposes.

The following formula was used to calculate extrinsic sodium: the number of bags

of salt used during the month divided by the number of people living in the home.

Children under twelve years old were considered as half adults. Children under three

years old were not included in the formula. The assessment of total sodium

consumption includes the sum of intrinsic (from food) and extrinsic (added to

preparations) sodium.

Functional Assessment

Functional assessment was through handgrip strength (HGS) using

dynamometry before the paracentesis. The assessment was performed with the

patient seated with elbow flexed at 90º and supporting the forearm. Patients were

instructed on the use of the dynamometer before the functional assessment. Patients

were instructed to hold the dynamometer with their non-dominant hand at maximum

strength for 3 seconds. The test was performed 3 times with an interval of 1 minute.

The maximum value exerted on the mechanical dynamometer was recorded in kgf.10
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The mean value of the 3 tests was used for analysis. Handgrip strength has been

shown to be sensitive marker for nutritional status; it is representative of whole body

muscle strength.11 The 10th percentile from the Schlüssel study was used as a

reference for nutritional status.10

Quality of Life Assessment

Quality of life was assessed through the Medical Outcomes Short-Form Health

Survey (SF-36) previously validated for Portuguese. This generic instrument for

assessing the quality of life is easy to understand and apply. The multidimensional

questionnaire consists of 36 items, comprising eight scales or domains: functional

capacity, physical aspects, pain, general health, vitality, social aspects, emotional

aspects, and mental health. It has a final score of 0-100, with zero being the worst

general health domain status and 100 the best health status.11 The questionnaire was

completed on the day of the paracentesis.

Statistical analysis

Quantitative variables with normal distribution were expressed by mean and

standard deviation and categorical variables were expressed by absolute and relative

frequencies. Correlations were performed with Spearman or Pearson coefficient

according to the Gausian nature of the variable. The level of statistical significance

considered was 5% (p <0.05), and the analyzes using the Statistical Package for

Social Sciences (SPSS) 18.0.

RESULTS
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A total of 85 patients with cirrhosis who underwent paracentesis during the

study period, although 39 of these patients did not have refractory ascites or

underwent a diagnostic paracentesis, 17 declined or withdrew from the study, and 12

were not included for other reasons specified in figure 1. A total of 17 patients were

included with the characteristics described in Table 1. Table 2 shows dietary intake

and figure 2 sodium intake. Table 3 demonstrates the mean score of the SF-36 for

this sample.

In regards to sodium intake, total sodium correlated positively with calories

and dry weight represented in graphs 1 and 2 respectively. There were positive

correlations between intrinsic sodium and HGS and protein intake (Graphs 3 and 4).

There was a positive correlation between extrinsic dietary sodium and 24-hour urine

(p = 0.038; r = 0.6). As for the general health domain of the SF-36 positively

correlated with calories (p = 0.038; r = 0.6) and negatively correlated with MELDNa

(p = 0.013; r = -0.6).

DISCUSSION

In this study, lower sodium intake was associated with reduced dietary intake,

body weight, and functional capacity. Patients with a worse prognosis had lower

energy intake, and quality of life.

In agreement with our results, sodium restriction was correlated with lower

caloric intake in randomized clinical trial who compared diets with and without salt

restriction for 30 days.13 Different guidelines make different recommendations

regarding the ideal amount of sodium intake: The Association for the Study of Liver

Diseases (AASLD) recommends a daily intake of 2g of sodium (severe restriction),2
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while the European Association for the Study of the Liver (EASL) recommends a

daily intake of 1.8 to 2.8g of sodium (moderate restriction),14 and Japanese Society of

Gastroenterology (JSGE) 2g-3.9g of sodium (light restriction).1 In Brazil, the average

consumption of sodium is 4.7g/day (12g salt/day), which is more than what the World

Health Organization recommends for a healthy diet, 2g/day (5g of salt/day).15,16

Recommending patients to ingest 2g/day is already a severe restriction compared to

what the general population normality ingests. Besides that, recommending a very

severe restriction of sodium (≤ 1g/day) may increase cardiovascular risk and

mortality, demonstrated in cohorts of non-cirrhotic individuals.3

An adjustment in sodium intake to a moderate restriction, without the need for

severe restriction, would probably already bring benefits to patients without lowering

palatability and dietary intake. Total sodium adjusted for weight correlated positively

with calories. EASL recommends a 35kcal/kg diet for chronic liver disease. In our

sample, the mean intake was below this value, being 24 ± 2.6 kcal/kg.11 According to

Aithal guidelines et al., several studies reported, mostly randomized clinical trials,

significant adverse events with salt restriction, including hyponatremia, increased risk

of renal failure (0% vs 14%), hepatic encephalopathy, hepatorenal syndrome, and

even mortality in addition to reduced caloric intake.18 In the treatment of cirrhosis, to

help promote nutritional status patients need adequate protein intake. The patients

with lower weight also consumed less sodium. In the end-stage of liver disease, most

patients have malnutrition; this can be an independent predictor of mortality.19 Salt is

a flavor enhancer, so foods with a higher amount of sodium tend to be more

palatable. Thus, it is likely that foods with a higher sodium content are of easier

acceptance. Noting that the patients in this study who reported ingesting more salt

had greater body weight.
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In 4 randomized clinical trials, they did not observe any benefit in the

management of ascites between those who underwent salt restriction and those who

did not.,20,21,22,23 Two more recent randomized controlled trials found that a diet with no

salt restriction (5-6.5 g/day, 2-2.6 g/day sodium) compared to a restricted diet (<5

g/day, <2 g/day sodium) resulted in greater clearance of ascites (45% vs 16%) in a

shorter period and significantly reduced the need for large-volume paracentesis. 13,24.

The fact that total sodium intake was positively associated with calories and dry

weight shows us that those patients who ingested more sodium ingested a higher

amount of food and had greater weight. This is an important point to be considered,

given the high rates of low food consumption and malnutrition in this population. In a

study by Sorrentino et al., one-year mortality rate was lower in a group with a

non-salt-restricted diet (45-60%) compared to a salt-restricted diet (82.5%).24

In our study, intrinsic sodium was positively correlated with HGS, considered a

marker of malnutrition and functionality. The reduction in HGS in cirrhotic patients is

associated with the progression of liver disease and malnutrition.10 Our results

showed that those with a lower sodium intake had a lower HGS value, those with a

higher sodium intake had a higher HGS value. This result is probably related to a

lower dietary intake due to a higher restriction of sodium caused by decreased

palatability. In addition, lower sodium intake associated with lower protein intake,

patients with decompensated cirrhosis metabolism are in a catabolic state, and

protein intake influences nutritional status. The European Association for the Study

of Liver (EASL)17 recommends for chronic liver diseases a dietary intake of 1.2 - 1.5

g/kg/day of protein. The association between intrinsic sodium and protein intake

shows that perhaps sodium restriction can impair protein intake in this population.

This can be because many sources of protein are also more concentrated in sodium.
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According to the guideline by Aithal et al., they concluded that patients with cirrhosis

and ascites should have a moderately salt-restricted diet (5–6.5g/day, 2-2.6g/day of

sodium), to be able to do this it is necessary to avoid pre-cooked meals and avoiding

foods rich in sodium (intrinsic sodium).18

The amount of extrinsic sodium was calculated based on the report of patients

and/or their caregivers of salt intake. Those patients who reported consuming more

salt had a higher amount of sodium in their urine. The 24-hour urinary test is a

routine method to assess adherence to the diet.25 The positive correlation between

extrinsic sodium and 24-hour urine shows the reliability of this data.

Sodium consumption can also impact quality of life in patients who already

have lower quality of life, according to JANANI et al., observed that patients with

cirrhosis had significantly lower SF-36 scores compared to the healthy population (p

< 0.0001) for all domains. The negative correlation between the MELD score and the

general health domain of the SF-36 confirms that the higher the MELD score, that is,

the worse the prognosis, the lower the quality of life of these patients. In this more

advanced stage of liver disease, the quality of life is lower. Our study confirms this

finding in the negative association in the general health domain of the SF-36 with

MELDNa.  The  severity  and  progression of  liver  disease  can have a considerable
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negative impact on quality of life, observed in patients with a median age of 48 and

Child-Pugh C with a high MELD score significantly affected the quality of life.26

Another aspect that can affect the quality of life of these patients is the therapeutic

paracentesis itself. Just as the procedure reduces the volume of ascites, improving

the quality of life, frequent visits to the health establishment for this procedure, which

is relatively invasive, contribute to not having a full quality of life. As well as, when

caring for patients with cirrhosis, it is essential not only to prolong life but also to

promote and maintain quality of life. 27

The higher the caloric intake, the higher the quality of life score. Thus, food

intake and quality of life are related. Proper food intake may provide a better quality

of life, likewise, the quality of life can increase food intake. Recovering the nutritional

status of these cirrhotic patients can improve their prognosis since malnutrition is a

common complication present in up to 40% to 90%.28 In addition, in cirrhosis protein

catabolism, decreased protein synthesis, increased rate of lipid and glucose

oxidation, contributing to malnutrition.7 A poor nutritional status is the only prognostic

marker of cirrhosis that is reversible, there is a causal relationship between

malnutrition and survival. 25 Also, the proper education process is necessary for a

patient to achieve moderate dietary sodium restriction without reducing the daily food

intake and quality of life. It would be difficult for a hepatologist to provide this

educational process without proper support. This support could be from a dietitian or

specifically trained nurses. This educational process can teach patients to identify

foods rich in sodium and prepare meals with alternatives to salt. 29

Regarding the limitations of this study, probably the main one is the sample

size. As this is a pilot study, partial data are presented here, which should be

expanded to a larger sample of patients. At the expense of the methodology used, it
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was difficult to include a larger number of patients, as the collection was

pre-scheduled depending on the date of the paracentesis. Extrinsic sodium was

calculated based on the patients' self-report, they sometimes have difficulty

remembering their salt intake, however, the results correlated positively with 24-hour

urinary sodium, which shows that this data is more reliable.

CONCLUSION

In this study, patients with lower sodium intake had lower weight and lower

caloric intake. Sodium consumption closer to what is recommended for the general

population, and not severe restriction, seems to be associated with better nutritional

status, as sodium intake was positively correlated with HGS, caloric and protein

intake and dry weight. A worse disease prognosis was associated with a lower

quality of life. Severe sodium restriction can lead to reduced diet adherence and

impaired nutritional status.
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Figure 2: Flow diagram of the number of participants.
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Table 1. General Characteristics of Patients with Decompensated Cirrhosis (n=17).

Characteristics Values

Sex (male) 14 ( 82%)

Age (years) 59.5 ± 12.5

Etiology
HCV
Alcohol
Alcohol + HCV
NASH

6 (35.3%)
6 (35.3%)
2 (11.7%)
3 (17.6%)

Child-Pugh ( C ) 9 ( 52.9%)

MeldNa 16.1 ± 4.8

Dry Weight (kg) 75.9  ± 11.3

BMI Post-paracentesis (kg/m2) 25.8 ± 4.3

HGS  (left <p10) 16 (94,1%)

SGA:
A- well-nourished
B- Moderate Malnutrition
C-Severe malnutrition

2 (11.8%)
6 ( 35.3%)
9 ( 52.9%)

Ascites (L) 7 ± 4.1
Hepatite C (HCV); Nonalcoholic steatohepatitis (NASH); Body Mass Index (BMI); Handgrip Strength
(HGS); Subjective Global Assessment (SGA).
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Tabela 2. Dietary Intake in Patients with Decompensated Cirrhosis.

Parameter Mean ± SD (n = 17)

Calories 1784 ± 687

kcal/kg 24 ± 2.6

Protein % 14.9 ± 3.3

Protein g/kg 1 ± 0.2

Carbohydrate % 47.2 ± 10.1

Lipids % 37.9  ±  9.5

Total Sodium mg 3903 ±  429.7

Intrinsic Sodium mg 1151 ± 610.6

Extrinsic Sodium mg 2752 ± 1726.2
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Table 3. Quality of life by SF-36 in Patients with Decompensated Cirrhosis (scores
ranges from 0-100, with zero being the worst general health domain status and 100
the best health status).

SF-36 Domains Median (range)

General State of Health 42.50  (22.5 - 56.3)

Functional capacity 35  (15 - 58.8)

Physical Aspect 0 (0 - 56.23)

Emotional Aspect 33.3 (0 - 100)

Vitality 50 (22.5 - 65)

Mental health 70 (52 - 92)

Social aspects 50 (34.4 - 100)

Pain 56.3 (7.5 - 82.5)
Median and Interquartile Range; *SF-36, The Medical Outcomes Short-Form Health Survey.
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Figure 2: Sodium Intake in Patients with Decompensated Cirrhosis
WHO, World Health Organization.
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Graph 1 and 2. Post caloric intake and dry weight correlation with total sodium.
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Graph 3 and 4. HGS and protein correlation with intrinsic sodium.
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8 CONSIDERAÇÕES FINAIS

Neste estudo, pacientes com ascite que tinham MAIOR restrição de sódio

tiveram ingestão calórica mais baixa e menor peso. Sódio extrínseco se

correlacionou com sódio em urina 24h, mostrando a confiabilidade desse dado auto

relatado pelos pacientes. O consumo de sódio saudável, mais próximo do que é

preconizado para a população em geral, e não a restrição severa, parece estar

associado ao melhor estado nutricional, visto que a ingestão de sódio se

correlacionou positivamente com FAM, ingestão calórico-proteica e peso pós

paracentese. Um pior prognóstico da doença foi associado a uma menor qualidade

de vida. A restrição severa de sódio pode levar a uma menor aceitação da dieta e

comprometimento do estado nutricional.
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ANEXO A - Registro Alimentar de 3 dias

NOME:_____________________________ Data de nascimento:_____/_____/_____

Peso atual:__________________ Altura:_________________

Quantas pessoas na residência? _______ Idades?_______________________

Quantas participam das seguintes refeições:

Almoço: __________ Jantar: __________ (  ) lanche  (  ) refeição

Óleo: 1 garrafa de óleo (900ml) é suficiente para quantos dias?_____________

Usa azeite para temperar salada? (  ) não (  ) sim. Quanto?____________
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REGISTRO ALIMENTAR:

O objetivo da realização deste registro alimentar é conhecer suas
preferências e hábitos alimentares; saber como é sua rotina diária, para
posteriormente, fornecer um plano alimentar saudável, balanceado e,
principalmente, adequado ao seu estilo de vida!

Por todos estes motivos, é muito importante que o inquérito
alimentar seja preenchido o mais detalhadamente possível, incluindo
todos os alimentos sólidos e líquidos ingeridos nos próximos três dias
não consecutivos.

♦ Os líquidos devem ser medidos com xícara ou copo, registrando
se grande, médio ou pequeno, ou, se possível, medir com copo
graduado (ml).

♦ Para os alimentos sólidos, utilizar colher de sopa, sobremesa ou
chá, ou ainda, concha.

♦ As frutas devem ser informadas em unidades (pequena, média
ou grande), e, da mesma maneira, as bolachas.

♦ As saladas devem informar os vegetais que a compõem.

♦ Descrever o tipo de preparação (assado, grelhado, frito, cozido,
à vapor, etc.).

Data do retorno: ____ / ____ / ____Local: ____________________
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REGISTRO ALIMENTAR – Registrar todos os alimentos ingeridos durante o
dia, em cada refeição e nos intervalos. Especificar as quantias em medidas caseiras.

Nome: _____________________________

Dia da semana: _____________________            Data _____/_____/_____

Horário Alimento Quantidade consumida
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APÊNDICE A - TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Nº do projeto GPPG 18-0248  ou CAAE 90618218.0.0000.5327

Título do Projeto: Estimativa de peso corporal e presença de lactoferrina no líquido ascítico

em pacientes cirróticos com ascite.

Você está sendo convidado a participar de uma pesquisa cujo objetivo é
estudar a melhor maneira de identificar o peso corporal nos pacientes com cirrose e
ascite. Ascite é o acúmulo de líquido na cavidade abdominal (barriga), que pode
alterar o peso e a medida da cintura. Este estudo também tem o objetivo de avaliar a
lactoferrina, uma substâncias presente no líquido ascítico. Esta pesquisa está sendo
realizada pelo Serviço de Nutrição e Dietética e Serviço de Gastroenterologia do
Hospital de Clínicas de Porto Alegre (HCPA).

Se você aceitar participar da pesquisa, os procedimentos envolvidos em sua
participação são os seguintes: (1) avaliação antropométrica, que corresponde a medidas de
peso, altura, circunferência da cintura e do braço e dobra cutânea (da pele) do braço; (2)
bioimpedância elétrica, um exame que também avalia a composição corporal e o diagnóstico
nutricional; (3) dinamometria, que avalia a capacidade física medindo a força do aperto de
mão e (4) responder a questionários sobre a sua alimentação. Esses procedimentos serão
realizados um pouco antes e/ou após a paracentese (retirada do líquido da cavidade
abdominal), que você realizará por indicação da equipe assistencial. Esses procedimentos
levarão cerca de uma manhã para serem realizados. Também pedimos sua permissão para
medir a quantidade de líquido retirado e realizar uma avaliação laboratorial (dosagem de
lactoferrina) bem como para acessar os dados do seu prontuário, especialmente o resultado
de seus exames laboratoriais.

Gostaríamos também de solicitar sua autorização para armazenar uma pequena
quantidade do líquido retirado (cerca de 50 ml) para utilizar em pesquisas futuras. Nessa
caso, as novas pesquisas serão avaliadas por um Comitê de Ética em Pesquisa e você será
chamado para reconsentir com o uso deste líquido armazenado.

Não são conhecidos riscos pela participação na pesquisa. Os possíveis desconfortos
decorrentes da participação na pesquisa são: uma leve pressão sobre a pele, referente à
aferição da dobra de gordura no seu braço, o tempo de aplicação dos questionários e o
acesso ao seu prontuário.

Os possíveis benefícios decorrentes da participação na pesquisa são: avaliação
nutricional que você receberá e sua contribuição para o aumento do conhecimento sobre a
estimativa de peso corporal em pacientes cirróticos com ascite refratária, que, se aplicável,
poderá beneficiar futuros pacientes.

Sua participação na pesquisa é totalmente voluntária, ou seja, não é obrigatória.
Caso você decida não participar, ou ainda, desistir de participar e retirar seu consentimento,
não haverá nenhum prejuízo ao atendimento que você recebe ou possa vir a receber na
instituição.
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Não está previsto nenhum tipo de pagamento pela sua participação na pesquisa e
você não terá nenhum custo com respeito aos procedimentos envolvidos.

Caso ocorra alguma intercorrência ou dano, resultante de sua participação na
pesquisa, você receberá todo o atendimento necessário, sem nenhum custo pessoal.

Os dados coletados durante a pesquisa serão sempre tratados confidencialmente.
Os resultados serão apresentados de forma conjunta, sem a identificação dos participantes,
ou seja, o seu nome não aparecerá na publicação dos resultados.

Caso você tenha dúvidas, poderá entrar em contato com o pesquisador responsável
Dra. Valesca Dall’Alba, ou com a pesquisadora Bruna Cherubini Alves, pelo telefone (51)
99805-1042, ou ainda, pessoalmente na zona 15 do HCPA, quartas-feiras das 16h às 18h
ou no Serviço de Nutrição e Dietética, 1º andar, telefone (51) 3359-8410, ou com o Comitê
de Ética em Pesquisa do Hospital de Clínicas de Porto Alegre (HCPA), pelo telefone (51)
3359-7640, ou no 2º andar do HCPA, sala 2229, de segunda à sexta-feira, das 8h às 17h.

Com relação às amostras biológicas armazenadas:

( ) Autorizo o armazenamento do material biológico para pesquisas futuras.

(  ) Não autorizo o armazenamento do material biológico para pesquisas futuras.

Esse Termo é assinado em duas vias, sendo uma para o participante e outra para os
pesquisadores.

____________________________________

Nome do participante da pesquisa

________________________________________

Assinatura

________________________________________

Nome do pesquisador que aplicou o Termo

________________________________________

Assinatura

Local e Data: _________________________
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TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

(versão para a pessoa responsável pelo paciente)

Nº do projeto GPPG ou CAAE 90618218.0.0000.5327

Título do Projeto: Estimativa de peso corporal e presença de lactoferrina no líquido ascítico

em pacientes cirróticos com ascite.

A pessoa pela qual você é responsável está sendo convidada a participar de
uma pesquisa cujo objetivo é estudar a melhor maneira de identificar o peso corporal
nos pacientes com cirrose e ascite. Ascite é o acúmulo de líquido na cavidade
abdominal (barriga), que pode alterar o peso e a medida da cintura. Este estudo
também tem o objetivo de avaliar a lactoferrina, uma substâncias presente no líquido
ascítico. Esta pesquisa está sendo realizada pelo Serviço de Nutrição e Dietética e
Serviço de Gastroenterologia do Hospital de Clínicas de Porto Alegre (HCPA).

Se você concordar com a participação na pesquisa, os procedimentos envolvidos são
os seguintes: (1) avaliação antropométrica, que corresponde a medidas de peso, altura,
circunferência da cintura e do braço e dobra cutânea (da pele) do braço; (2) bioimpedância
elétrica, um exame que também avalia a composição corporal e o diagnóstico nutricional; (3)
dinamometria, que avalia a capacidade física medindo a força do aperto de mão e (4)
responder a questionários sobre a sua alimentação. Esses procedimentos serão realizados
um pouco antes e/ou após a paracentese (retirada do líquido da cavidade abdominal), que o
participante realizará por indicação da equipe assistencial. Esses procedimentos levarão
cerca de uma manhã para serem realizados. Também pedimos permissão para medir a
quantidade de líquido retirado e realizar uma avaliação laboratorial (dosagem de lactoferrina)
bem como para acessar os dados do prontuário, especialmente o resultado dos exames
laboratoriais.

Gostaríamos também de solicitar autorização para armazenar uma pequena
quantidade do líquido retirado (cerca de 50 ml) para utilizar em pesquisas futuras. Nessa
caso, as novas pesquisas serão avaliadas por um Comitê de Ética em Pesquisa e o paciente
e/ou responsável será chamado para reconsentir com o uso deste líquido armazenado.

Não são conhecidos riscos pela participação na pesquisa. Os possíveis desconfortos
decorrentes da participação na pesquisa são: uma leve pressão sobre a pele, referente à
aferição da dobra de gordura no seu braço, o tempo de aplicação dos questionários e o
acesso ao seu prontuário.

Os possíveis benefícios decorrentes da participação na pesquisa são: avaliação
nutricional que você receberá e sua contribuição para o aumento do conhecimento sobre a
estimativa de peso corporal em pacientes cirróticos com ascite refratária, que, se aplicável,
poderá beneficiar futuros pacientes.

A participação na pesquisa é totalmente voluntária, ou seja, não é obrigatória. Caso
você decida não autorizar a participação,  ou ainda,  retirar a autorização após a   assinatura

desse Termo, não haverá nenhum prejuízo ao atendimento que o participante da pesquisa
recebe ou possa vir a receber na instituição.
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Não está previsto nenhum tipo de pagamento pela participação na pesquisa e não
haverá nenhum custo com respeito aos procedimentos envolvidos.

Caso ocorra alguma intercorrência ou dano, resultante de sua participação na
pesquisa, o participante receberá todo o atendimento necessário, sem nenhum custo
pessoal.

Os dados coletados durante a pesquisa serão sempre tratados confidencialmente.
Os resultados serão apresentados de forma conjunta, sem a identificação dos participantes,
ou seja, os nomes não aparecerão na publicação dos resultados.

Caso você tenha dúvidas, poderá entrar em contato com o pesquisador responsável
Dra. Valesca Dall’Alba, ou com a pesquisadora Bruna Cherubini Alves, pelo telefone (51)
99805-1042, ou ainda, pessoalmente na zona 15 do HCPA, quartas-feiras das 16h às 18h
ou no Serviço de Nutrição e Dietética, 1º andar, telefone (51) 3359-8410, ou com o Comitê
de Ética em Pesquisa do Hospital de Clínicas de Porto Alegre (HCPA), pelo telefone (51)
3359-7640, ou no 2º andar do HCPA, sala 2229, de segunda à sexta-feira, das 8h às 17h.

Com relação às amostras biológicas armazenadas:

( ) Autorizo o armazenamento do material biológico para pesquisas futuras.

(  ) Não autorizo o armazenamento do material biológico para pesquisas futuras.

Esse Termo é assinado em duas vias, sendo uma para o participante e outra para os
pesquisadores.

____________________________________

Nome do participante da pesquisa

________________________________________

Assinatura do responsável

________________________________________

Nome do pesquisador que aplicou o Termo

________________________________________

Assinatura

Local e Data: __________________________


