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RESUMO

Introducdo — O doente critico encontra-se frequentemente desnutrido no momento da
admissdo hospitalar ou pelo menos num risco elevado de desnutricdo, e dai que o papel do
suporte nutricional é preponderante para a melhoria dos resultados clinicos deste tipo de

doente.

Objetivos — Este trabalho tem como propdsito realizar uma revisdo da literatura sobre o
suporte nutricional no doente critico procurando seguintes respostas: quais as alteracdes
metabolicas que ocorrem no doente critico, de que maneiras estas alteracdes levam a
necessidades nutricionais especificas e, por fim, de que maneira a correta intervencéo a nivel
nutricional leva a uma melhoria do prognostico deste doente, nomeadamente ao nivel da
diminuicdo da morbilidade e mortalidade assim como na diminui¢do do nimero de dias de

internamento numa unidade de cuidados intensivos.

Meétodos — Foi executada uma pesquisa em bases de dados bibliograficos, nomeadamente
Pubmed e a Medline, selecionando-se os artigos de relevancia mais notéria, e também livros
de referéncia na area da medicina intensiva e nutricdo. Palavras-chave: suporte nutricional;
doente critico; avaliacdo nutricional; alteracBes metabolicas; necessidades nutricionais;

imunonutricdo; inflamacdo; formulagfes nutricionais; nutricdo entérica e parentérica.

Desenvolvimento — O doente critico € um doente com um elevado risco de desnutri¢cdo, uma
vez que o seu estado hipermetabolico, devido a sua condicdo clinica, leva a deplecdo de
energia, proteinas e de diferentes micronutrientes. Estas condigfes metabolicas levam a
necessidades nutricionais especificas que sd@o colmatadas através do suporte nutricional, que

preferencialmente é feito por via entérica nas primeiras 24-72 horas apds lesdo aguda. Uma
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vez que a nutricdo entérica se mostra frequentemente insuficiente para fornecer as
necessidades nutricionais do doente critico, esta pode ser complementada pela NP. Existem
varias formulacGes entéricas e parentéricas que variam no seu valor nutritivo e que podem ser
suplementadas pelos farmaco-nutrientes como € o caso dos que tém uma acdo benéfica no
sistema imunitario e na resposta inflamatdria do organismo a lesdo. No entanto ainda existem
temas controversos no suporte nutricional do doente critico como é o caso da alimentacédo
hipocaldrica e da importancia do controlo apertado da glicémia, que se encontram ainda longe
dum consenso alargado pelo que ainda sdo precisos mais estudos para clarificarem estas

situacoes.

Conclusao — A abordagem do doente critico numa perspetiva nutricional deve comecar por
uma avaliacdo que incluam pardmetros que permitam verificar a condi¢do nutricional do
doente e as suas necessidades, para que depois se possa construir um plano de intervencéo em
que a via de administracdo e 0 momento de iniciar a alimentacdo artificial constituem
decisbes chaves para a melhoria dos resultados clinicos dos doentes, que se repercutira na

diminuicdo da morbilidade e mortalidade.
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ABSTRACT

Introduction — Critically ill patients are frequently malnourished at the time of
hospital admission or at least at a high risk of malnutrition, and so the role of nutritional

support is essential for the improvement of clinical outcomes in this type of patients.

Objectives — The purpose of this work is to elaborate a literature review on nutritional
support in the critically ill patient and answer the following questions: what metabolic
changes occur in the critically ill patient, in what ways these changes lead to specific
nutritional requirements and, finally, in which way the correct nutritional intervention leads to
an improvement of the patient’s prognosis, especially in what concerns decreases of
morbidity and mortality as well as reduction of the number of days spent in an intensive care

unit.

Methods — A research was performed in bibliographic databases, namely Pubmed and
Medline, selecting the most relevant articles, and also in books of reference in the field of
nutrition and critical care medicine.

Keywords — nutritional support; critically ill patient; nutritional evaluation; metabolic
disorders; nutritional requirements; immunonutrition; inflammation; nutritional formulations;

enteral and parenteral nutrition.

Development — The critically ill patient has a high risk of malnutrition since his
hypermetabolic state, consequence of his clinical condition, leads to a depletion of energy,
protein and other different micronutrients. These metabolic conditions carry specific
nutritional requirements that are filled through the nutritional support, which is preferably
done by enteral route, in the first 24-72 hours after an acute injury. Since enteral nutrition is

often insufficient to provide the nutritional requirements, it can be supplemented by parenteral
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nutrition. There is a collection of enteral and parenteral formulations ranging in nutritional
value and they can be supplemented by drug-nutrients such as those that have a beneficial
action on the immune system and on the body's inflammatory response to injury. However,
there are still controversial subjects in nutritional support of critically ill patients as in the case
of hypocaloric feeding and the meaning of tight glycemic control, which are still far from a

broad consensus and require additional studies to further clarify these situations.

Conclusion —The management of the critically ill patient, in a nutritional perspective,
must start with an assessment that includes parameters evaluating the nutritional condition of
the patient and his needs. Only by following this strategy are we capable of building an
adequate intervention plan, in which the route of administration and the moment of initiation
of the artificial feeding are the key decision factors for improving the patient’s clinical

outcomes, with a consequent reduction in morbidity and mortality.
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INTRODUCAO

A maxima darwinista “sobrevivéncia do mais forte” pode ndo ser aplicavel no doente
critico nesta época marcada pelo desenvolvimento tecnolégico na area da Medicina.
Historicamente, perante uma doenca critica, 0 humano iria simplesmente sucumbir, e o
conceito da sele¢do natural dos genes “bons” ou “maus” ndo era verificado na DCa. A
Medicina Intensiva fornece suporte tecnoldgico para a faléncia multiorgénica e pode, por esta
razdo prevenir ou pelo menos evitar uma morte que de outro modo seria inevitavel. Ndo existe
nenhum precedente evolucionario para a interacdo tecnoldgica e a fisiologia humana
(Hollander e Mechanick, 2006).

Durante varios anos a maior preocupacdo do médico sobre os DC era estabilizar os
sinais vitais, incluindo a funcdo hemodindmica e respiratéria, e controlar a infecdo. A
Nutricdo era frequentemente uma segunda prioridade. Durante a ultima década, contudo,
evidéncia crescente na medicina intensiva sugeriu que um Gtimo controlo nutricional podia
influenciar positivamente os resultados clinicos. A ldgica do SN € baseada na observacdo de
gue o DC atravessa obrigatoriamente um estado catabdlico pelo que uma intervencdo
nutricional constitui um pilar fundamental para ajudar o doente a ultrapassar esta fase critica e
atingir a estabilidade clinca. Este estado catabolico resulta dum aumento do breakdown de
proteinas para produzir energia e AA, e deste modo uma condi¢do metabdlica de desnutri¢éo
proteico-calérica e com um aumento das taxas de complica¢des, que inclui infegdes, faléncia
multiorganica, resultados fracos e maior tempo de internamento (Giner et al., 1996). No DC,
o0 defice nutricional instalado tem sido associado a um aumento da morbilidade e mortalidade
(Villet et al., 2005). Pelo que os dados disponiveis referem que mais de 50 % dos doentes que
sdo admitidos nos hospitais Europeus tém varios graus de desnutricdo (Kyle et al., 2005).
Nestas circunstancias o tratamento estandardizado das UCI deve incluir obrigatoriamente o

SN.
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Quando se decide sobre essa necessidade de intervir temos, a0 mesmo tempo de
decidir sobre qual a via de administracdo do SN. Sobre esta matéria as opindes tém vindo a
evoluir ao longo dos anos, a opinido de qual seria a melhor via de administracdo do SN
evoluiu. Foi mostrado por Berger et al., quem descreveu as mudancas nas técnicas de SN em
UCI cirargicas durante 10 anos (Berger et al., 1997). Foi observada uma mudanca
consideravel, evoluiu do uso predominante da NP para um largo uso da NE. Contudo, quando
a NE e sistematicamente utilizada em DC, o défice caldrico-proteico é muitas vezes
observado. Primeiro, a cobertura total das necessidades nutricionais pela NE é apenas atingida
apos 5-7 dias. Isto € devido a relativa intolerancia Gl e a interrupcdo da alimentacdo por
tratamentos ou investigacdo. Segundo, o fornecimento de NE varia frequentemente do que foi
prescrito pelo médico. Acrescentando que ainda existe alguma confusdo sobre tempo 6timo
do inicio da intervencdo nutricional. Na pratica clinica, passam normalmente 7 dias até que
todas as necessidades do doente sejam cobertas (Heidegger et al., 2007).

Por isso a Society of Intensive Care Medicine (ESICM) e a American Society for
Parenteral and Enteral Nutrition (ASPEN) concordam na necessidade de instituir suporte
nutricional especifico nos doentes graves que apresentam sinais ou risco de malnutricdo. O
objetivo deste trabalho € perceber quais sdo 0s mecanismos metabdlicos que levam a
alteracdes metabdlicas do doente critico, de que maneira estas alteraces levam a desvios
nutricionais graves, que tipo de intervencdo nutricional é mais adequada, e de que maneira
esta nos vai levar a uma melhoria do prognéstico clinico reduzindo a mortalidade e
morbilidade do doente critico assim como os dias de internamento na UCI.

Como metodologia foi executada uma pesquisa em bases de dados bibliogréaficos,
nomeadamente Pubmed e a Medline, selecionando-se os artigos de relevancia mais notoria, e
também livros de referéncia na area da medicina intensiva e nutricdo. Utilizando as seguintes

palavras-chave: suporte nutricional; doente critico; avaliagdo nutricional; alteragdes
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metabolicas; necessidades nutricionais; imunonutri¢do; inflamacédo; formulagcdes nutricionais;

nutricdo entérica e parentérica.
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DESENVOLVIMENTO

No momento inicial da DCa, a fisiologia humana € provada e uma resposta adaptativa
ao stress € iniciada. Esta cascata de eventos é operacionalmente caracterizada por:

(a) homeostase - resisténcia a alteracBes - em que certos parametros vitais como a
frequéncia cardiaca, presséo arterial, e temperatura corporal sdo mantidos no limiar do normal
€,

(b) alostase - estabilidade através da mudanga, em que diferentes parameros
fisioldégicos como os varios eixos enddcrinos e o0 sistema imunitario interagem duma maneira
complexa e ajustam certos ‘pontos chave’ para preservar a homeostasia.

Em situacbes em que as condicdes do doente melhoram e ele sobrevive, estes
mecanismos diminuem naturalmente de intensidade e acabam por se desligar. Contudo, em
situacbes onde as condicdes do doente ndo melhoram, o custo da adaptacdo (carga alostatica)
torna-se tdo extrema (sobrecarga alostatica) que impossibilita a compensacdo metabolica.
Exemplos simples de carga alostatica e sobrecarga alostatica sdo o aumento da prote6lise
muscular e da reabsorcao 6ssea na DCa.

Através da incorporacdo da teoria da alostase e do imperativo cientifico para o
reducionismo, foi formulado um 4° estadio do modelo metabolico da doenca critica
(Hollander and Mechanick, 2006).

No primeiro estadio, doenca critica aguda (DCA), ocorre uma normal adaptacéo
fisioldgica darwinista. Isto € devido a ativacdo do eixo imune neuro-endocrino (EIN), e esta
associado com uma redistribuicdo de substrato, um hipermetabolismo e hipercatabolismo,
ventilacdo mecanica, e com uma acumulacdo de carga alostatica. Tanto o sistema imunitario
como o sistema neuro-endocrino respondem a DCa pela producdo de hormonas neuro-
endocrinas e citocinas. Uma das principais causas da ativacao do EIN ¢ a producdo de TNFa

pelos mondcitos-macrofagos que, direta e indiretamente atraves da secre¢édo de interleucinas,

10
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estimulam a producdo das hormonas neuro-enddcrinas (Weigent DA, 1995). Isto acontece
especificamente no choque e noutras formas de inflamacgéo e lesdo tecidular que ativam o
sistema imunitario e subsequentemente aumentam a corrente do EIN.

O papel da intervencdo metabdlica e nutricional na primeira fase — nas primeiras 72
horas de DCa - permanece controverso apesar de ja existirem estudos que mostram 0s
beneficios de uma intervencdo nutricional nas primeiras 24 a 48 horas (Pichard C, 2008).

No 2° estadio, doenca critica aguda prolongada (DCAP), ocorre sobrecarga alostatica
devido a faléncia da regulacdo do EIN. Geralmente os doentes permanecem ventilados
mecanicamente e tém alteracdes da composicao corporal, particularmente anasarca. E neste
estadio que mostraram ser benéficos os recentes progressos ao nivel do controlo metabdlico e
suporte nutricional (SN) em UCI.

No 3° estadio, a doenca critica crénica (DCC), o quadro clinico é dominado pela
sobrecarga alostatica em que o insulto inicial esta normalmente tratado e em muitos casos,
resolvido. A sindrome da DCC é caracterizada por uma desnutricdo hipoalbuminémica,
hiperglicémia, doenca dssea metabdlica, alteracbes neuropsiquiatricas, € um aumento da carga
sintomatica. O EIN continua ativado mas a sua resposta € anormal. Neste estadio, a taxas de
mortalidade sdo grandes e escasseiam intervenc@es de eficacia comprovada.

No 4° estadio (recuperacdo da DCA, DCAP ou DDC) o EIN finalmente recupera a sua
funcdo e o insulto priméario é vencido. Doentes que recuperam da DCA, DCAP ou DDC
mostram sinais de anabolismo e o tratamento focaliza-se na mobilizacdo, aumentar a nutricao,

bem estar psiquiatrico e correcdo dos défices metabdlicos (Scurlock et al., 2008).

11
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ASPETOS METABOLICOS

O DC e sujeito a duas respostas metabdlicas principais: a resposta ao jejum e a
resposta ao stress. A resposta inicial ao jejum é caracterizado inicialmente pela glicogendlise
que condiciona a manutencdo dos niveis séricos de glicose. Visto que as reservas de
glicogénio se comecam a esgotar ao fim de 2-3 dias, 0s niveis séricos de glicose passam a
depender da neoglicogénese processada a partir de aminoacidos (AA) das proteinas corporais.
No entanto, todo este processo € retardado por uma resposta de adaptacdo ao jejum, que se
caracteriza pela reducdo da taxa metabdlica basal e pela oxidacdo das reservas lipidicas e
utilizacdo dos corpos cetonicos como fontes de energia (Lavery e Glover, 2000).

Pelo contrario, estados criticos de doenca, como a septicémia ou traumatismos,
condicionam uma cascata complexa de alteracBes bioguimicas que se acompanham da
secrecdo de citoquinas pro-inflamatdrias, da producdo de espécies reativas de oxigenio e
nitrogénio. A combinacdo destes componentes com prostandides, tromboxanos e outros
derivados dos é&cidos gordos mediadores da inflamagdo para reduzir a contractilidade
miocardica, prejudicam o tonus vascular periférico e oclusdes microvasculares, o que leva a
uma hipoperfusdo tecidular, inadequada oxigenacdo e faléncia organica (Cohen, 2002).

A estimulacdo do sistema nervoso autbnomo com o consequente aumento dos niveis
séricos de catecolaminas e a secre¢do aumentada de glucagon, traduzem-se numa resposta
catabolica “excessiva”, em que a taxa metabdlica estd aumentada e a resposta de adaptagdo ao
jejum esta profundamente alterada.

A elevada producdo endogena de glicose e a resisténcia a insulina condicionam um
estado de intolerancia a glicose. Por outro lado a aceleragdo da lipolise provocada pela
estimulacdo beta-adrenérgica e o aumento da prote6lise levam ao consumo das reservas de

gordura e a perda de massa muscular, condicionando um balango azotado francamente

12
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negativo e prolongado, situagdo denominada por Frank Cerra de “autocanibalismo” (Lavery

and Glover, 2000)

As citocinas atuam sinergicamente com as hormonas do stress, controlando a maior

parte dos distdrbios metabdlicos que se observam apds uma lesdo, traumatismo ou sépsis.

Tabela 1 - Principais mediadores envolvidos na resposta inflamatéria sistémicat.

Citocinas Pré-inflamatorias
Anti-inflamatorias
Fator de Necrose Tumoral

Mediadores Lipidicos Fator de Ativacao das Plaquetas
Prostaglandinas
Tromboxanos

Leucotrienos

Hormonas Tiroxina
Catecolaminas
Glucocorticoides
Insulina
Glucagon
Insulin-like growth fator 1
Fatores de crescimento

Hormona do crescimento

Enzimas Proteases

Outras enzimas lisossomais

Opioides e Neuromediadores Encefalinas

Fibronectina
Complemento (C3a,
Cba, Clq)
Peptideos
Radicais de Oxigénio
(1) - Retirado de (Lin et al., 2000)

13
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Energia

A resposta do organismo ao stress estd associada a uma elevagdo da temperatura
corporal, do débito cardiaco e da taxa de turnover de substratos, em que todos levam a um
aumento das necessidades energéticas.

A elevacdo da energia despendida (ED) € controlada primariamente pelas hormonas
contrarreguladores, e esta diretamente relacionada com a extensao e o tipo de les&o.

O enorme fluxo enddcrino e de citocinas é devido a resposta inflamatéria sistémica,
que é comum a septicémia e ao traumatizado, o que leva ao aumento da BMR normalmente
proporcional ao grau do insulto, e resulta tambem do efeito dos tratamentos tal como com os
inotrépicos adrenérgicos. Por exemplo, infecBes pequenas ou localizadas tém normalmente
pouca influéncia sobre a ED e aumentos na ronda dos 5-15% sdo raramente observados. Por
outro lado, elevagdes de 10 a 15% sdo frequentemente observadas em doentes com uma
infecdo aguda grave e politraumatizados. Os maiores aumentos de ED estdo documentados
em doentes queimados ou com septicémia descontrolada, com ou sem Acute Respiratory
Distress Syndrome (ARDS) (Nitenberg, 2000).

MedicOes metabdlicas detalhadas mostram uma grande variedade entre os diferentes
doentes e nos diferentes dias. Foi provado que, para cirurgias major, a BMR era 1.25a 1.4
vezes, a BMR normal (Reid, 2004).

Estudos metabodlicos detalhados em doentes em UCI mostraram que a energia
despendida na primeira semana em doentes com sépsis severa foi 25 kcal/KG/dia e com
trauma major foi 30kcal/kg /dia. O que, frequentemente, ndo € verificado na segunda semana,
a evidéncia sugere gque existe um aumento da energia despendida, doentes com sepsis severa —
40kcal/kg/dia e alguns pacientes traumaticos 55kcal/kg /dia. O que nos indica a diferenca que

existe consoante o tipo de DC que se apresenta (Uehara et al., 1999).

14
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Proteinas

As proteinas sdo a base estrutural do organismo e os AA, elementos chave para a
sintese proteica, facto que os torna imprescindiveis em qualquer dieta. No adulto saudavel
existe um equilibrio dindmico entre a sintese e o catabolismo proteico, sendo as proteinas
tecidulares constantemente degradadas e reconstituidas. No DC existem alteracdes
importantes no metabolismo proteico que consistem basicamente no aumento do catabolismo
proteico muscular, aumento da sintese proteica a nivel hepatico (proteinas da fase aguda) e
diminuicdo global da sintese proteica corporal. Tanto a semi-vida das proteinas como o indice
médio de proteinas existentes na célula sdo estritamente regulados. Por exemplo, no jejum,
em doentes com diabetes mellitus descontrolada, caquexia neoplasica e septicémia, o turnover
proteico estd aumentado e a proporcdo proteina-musculo torna-se negativo tal como o balan¢o
nitrogenado. Muitas das respostas fisioldgicas a septicémia, tumores e queimados, resultam da
libertacdo do TNF e de interleucinas provenientes de macrofagos ativados e de células
endoteliais. Estas citocinas sinalizam uma importante resposta das defesas do hospedeiro,
incluindo a febre e a producdo de proteinas da fase aguda e leucdcitos. Juntas com 0s
glucocorticoides, estas citocinas também estimulam a via ubiquitina-proteosoma no musculo.
Em resposta a acidose, infecdo ou certos tumores, ocorre uma perda preferencial de proteinas
do musculo-esquelético e provavelmente pele, 6rgdos viscerais (como figado e rins) perdem
pouco ou mesmo nada de proteinas, e o cérebro ndo é afetado.

Os glucocorticoides sdo importantes neste processo, ndo apenas por regularem e
aumentarem a protedlise no muasculo mas também, por aumentarem a utilizacdo dos
aminoacidos resultantes deste processo no figado. Uma combinacdo de insulina e
aminoacidos essenciais opdem-se ao efeito catabdlico mediado através do mecanismo que

inibem a proteolise em situagdes normais (Mitch e Goldberg, 1996).
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Normalmente, durante um longo periodo de jejum, ap6s a mobilizacdo de aminoacidos
para GNG, a degradacdo das proteinas diminui porque a energia comeca a surgir do
metabolismo de gorduras. Este importante controlo de preservacdo do musculo perde-se face
a continua estimulacdo da degradacdo de proteinas na sépsis, inflamagdo e com a continua
producdo de glicose. Os AA libertados durante a degradacao das proteinas no musculo, ndo
sdo proporcionais aos AA constituintes. Preferencialmente, muitos sdo sintetizados para
produzir glutamina que é libertada do musculo para complementar a necessidade de producéo
de novos grupos de aminoacidos e para a GNG (Griffiths, 2001).

Estudos sequenciais em doentes em UCI com peritonite e septicémia aguda mostraram
que, seguidamente a um ganho inicial de agua corporal resultante da ressuscitacdo, ocorria
uma grande e progressiva perda de proteinas, apesar do SNb implementado. Dois tercos das
perdas de proteinas vém do musculo-esquelético nos primeiros 10 dias mas mais tarde,
ocorrem mais perdas provenientes das visceras. Esta perda de massa muscular que vai de
0,5% a 1,0% de perdas por dia € muito maior do que aquela atribuida apenas pelo facto de
estar deitado numa cama a descansar. Isto ocorre num contexto de um SN adequado e nédo
pela simples satisfacdo da fome. Um facto importante observado € que a gordura corporal
pode ser mantida apenas pela adequada provisdo de calorias.

O rapido e extenso catabolismo do musculo no DC € surpreendente. Ocorre uma
reducdo da area de fibras musculares de cerca de 3 a 4% por dia. Nas primeiras semanas,
apesar de existir um declinio de 35-50% da funcdo muscular respiratéria e do musculo-
esquelético, ndo ocorre perda efetiva de musculo cardiaco nem da sua fungdo no doente
critico apesar que esta perda se venha a verificar em doentes com doenca prolongada
(Griffiths e Bongers, 2005).

As alteracOes anteriormente referidas traduzem-se num balango azotado negativo, que

pode ser atenuado com um aporte proteico exogeno adequado.
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Hidratos de Carbono

A homeostasia da glicose € mantida por um equilibrio dindmico entre a producao
enddgena de glicose e utilizacdo da mesma, processos que sdo regulados por hormonas,
principalmente a insulina e a glucagina, e metabolitos como a glicose, FFA e compostos com
3 carbonos como o lactato, alanina e o glicerol.

A euglicémia é mantida através da producdo endogena de glicose, principalmente no
figado (90%) e nos rins (10%). As duas principais fontes de glicose sdo as reservas de
glicogénio (glicogendlise) e a sintese de glicose de novo através dos componentes com 3
carbonos via GNG A taxa de producdo de glicose esta predominantemente sob o controlo das
enzimas reguladoras glucocinase e glicose-6-fosfato. Apds refeicdo, a captacdo de glicose
ocorre nos tecidos sensiveis a insulina, no musculo e tecido adiposo, nos tecidos nao sensiveis
a insulina e no figado.

O figado € o principal responsavel por manter as concentracfes sanguineas de glicose
normais pela sua capacidade de armazenar glicose sob a forma de glicogénio e produzir
glicose pela GNG. O controlo do nivel plasmético de glicose é conseguido através de
mecanismo neuronais, hormonais e hepaticos de autorregulacao.

O hipotalamo reage ao estado hiperglicémico e promove a libertacdo de insulina
pancreatica. Contrariamente, a hipoglicémia desencadeia a resposta neuronal aumentando o
tonus simpatico que inibe a producdo de insulina e aumenta a glicogendlise. Além disso,
existem sensores no sistema porta que respondem a um aumento da glicémia na veia porta e
que comunica para o hipotdlamo via nervo vago, inibindo a atividade adrenal. O resultado é
um aumento da secrecdo de insulina e a supressdo da secre¢édo de catecolaminas que promove
a captacédo de glicose. Em condigdes normais, esta resposta € muito rapida e correlaciona-se

com o grau de hiperglicémia. As hormonas contrarreguladoras, glucagina, catecolaminas,
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cortisol e hormona do crescimento, sobem o nivel de glicose através do aumento da
glicogendlise hepatica e da GNG e inibindo a captacdo de glicose mediada por insulina.

O terceiro mecanismo de controlo da glicémia plasmatica é chamada a autorregulacéo
hepética e ndo é mediada por hormonas. Na presenca de grandes quantidades de glicose no
figado, ocorre um aumento da glucocinase que sintetiza glicose-6-fosfato, estimula a sintese
de glicogenio e diminui a glicogendlise (Grau e Bonet, 2009). A hiperglicémia, a intolerancia
a glicose e a insulino-resisténcia sdo caracteristicas comuns nos DC’s, especialmente em
doentes com uma septicémia ou choque séptico, mesmo naqueles sem uma diabetes mellitus

pré-existente.

A modulacédo do SNC ao stress

A resposta fisioldgica ao stress envolve a ativagdo do SNC, com consequente
estimulacdo do eixo hipotdlamo-hipofise-adrenal (HHA) e do sistema nervoso simpético
(SNS). Isto pode desencadear-se por varios fatores, que incluem a hipoglicémia, alteracdo do
volume intravascular, acidose, hipéxia e dor. As citocinas também mostraram ativar o EIN
como vou referir em baixo.

O ceérebro do principal controlo central do sistema de stress séo a CRH e 0s neurénios
norepinefrénicos do locus ceoruleus, do hipotdlamo e tronco cerebral respetivamente. Eles
regulam o eixo HHA e o SNS, respetivamente, e também se estimulam mutuamente. A CRH
promove a secrecdo da hormona ACTH da hipofise anterior; esta por sua vez aumenta
producéo de cortisol pelo cortex adrenal. O excesso de cortisol é prevenido por feedback

negativo na sintese de CRH e ACTH (Chrousos, 1995).
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A modulacéo neuro-hormonal da glicose durante o stress

Como descrito acima, a hipoglicémia aumenta o fluxo do sistema nervoso simpatico
que leva a um aumento da libertacao de catecolaminas.

No 1° estadio (DCA), a hiperglicémia é causada por um aumento da glicogendlise
hepéatica mediada pelas catecolaminas. Foi mostrado que a magnitude do aumento da glicose
no sangue, cerca de 3 horas ap6s a lesdo, € proporcional a concentragdo sanguinea de
epinefrina (Frayn et al., 1985). E pouco provavel que a glucagina tenha um papel relevante na
patogénese da hiperglicémia durante o 1° estadio da DCa, visto que os valores de glucagina
logo ap6s traumatismo sdo habitualmente normais e porque foi mostrado que o aumento
inicial da glicémia no sangue é independente da secrecdo de glucagina (Frayn, 1986).

A producdo hepatica de glicose durante o 2%stadio deve-se principalmente a GNG
hepética. A glucagina ¢ a hormona que primariamente estimula a GNG e as catecolaminas
ttm um papel secundario neste processo. Ao mesmo tempo, doentes com stress
hipermetabdlico (ex: queimados, sépsis ou doentes traumaticos) tém um aumento
significativo dos valores de glucagina, estando a concentracdo plasmatica de insulina também
aumentada mas numa escala menor . O cortisol plasmatico, ap6s uma lesdo aguda, esta
habitualmente elevado e parece ter um papel “permissivo” na manutengdo da produgdo
hepética de glicose potenciando a acdo da glucagina e epinefrina no figado. A hormona de
crescimento estd também aumentada durante situagdes de stress e consegue promover a
hiperglicémia estimulando a GNG da mesma maneira que inibe a entrada de glicose nas
celulas mediadas por insulina (Mizock, 2001).

O lactato e a alanina sdo os principais substratos utilizados na GNG hepaética durante o
stress. O pulmé&o é o principal produtor de lactato nos pacientes com acute lung injury (ALI);
0 trato gastrointestinal e as feridas também podem produzir lactato durante o stress. O stress

também aumenta a libertacdo de alanina por parte do musculo-esquelético, a alanina é
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subsequentemente convertida em glicose no ciclo da alanina-glicose. S6 30% da alanina no
sangue €, apesar disto, derivada da lise muscular, a maior parte € originaria da sintese de
novo.

Embora a contribuicdo do glicerol para a producédo de glicose seja minima no estadio
inicial, a mobilizacdo de gorduras através do stress pode contribuir para a producéo de glicose
em cerca de 20%. O glicerol garante a maior fonte de carbonos porque, ao contrario do lactato
e da alanina, ndo é reciclavel. A glutamina é o mais importante substrato para a GNG renal (a

utilizacdo de glutamina na GNG hepatica parece ser residual) (Mizock, 2001).

Citocinas e hiperglicémia

O conceito do eixo HHA foi proposto para enfatizar a importancia do papel das
citocinas na regulacao do eixo HHA. Foi mostrado que o TNF, a interleucina 1 (IL-1) e a IL-6
estimulam o eixo HHA estimulando a libertacdo da CRH e ACTH. As citocinas (IL-1, IL-2,
IL-6 e o interferdo alfa) atuam diretamente no cortex adrenal para aumentar a sintese de
glucocorticoides (Mizock, 2001).

Vaérios investigadores provaram que infusbes de curta-duracdo de TNF produzem
alteracdes no metabolismo da glicose que sdo similares as observadas durante o stress. (Lang
et al., 1992) descobriu que a infusdo de TNF resultou no aumento da producao de glicose,
hiperglicémia e na insulino-resisténcia hepatica e periférica. (Sakurai et al., (1996))
demonstrou que alteragcdes na secrecdo de glucagina promovidas pelo TNF eram responsaveis
pela elevacéo da producdo de glicose mais do que o proprio TNF em si.

As citocinas também promovem a hiperglicémia inibindo a libertacdo de insulina e
este efeito parece estar dependente da concentracdo (Mehta et al., 1994). A administracdo de
interferdo alfa em voluntarios saudaveis produziu um aumento moderado da glicose

plasmatica; isto ocorre como resultado do aumento dos niveis de glucagina, cortisol e
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hormona do crescimento na circulacdo, tal como o0 aumento da clearance de insulina (Koivisto
etal., 1989).

As citocinas podem também influenciar o metabolismo da glicose pela sua acdo no
SNC. (Lang et al., 1993) produziu uma hiperglicémia injetando IL-1a nos ventriculos; isto
aumenta a producdo de glicose pelo aumento da secrecdo de glucagina e cortisona. (Petit et
al., 1994) descobriu também que uma administracdo intraventricular de IL-la causa um
aumento na glicose sanguinea. Esta resposta foi bloqueada pela pré-administracao de alfa e
beta-antagonistas, sugerindo mediacao adrenérgica.

A lesdo aguda ou infecdo esta associada a um aumento da captacdo de glicose em todo
0 corpo. Isto é resultado do aumento da captacdo de glicose ndo mediada por insulina que é
induzida por citocinas, e € mais proeminente nos orgaos envolvidos na resposta imune a
lesGes agudas ou infecdes (ex: pulméo, figado e baco, e feridas) .O aumento da captacédo da
glicose ndo-mediada por insulina parece ser resultado do aumento da sintese, da concentracao
plasmatica ou da atividade do transportador GLUT1. O stress estd associado a uma
diminuicdo da captacdo de glicose mediada por insulina no muasculo-esquelético.

Apbs atravessar a membrana celular, a glicose é fosforilada e subsequentemente
dirigida para a glicolise ou para a formacéo de glicogénio. O stress estimula o fluxo glicolitico
pelo efeito de massa proveniente da elevacdo da captacdo celular de glicose; que leva a um
aumento na producdo de lactato e piruvato (Mizock, 2001).

A utilizacdo ndo oxidativa da glicose na sintese de glicogénio € um importante
mecanismo de autorregulagdo da glicémia. Informacdes obtidas tanto em animais como em
humanos indicaram que uma lesdo ou sepsis esta relacionada com um défice na sintese de
glicogénio no musculo-esquelético que pode ser a causa da insulino-resisténcia periférica

(Shangraw et al., 1989).
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Lipidos

Os lipidos sdo um substrato energético com elevado teor calorico (1g de lipidos = 9
kcal), que constituem a fonte de acidos essenciais e estdo associados nalguns alimentos a
vitaminas lipossoluveis, participam na composicdo e estrutura das membranas celulares e na
atividade dos seus recetores, atuando também como reguladores da sintese de eicosanoides
(prostaglandinas, tromboxanos e leucotrienos). Sdo isotonicos em relacdo ao plasma, néo
influenciando a osmolaridade das formulagcbes, 0 que permite a sua administracdo em veias
periféricas.

Em condicbes fisiologicas, os lipidos provenientes do tecido adiposo chegam ao
figado na forma de FFA, de quilomicrons da dieta gorda e de acidos gordos sintetizados de
novo provenientes da lipogénese que decorre no figado. Nos hepatdcitos, os FFA podem ser
convertidos em triglicerideos, através da sua esterificacdo com o glicerol, e serem libertados
no sangue sob a forma de VLDLs.

No DC, existe uma estimulacdo marcada do metabolismo dos lipidos, com um
aumento da libertacdo de acidos gordos por parte dos tecidos periféricos e um aumento da
oxidacdo destes por todo o corpo. Este aumento do fluxo de &cidos gordos ndo estad
claramente associado a niveis plasmaticos elevados de FFA (Grau and Bonet, 2009). As
concentracdes de FFA imediatamente a seguir a lesdo por queimadura sdo variaveis, e foi
verificado estarem aumentadas, iguais e diminuidas. Alguns estudos mostraram um aumento
da concentracdo dos FFA apos lesdo por queimadura em humanos e animais enquanto outros
verificaram uma diminuigcdo aguda das concentracfes de FFA em animais. Foi interpretado
que o aumento plasmatico de FFA é influenciado pela existéncia de tecido adiposo antes da
lesdo e também pelo fluxo sanguineo para o tecido adiposo, que pode variar consoante 0S

métodos de ressuscitacdo (Wolfe, 2005).
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Apesar da variacao das concentracOes plasmatica de FFA apds lesbes por queimaduras
e traumatismo, verifica-se um aumento do ciclo global da libertacdo de FFA dos triglicerideos
no adipocito até os FFA retornarem ao adipdcito. Isto, é devido ao efeito concomitante das
catecolaminas na lipase hormono-sensitiva para induzir a lipolise e regular a reesterificagéo,
parcialmente estimulada pela concentracdo aumentada de lactato. Este ciclo continuo de
metabolizacdo e formacdo de TG é muitas vezes inutil, visto que a libertacdo de FFA ndo é
usada para o fornecimento de energia mas antes para continuar a reciclagem de TG no
adipacito.

A lipolise estd aumentada durante o 2° estadio (DCAP) ap0s lesdo por queimadura. O
aumento da lipdlise pode ser atribuido ao aumento da atividade adrenérgica, visto que a
lipdlise diminui consistentemente nos doentes tratados com bloqueadores B adrenérgicos.
Contudo, a relacdo entre a lipdlise e as catecolaminas nem sempre se correlaciona do mesmo
modo apos lesdo. Por exemplo, o turnover plasmatico basal do palmitato estava
significativamente aumentado em doentes traumaticos quando comparados com o grupo de
controlo.

Até ao momento ndo foi encontrada uma relacdo entre os niveis de epinefrina e
norepinefrina com o turnover do palmitato. Parte da variedade entre a relacdo das
catecolaminas com a extensdo do aumento da lipolise pode ser devida a quantidade de tecido
gordo subcutaneo presente no momento pds traumatico. A lipdlise encontrava-se aumentada
em criancas queimadas as quais foi excisado a maior parte da gordura no decurso do
tratamento cirdrgico de queimaduras graves, mas a lipélise ndo estava mais aumentada apds
infusdo de epinefrina exogena. Pelo contrario, doentes em que a gordura subcutanea foi
mantida no processo de tratamento cirdrgico, infusdes de epinefrina estimularam mais
extensamente a lipdlise. Estas descobertas indicam que a remocao duma parte significativa de

gordura corporal limita o aumento da lipolise em todo o corpo.
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Em doentes queimados a taxa de FFA supera largamente a quantidade necessaria para
ser utilizada como energia, por isto a maior parte dos FFA sdo reciclados no figado e
secretados na forma de TG ou VLDL. Em adultos saudaveis, a reesterificacdo de FFA conta
como 65% da libertacdo de VLDL-TG depois de estar 96 horas num estado de hiperglicémia.
Assim, este ciclo ‘inutil” dos FFA esta relacionado com a hiperglicémia mas até ao momento
ndo esta esclarecida a natureza da sua relacdo (Cree e Wolfe, 2008).

Em condicbes de hiperglicémia e hiperinsulinémia, a oxidagédo e secrecdo dos acidos
gordos livres parece ser inibida e os TG acumulam-se no figado levando a esteatose. Estas
alteracdes fisiopatoldgicas sdo similares a alteracdes encontradas em doentes com insulino-
resisténcia e sindroma metabodlica. Além do mais, a acumulacdo de gordura pode induzir a
insulino-resisténcia hepatica, diminuindo a conversao de glicose a glicose-6-fosfato (Grau e
Bonet, 2009).

A leptina é uma hormona produzida no adipdcito que estimula a libertacdo de energia
por parte da oxidacdo dos acidos gordos e pode ser considerada uma hormona relacionada
com o stress. Ela suprime a atividade adrenal e pode ser responsavel em parte, pela
insuficiéncia funcional adrenocortical as vezes vista na sépsis. Varias citocinas aumentam a
producdo de leptina; a sua secre¢do também esta relacionada com a insulina, insulin grow
factor-1, hormonas tiroideias, fator inibidor da libertacdo de somatotrofinas, glucocorticoides
e agonista b-adrenérgicos. Sem ser de admirar, por esta razdo, os niveis de leptina estdo
aumentados na DCa imediata/aguda, nomeadamente na septicémia (quando comparada com
grupo de controlo). Contudo, em doentes com septicémia de longa duracdao (>14 dias), os
valores de leptina ndo estdo aumentados, logo é pouco provavel que a leptina esteja

relacionada com o hipermetabolismo da sépsis (Lavery e Glover, 2000).
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Insulino-Resisténcia

O stress é apropriadamente visto como um estado de insulino-resisténcia desde que a
hiperglicémia ocorra num cenario de uma concentracdo normal ou aumentada de insulina
plasmatica. Isto pode ser argumentado, contudo, que um valor ‘normal’ de insulina pode ser
atualmente baixo para o nivel da hiperglicémia. A insulino-resisténcia esta associada com a
maior parte das formas de stress, o grau de insulino-resisténcia € diretamente proporcional
com o grau de intensidade da resposta ao stress (Mizock, 1995). Os doentes sépticos, por
razdes que ndo estdo completamente esclarecidas, parecem ser refratarios a acdo da insulina
(Shangraw et al., 1989).

Tanto a insulino-resisténcia central como a periférica sdo importantes na
patogenicidade do stress hiperglicemico. A insulino-resisténcia  periférica  é,
predominantemente, resultado da ineficacia da captacdo de glicose mediada por insulina
(CGMI) no masculo-esquelético; isto ndo é surpreendente devido ao facto de que o musculo-
esquelético ser o principal local onde ocorre a captacdo de glicose mediada por insulina. As
principais classes que medeiam a insulino-resisténcia durante o stress sdo as citocinas (ex:
TNF, IL-1 and IL-6), catecolaminas e as hormonas contrarreguladoras. Estes mediadores
parecem reduzir a CGMI no musculo-esquelético, tecido adiposo e noutros tecidos (Mizock,
2001).

A importancia do papel das catecolaminas na insulino-resisténcia é suportada por
informacdes que mostram que os bloqueadores dos recetores B2 preveniram a diminui¢ao da
CGMI em ratos sépticos (Lang, 1992). A base molecular pela qual as catecolaminas
promovem a insulino-resisténcia no musculo-esquelético ndo foi delineada.

No figado, a falta de sensibilidade a insulina é responsavel pela maior parte dos
problemas metabdlicos registados de seguida. A glicogendlise e a GNG hepatica ndo sao

inibidas levando rapidamente a uma hiperglicémia. A lipogénese de novo e a sintese de TG
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sdo ativadas pela hiperinsulinémia e hiperglicémia na presenca de grandes quantidades de
FFA nos hepatdcitos (Grau e Bonet, 2009).

O defeito na utilizacdo oxidativa da glicose ndo é um fator etiolégico na insulino-
resisténcia desde que foi mostrado que a oxidagdo do piruvato esta aumentada nos doentes
qgueimados e sépticos (Shangraw et al., 1996). Pelo contrario, um nimero de estudos forneceu
informacdo apoiando a importancia do papel da utilizacdo ndo-oxidativa da glicose na
insulino-resisténcia induzida pelo stress; isto parece resultar da atenuacdo da sintese de
glicogénio no masculo-esquelético (Shangraw et al., 1989).

A glicogénio-sintetase é conhecida como a enzima-chave da regulacdo da sintese de
glicogénio. E possivel que a diminuicdo da sintese de glicogénio durante o stress seja causada
por citocinas e/ou hormonas que induzem alteracfes na via de sinalizacdo que diminui a
atividade da glicogénio sintetase. A proteina cinase, Mitogen-activated protein kinase
(MAPK), aparenta ter um papel importante na regulacdo da glicogénio sintetase desde que a
fosforilacdo do MAPK serve para aumentar a atividade da glicogénio-sintetase. Tanto o TNF
e endotoxinas mostraram inibir o MAPK. O aumento de FFA no sangue pode também inibir a
sintese de glicogénio. Tem sido sugerido que as via metabdlicas envolvidas na sintese de
glicogénio mediadas por insulina, podem ser mais sensiveis aos efeitos inibitorios dos
mediadores do que as moléculas mais proximais da via de sinaliza¢do da insulina envolvidas
na captacédo de glicose (Mizock, 2001).

A resisténcia central a insulina pode ser definida como o defeito na habilidade da
concentracdo fisiologica de insulina conseguir suprimir a elevada producdo de glicose
hepatica. Porem, a administracdo de uma alta dose de insulina exdgena é normalmente efetiva
para ultrapassar esta resisténcia em doentes sob stress. A insulina serve para inibir a libertacéo
de glicose dos hepatdcitos, em certa parte, aumentando a transcricdo do gene glucocinase

(Mizock, 2001).
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Oligoelementos e Vitaminas

As necessidades em micronutrientes estdo aumentadas no DC, ndo so pela situacéo de
hipermetabolismo, aumento do stress oxidativo e necessidade de reparacdo tecidular, mas
também pelas perdas digestivas elevadas (aspiracdo nasogastrica, diarreia, fistulas), por
drenos ou pela exsudacao por feridas. O préprio tratamento pode contribuir para agravar a
deplecdo em micronutrientes, quer pela sua interagdo com numerosos farmacos, quer pelo
emprego de técnicas como as de substituicdo renal continua, que condicionam perdas
adicionais de zinco, selénio, folatos e vitamina B6 (Berger e Shenkin, 2000).

O selénio desempenha um papel importante no sistema antioxidante intracelular,
nomeadamente na protecdo contra efeitos citopatoldgicos da peroxidacdo lipidica das
membranas celulares induzidas pelo stress oxidativo, e como cofactor da glutationa
peroxidase. No DC, particularmente nos sépticos ou com estados de hipoperfusdo, esta
documentada uma reducdo marcada e precoce das concentracGes plasmaticas de selénio,
provavelmente devida a uma redistribuicdo tecidular, que wse correlaciona com a gravidade
clinica, ocorréncia de complicaces secundarias graves e com a mortalidade (Forceville et al.,
1998).

Outros oligoelementos que funcionam como cofactores dos sistemas enzimaticos
antioxidantes sdo o zinco, 0 magnésio e o ferro. O zinco relaciona-se também com a resposta
imunitéaria, sabendo-se que a sua caréncia condiciona atraso na cicatrizacdo de feridas,
alteracdo da quimiotaxia dos leucdcitos, bem como atrofia timica e linfopenia, que séo
reversiveis com a sua suplementacao, que mencionarei mais a frente. Situacdes associadas a
perdas elevadas de zinco sdo as doencas inflamatorias e fistulas intestinais, diarreia e

queimaduras extensas (Berger e Shenkin, 2000).
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Desnutricdo

Em doentes hospitalares o estado nutricional (EN) tem influéncia na sua evolugéo
clinica. A avaliacao nutricional (AN) é exigida como parte dos cuidados médicos a ter com o
doente, contudo muitas vezes é descurado. Estima-se que cerca de 30% dos doentes estdo des-
nutridos. Segundo (Logan e Hildebrandt, 2003), a desnutricdo proteica € um problema
prevalente nos hospitais, que afeta entre 30% a 60% dos doentes. (Mcwhirter e Pennington,
1994) relataram que 40% dos doentes estdo desnutridos a quando da sua admissao hospitalar,
75% desses doentes perdem peso quando estdo internados por mais de uma semana e a taxa
de mortalidade é maior do que aquela esperada em doentes bem nutridos. Doentes em risco
nutricional permanecem hospitalizados durante um periodo de tempo 50% superior do que 0s
doentes saudaveis, gerando um aumento nos custos hospitalares. A desnutricdo e os desvios
nutricionais levam a reducdo da imunidade, aumentando, portanto o risco de infecdes, hipo-
proteinémia e edema, bem como a reducdo da cicatrizacdo de feridas e aumento do tempo de
permanéncia e consequente aumento dos custos hospitalares, entre outras consequéncias.

A desnutricdo é um desequilibrio na composicdo corporal em que deficiéncias em
micro e/ou macronutrientes ocorrem quando a ingestdo de nutrientes é menor da necessaria, 0
que resulta na diminuic¢do da funcdo organica, resultados anormais dos estudos bioguimicos
do sangue, diminuicdo da massa corporal e leva a piores respostas clinicas quando os doentes
se encontram doentes. E um problema comum no DC que ja pode existir aquando da
admissdo na UCI ou pode desenvolver-se durante o decorrer da DCa. Varias doengas comuns
aos doentes das UCI resultam da mudanga no metabolismo de substratos, que também levam
a manifestacOes clinicas por alteracdo da composicao corporal e défices de nutrientes (Wolfe

etal., 1979).
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AVALIACAO NUTRICIONAL

Como ¢é 6bvio, ndo se consegue estabelecer um plano nutricional sem uma avaliacéo
prévia do EN do doente, ndo chega “olhar” para o doente e inferir subjetivamente a cerca da
sua condicdo nutricional. E importante referir que, atualmente ndo existe nenhum teste
disponivel que seja tanto especifico como sensivel para a detecdo da desnutricdo no DC.
Todos os testes tém limitacOes e devem ser interpretados dentro das suas limitacdes. Assim,
nas ultimas décadas, foram estudados varios parametros: clinicos, laboratoriais e
antropométricos entre outros, para a NA, que sdo usados para determinarem nao sO as
reservas energéticas como também as proteicas. Mais recentemente novos e mais complexos
métodos de avaliacdo foram desenvolvidos, mas apesar deste progresso e do nosso maior
conhecimento do metabolismo durante o stress e durante a doenca aguda, o estado nutricional
é sempre dificil de avaliar, pois depende de um conjunto de pardmetros e ndo de um deles de

forma isolada (tabela 2).

Objetivos

A AN ¢é executada com dois objetivos em mente:

(@) Detetar sinais de desnutricdo proteico-calérica (ou doentes em risco de
desnutricdo);

(b) Monitorizar e modificar o SN de acordo com as necessidades do DC ao longo do
internamento.

A AN refere-se a uma compreensiva avaliacdo do EN que inclui a historia clinica,
exame fisico, dados antropomeétricos e laboratoriais. Por outro lado, a triagem nutricional € o
processo de identificar doentes que estejam em risco de desnutricdo ou mesmo que ja se

encontram desnutridos. Utilizam-se varios indicadores clinicos e ferramentas de triagem

29



nutricional para determinar o risco ou a presenca de desnutricdo no DC (Thibault e Pichard,

2010).
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Tabela 2 — Pardmetro praticos na AN do DC!.

Parametros préaticos na avaliagcdo nutricional do doente critico

Avaliacao Clinica (anamnese e exame fisico)

Antropometria (peso; altura; IMC; circunferéncias e pregas cutaneas)

Exames Laboratoriais [proteinas séricas (albumina, pré-albumina;
transferrina), indice creatinina-altura, balanco nitrogenado]

Indices Multiplos

Calorimetria Indireta

(1) — Adaptado de (Thibault e Pichard, 2010).

Avaliacdo Clinica

e Anamnese: Em toda préatica clinica obter a anamnese tem um papel fundamental. Do

ponto de vista nutricional, aspetos relevantes sdo:

v" Perda de peso: historia pessoal de grande perda de peso recente (>5 % do peso

normal em 3 semanas ou >10 % em 3 meses).

Historia de alteracdes do padrdo alimentar com menor ingestdo de alimentos,
abuso de drogas, alcoolismo e distarbios psiquiatricos cronicos.

Presenca de sintomas gastrointestinais: anorexia, nausea, vomitos e diarreia
sdo dados considerados importantes quando estdo presentes de forma continua
por mais de 15 dias;

Histéria de doenca incapacitante que leve a inatividade, onde o doente
permanece acamado a maior parte do tempo. Tem alto risco de desnutri¢ao (ex:

doencas cronicas debilitantes)
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v Doencas associadas ao hipermetabolismo e a um prolongado estado catabélico
(lesbes multiplas, queimados, febre persistente, sepsis, e faléncia

multiorganica) (Jollier et al., 1998).

e Exame fisico: um exame fisico direcionado para detetar défices nutricionais, deve ser
minucioso, com o objetivo de identificar sinais de caréncias especificas de nutrientes.
A inspecéo corporal proporciona muitas informacdes Uteis, como:
v Sinais de deplecdo nutricional: perda de tecido subcutaneo na face, triceps,
coxas e cintura;
v’ Perda de massa muscular nos musculos quadriceps e deltoide, caquexia, atrofia
muscular;
v’ Presenca de edema nos membros inferiores, regido sagrada e ascite;

v Cor das mucosas: palidez na anemia.

No DC este dados sdo importantes de avaliar mas isoladamente ndo tém
preponderancia (Acuna e Cruz, 2004).

Em 1987, (Detsky et al., 1987) propuseram um modelo de questionario-padrdo que
investigava aspetos da historia clinica e de exame fisico, denominado Avaliacdo Nutricional
Global Subjetiva (ANGS). E utilizada para classificar o grau de desnutricio e o risco
nutricional, prescinde de exames antropométricos e laboratoriais, tornando a avaliagdo mais
rapida e com um custo menor. A ANSG permite a classificacdo em trés categorias: A = Bem
nutrido; B = Moderadamente (ou suspeito de ser) desnutrido; e C = Gravemente desnutrido.
Desde que a ANSG surgiu, tem sido muito estudada. (Coppini et al., 1995) realizaram um
estudo prospetivo, onde se analisou dados de 100 doentes, que comparou a ANSG proposta
por Destky e a avaliacdo nutricional objetiva. Os autores concluiram que a ANSG é um

método confidvel para rastrear a desnutri¢cdo caldrico-proteica em doentes hospitalizados e
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que possui associacdo com o progndstico e mortalidade (Anexo 1). Outros instrumentos
foram desenvolvidos como The Nutrition Screening Initiative e a Miniavaliacdo Nutricional
adaptando-se cada um a uma situacdo especifica. No caso do Miniavaliacdo Nutricional foi

desenvolvido para avaliar o risco de desnutricdo em idosos (Acuna e Cruz, 2004).

Antropometria

As medidas antropomeétricas sdo de grande importancia para a avaliagdo do EN dos
individuos. Pode-se obter a composi¢do dos dois compartimentos da massa corporal: a massa
magra e a massa gorda. As informacdes obtidas refletem o passado nutricional do doente. A
avaliacdo da composicao corporal pela antropometria apresenta algumas vantagens como a
facil execucdo, o baixo custo, técnica ndo-invasiva, a obtencdo rapida de resultados, pode ser
realizada a cabeceira do doente e de fornece resultados fidedignos, desde que executados por
profissionais capacitados. Como desvantagem tem a incapacidade de detetar disturbios
recentes no estado nutricional e identificar deficiéncias nutricionais especificas.

As medidas antropométricas geralmente mais usadas para avaliacdo da desnutricdo do DC
incluem: peso corporal (PC) e estatura, indice de massa corporal (IMC), prega tricipital, cir-

cunferéncia do braco (CB), circunferéncia muscular do braco (CMB).

e Altura: a altura representa o maior indicador do comprimento corporal geral e do
comprimento dos 0ssos. Os adultos sdo geralmente medidos de pé. Quando a estatura
ndo pode ser medida por dificuldade de permanecer em pé ou problemas sérios de
coluna, no adulto jovem a envergadura dos bracos € equivalente a altura. Outra
possibilidade é a utilizacdo da medida altura do joelho. A altura é entdo estimada
utilizando a formula de Chamlea:

Homem (cm) = 64,19 — (0,04 x idade) + (0,02 x altura do joelho em cm);
Mulher (cm) = 84,88 — (0,24 x idade) + (1,83 x altura do joelho em cm).
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PC: o peso corresponde a soma de todos os componentes de cada nivel da composicao
corporal. E uma medida aproximada das reservas totais de energia do corpo, onde
mudancas no peso refletem alteracdes no equilibrio entre a ingestdo e gastos de
nutrientes. No DC, o peso pode estar significativamente modificado devido a deplecéao
de volume ou da sua sobrecarga, como resultado de grandes alteraces do balango
hidrico num curto espago de tempo. O ganho ou perda de peso é bom indicador da
evolucdo nutricional; contudo, em doenga prolongada ou em doentes de cuidados
intensivos, este dado isolado é pouco Util uma vez que o peso corporal é dificil de
medir nos doentes em UCI e em situagcdes de edema e/ou anasarca (Acuna e Cruz,

2004).

IMC: o indice de massa corporal, calculado: IMC (kg/m?) = PC (em kg) / A2 (em
metros), é um indice antropomeétrico que esta correlacionado com a massa gorda total
(tabela 3). Como foi referido em cima, o PC no DC pode estar alterado o que leva a
que o IMC desses doentes possa ser superestimado. A relacdo entre o IMC e a
mortalidade no DC ndo é clara. Existem poucos estudos disponiveis.

Foi realizado um estudo pelo American College of Chest Physicians com o
objetivo de determinar o impacto do IMC nos resultados observados em DC’s apds a
sua admissdo na UCI. Através da analise retrospectiva de uma grande base de dados
de UCI de varias instituicGes, constatou-se que um baixo IMC (ndo alto) estava
associado a uma maior mortalidade e a um pior estado funcional no momento da alta
hospitalar, e 0 tempo de internamento foi maior em doentes com obesidade grave e
menor em doentes de baixo peso. Os autores admitem a necessidade de mais estudos
para esclarecer o seu resultado e também sugerem que a inclusdo do IMC no
desenvolvimento de scores preditores de mortalidade deveria ser considerada

(Tremblay e Bandi, 2003).

33



Suporte Nutricional no Doente Critico

Tabela 3 — Classifica¢do do IMC.

Classificacdo IMC
Desnutricao <18,5
Normal 18,5-24,9
Excesso de peso 25-29.9
Obesidade 30-39,9
Obesidade morbida | >40

e Perimetros e pregas cutaneas: o método tem sido amplamente utilizado na AN dos
doentes, pois constitui 0 meio mais conveniente para estabelecer indiretamente a
massa de gordura corporal.

O PB é muito utilizada, pois a sua combinacdo com a medida da PCT permite, através da
sequinte formula: PMB (mm) = PB (mm) — [0,314 x PCT (mm)], calcular a PMB, area de
musculo sem 0sso, que sdo correlacionadas com a massa magra, sendo utilizadas para
diagnosticar alteracdes da massa magra corporal total e, assim, o estado nutricional proteico

(Acuna e Cruz, 2004).

Avaliacdo Laboratorial

Quando ocorre a deterioracdo do EN pode haver precocemente modificacdo de alguns
marcadores bioquimicos, objetivando assim defeitos metabolicos que se e verificam
principalmente no compartimento visceral proteico. Por isso € indispensavel que para a
avaliacdo do EN, tenhamos de obter dados quer a partir de medidas antropométricas, quer
através de valores de bioquimica que identifiquem a normalidade metabolica.

Dentro dos valores bioquimicos mais importantes para, em associagdo com 0s metodos
antropomeétricos, podemos ter dados fiéis sobre 0 EN do DC destacam-se as proteinas séricas,

indice creatinina/altura, balango nitrogenado e glicémia.
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Proteinas sericas: a albumina, a transferrina e a pré-albumina sdo usadas como
marcadores nutricionais. A albumina sérica representa o equilibrio entre a sintese
hepética e a sua degradacdo e perda e é o indicador bioquimico de desnutricdo mais
utilizado, sendo considerado também um bom preditor de mortalidade e morbidade.

A desnutricdo caldrico-proteica leva a uma diminuicdo da producdo de
albumina devido a falta de nutrientes que sdo fundamentais para a sua sintese. No
entanto dados laboratoriais alterados como hipoalbuminémia ndo podem ser
considerados isoladamente como um indicador de desnutrigdo. Na presenca de lesdo, a
albumina, uma proteina negativa de fase aguda, tende a diminuir sua concentracéo,
devido a inibicdo da sua sintese pelas citocinas e ao aumento da permeabilidade
vascular com extravasamento para o espago extracelular, explicando-se desta forma,
que a albumina seja um fraco indice para avaliar o EN, mas € um bom indicador da
lesdo e do stress metabolico. No DC, é mais comumente um indicador da resposta
inflamatoria. No entanto, seu uso tem algumas limitagGes, principalmente entre os
doentes que sdo nutridos por NP, pois a aloumina é administrada na solucdo, podendo,
por isso, prejudicar os resultados. Além disso, ela possui um tempo de semi-vida
longo (21 dias) e grande concentragdo, o que também dificulta a acuidade da avaliacéo
e monitorizacao da eficacia do suporte nutricional.

A pré-albumina tem sido considerada por muitos autores, como o melhor
indicador de desnutricdo proteica devido a sua semi-vida curta, e pequeno tamanho, e
a capacidade de espelhar modificacdes no EN de DC, num curto espago de tempo, 0
que ndo ocorre com a albumina. O seu valor pode ser utilizado como marcador
precoce da desnutri¢do calorico-proteica.

A transferrina e a proteina ligada ao retinol sdo utilizadas como medidas da

capacidade de armazenamento de ferro. Existem ainda poucas pesquisas sobre a
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utilizacdo destas na avaliacdo nutricional de pacientes graves. A proteina ligada ao

retinol possui meia-vida mais curta, mas sua utilizacdo ainda é muito restrita e a

literatura ndo possui muitas informacdes sobre a sua eficacia (Tabela 4) (Fontoura et

al., 2006).

Tabela 4 - Proteinas séricas utilizadas na avaliacdo nutricional?.

Proteina Meia-Vida

Fatores que influenciam

Albumina 20 dias

Estado de hidratacdo do doente, doencas renais e
hepaticas, traumatismo, procedimento cirdrgico,

sépsis, edema, e proteina do plano alimentar.

Transferrina 8 dias

Gravidez, hepatite aguda, utilizacdo de
contracetivos orais, doencas hepaticas terminais,
neoplasias, altas doses de antibidticos e proteina

do plano alimentar.

Pré-albumina 2 dias

Stress,  hipertiroidismo,  doengas  crdnicas
inflamatorias, utilizacdo de esteroides e proteina

do plano alimentar

(1) - Retirado de (Fontoura et al., 2006).

e indice creatinina/altura

Trata-se de método para avaliar a massa muscular corporal baseando-se no fato de que

98% da creatinina estar localizada nos musculos. A creatinina € um produto resultante da

degradacéo do tecido muscular, ou seja, da creatinina que ndo pode ser reutilizada, sendo por

isso eliminada na urina. A quantidade de creatinina excretada em 24h é um bom marcador da

renovacdo da massa muscular. Em média cada grama de creatinina excretada nas 24 h

corresponde a destruigcdo de 20kg de tecido muscular (Acuna e Cruz, 2004).

Valores Normais: Homem = 8,5+ 1,2 mg/cm/dl ; Mulher = 6,0+ 1,8 mg/cm/dI
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e Balanco Nitrogenado (BN)

No DC, a maior parte da perda ndo-urinéria de nitrogénio pode resultar da perda
proteica por doenca intestinal, queimaduras extensas, terapia de substituicdo renal, e uma
grande drenagem abdominal. O BN torna-se negativo (-5-30g/dia), refletindo um maior
catabolismo proteico. Na pratica o calculo do BN é maioritariamente direcionado a
monitorizacao do suporte nutricional.

O BN é calculado da seguinte forma:

BN (gN/dia) = Nitrogénio ingerido-Nitrogénio excretado.

BN = (proteinas ingeridas (g)/dia/6.25)-[NU (g/dia) + perdas da pele e fezes
(normalmente cerca de 2-4g N)]. O NU é normalmente medido diretamente através da
quimioluminescéncia ou entdo derivado do céalculo da ureia urinaria através desta formula:
NU = [ureia urinéria (g/24h)/ 2.14] + 2-4g. A constante utilizada € uma estimativa da perda de
N ndo-ureico na urina (excluindo casos do Sindrome de Nefrotico), e ndo deve ser confundido
com perdas da pele/fezes.

Um balanco negativo de 1g indica uma perda de 6,25 g de proteinas ou cerca de 30g

de massa muscular (Sungurtekin et al., 2008).

e Monitorizacao da glicémia
O nivel critico de glicose sanguinea que impGe a intervemncdo e os valores limites
para a correcdo sdo controversos. Mesmo assim deve-se fazer a monitorizacdo da glicémia

rotinamente no DC e pelo menos tentar manter a glicémia < 200 mg/dl (Mizock, 2001).

indices Multiplos

Os indices nutricionais multiplos foram propostos para tentar ultrapassar as limitagGes

de sensibilidade e especificidade de um Unico teste de avaliacdo nutricional. S&o conhecidos
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como indices prognosticos pela capacidade de tentar prever as complicagdes associadas a
nutricdo, porém também podem ser utilizados como instrumentos de diagnostico. Segue em

baixo alguns exemplos (Acuna e Cruz, 2004).

Tabela 5 — Indices progndsticos.

indices

e IRN- indice de Risco Nutricional
e HPI- Indice Prognostico Hospitalar
e PNI- Indice Prognéstico Nutricional

e ISD- Indice Sugestivo de Desnutrigio

Calorimetria

Mede o0 gasto energético através da analise do consumo de oxigénio e da producédo de
dioxido de carbono em cada ciclo respiratério. E influenciado pelo estado metaboélico, febre,
temperatura ambiente e o efeito térmico quer da comida quer da atividade fisica.

Em UCI’s a calorimetria indireta ¢ usada para avaliar o gasto energético. O gasto
energético basal representa o estado metabdlico de repouso e é dependente da massa
muscular, razdo pela qual este método de AN é chamado calorimetria indireta. Este método é

mais utilizado como follow-up de que como método de NA (Fontoura et al., 2006).

Em conclusdo, maltiplos testes e combinacdes de testes estdo disponiveis para avaliar
0 EN do DC. Nao existe uma simples recomendag¢@o que se possa dar como sendo o “melhor”
teste para a NA. Pode ser apropriado o uso de varios métodos, caso se conhega claramente as
suas limitagdes. Todos os doentes antes de receberem uma terapéutica nutricional adequada

devem ser submetidos a uma NA (tabela 5). Os varios métodos habitualmente usados e
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descritos atras tém vantagens e desvantagens. Contudo a ANGS tem demonstrado ser facil de

efetuar e ser altamente rentavel.

Tabela 5 — Abordagem prética na Avaliacdo do Estado Nutricional?.

Historia e clinica do

doente

.Doencas associadas a um risco aumentado de desnutri¢éo (ex:
doencas cronicas debilitantes)

.Historia de baixa ingestdo de comida, abuso de drogas,
alcoolismo, e distlrbios psiquiatricos crénicos.

Doengas associadas a hipermetabolismo e longa atividade
catabolica (ex: politraumatizados, queimados, febre persistente,

septicémia e faléncia organica maltipla

Avaliacdo  clinica

antropomeétrica

e

.Sinais de desnutri¢do a avaliacdo fisica (ex: caquexia, atrofia
muscular, edema).
.Perda recente de peso corporal (5 >% do peso habitual num
més ou > 10% em trés meses).
.IMC: < 18.5 kg/m? (desnutri¢éo)

> 30 kg/m? (obesidade)

Parametros Bioguimicos

.Pré-albumina: 18-28 mg/dl (valor normal)
15-18 mg/dl (deplecgdo leve)
10-15 mg/dl (deple¢do moderada)
< 10 mg/dl (deplecéo grave)
JIndice creatinina/altura.
.Valores do Balanco Nitrogenado (negativo):
<5g (stress baixo);
5 a 15 g (stress moderado);

>15g (stress grave)

(1) - Adaptado de (Jollier et al., 1998)
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NECESSIDADES NUTRICIONAIS DO DC

Como ja foi descrito anteriormente o DC sofre de alteracdes metabdlicas especificas
que levam a necessidades nutricionais especificas. O SN é assegurado por agua (1 ml/kcal),
micronutrientes (eletrélitos, oligoelementos, vitaminas hidro e lipossolUveis e proteinas) e

macronutrientes (hidratos de carbono, lipidos e proteinas).

Energia

O célculo das necessidades caldricas pode ser feito por varios métodos. O método de
referéncia é o da calorimetria indireta, que requer equipamento dispendioso e é limitado em
doentes sob ventilacdo mecénica. Alguns ventiladores j4 tém a capacidade de medir
diretamente a energia despendida. Contudo € importante de referir que este método nunca foi
validado logo ndo é recomendado (Walker e Heuberger, 2009). Outro método consiste na
utilizacdo de equacbes como a de Harris-Benedict, que permite o calculo das necessidades
energéticas basais. O valor obtido deve ser multiplicado por fatores de correcdo de acordo
com o grau de stress metabolico. No entanto, o valor pratico destes calculos é comprometido
pela sua complexidade e imprecisdo, que geralmente constitui uma super-estimativa das

necessidades caloricas reais (DeBiasse e Wilmore, 1994).

Formula de Harris-Benedict:
Homem: EE (kcal/dia) = 66 + (13.7x PC) + (5 X E) - (6.8 x I)
Mulher: EE (kcal/day) = 655 + (9.6 x PC) + (1.7 X E) - (4.7 x I)
PC = peso corporal em kg, E = estatura em cm, | = Idade em Anos.
Retirado de (Walker and Heuberger, 2009).
As diferencas inter-individuais das necessidades energéticas sdo grandes, mas a sua

avaliacdo tem de ter em conta a febre, obesidade e a sobrecarga de fluidos (ascite e edemas).
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Historicamente, a NP era caracterizada por fornecer grandes quantidades de energia
(3500-5000kcal), num processo conhecido como ‘“hiperalimentagdo”. Isto caiu em desuso
devido a ocorréncia de efeitos adversos, especialmente o falhanco no abandono da ventilacao
mecanica devido a uma alta producdo de CO2 relacionada com a dieta hipercalorica. Baseado
nos efeitos adversos da superalimentacao e de informacdo que sugere que fornecer 100% da
estimativa da energia calculada pode estimular a inflamacéo, a producdo de citocinas e lesGes
oxidativas, foi sugerido o conceito de subalimentacdo permissiva para diminuir a mortalidade
e morbilidade no DC (Malone, 2007), (Zaloga e Roberts, 1994). O uso de NE, em particular, é
muitas vezes inadvertidamente interrompida durante o dia por varias razées. Num estudo
observacional, multicéntrico em 158 UCI a média de calorias fornecida foi de 59% da
estimada (Cahill et al., 2010).

Em 3 pequenos estudos em DC obesos, uma alimentacdo hipocaldrica (enquanto de
administrava entre 2.0 a 2.13 g de proteinas/kg do peso ideal) resultou numa perda de peso
enguanto se mantinha o balanco nitrogenado (Dickerson et al., 1986; Burge et al., 1994).
Numa revisdo retrospetiva em 40 DC obesos que recebiam uma NE hipocalorica (< 20
kcal/kg ajustado ao peso ideal) comparando a alimentacdo eucalorica, verificou-se uma
diminuicdo do tempo de internamento (18.6 = 9.9N vs 28.5 + 16.1 dias, P < .03) e menos dias
a tomar de antibioticos (16.6 £ 11.7 vs 27.4 + 16.6 dias, P <.03) ndo se verificando diferengas
ao numero de episddios infecciosos (Dickerson et al., 2002). Uma alimentagdo hipocal6rica
pode ser fornecida a um DC obeso sem detrimento nutricional e pode melhorar o controlo da
glicose e os resultados clinicos (Malone, 2007).

Estas importantes variacdes nas necessidades previstas de energia (tabela 6)
necessitam duma rigorosa e repetida avaliacdo da energia despendida, quando a duracdo do

internamento excede os 5 dias. Tanto a hiperalimentacdo como a hipoalimentacdo deve ser
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evitada. Se a calorimetria indireta ndo estiver disponivel deve-se fazer os calculos com base

na perda de PC.

Tabela 6 — Necessidades energéticas em doentes em UCI de acordo com a sua doenca, de acordo com
as recomendacdes da European Society for Clinical Nutrition and Metabolism em 2006 e 2009.

Energy requirements

Pathologies at ICU admission (kcal/kg actual BW/day)
Acute and initial phase whatever the underlying disease
With severe undernutrition 25-30
Without undernutrition 20-25 (women)
25-30 (men)
With obesity 15
With overweight 20*
Except for
Burns 40
Postacute phase and long-term stay whatever the underlying disease
With severe undernutrition 30-35
Without undernutrition 25-30
With obesity 16
With overweight 25%
Except for
Burns 40
Severe sepsis 30-35
Multiple trauma 30-35
Necrotizing pancreatitis 35-40

Heart, lung, kidney and liver insufficiency ~ 35-40

BW, body weight. Data from [16,17"°].
®kcal/kg ideal BW/day.

(1) - Retirado de (Thibault and Pichard, 2010).

Recomendac0des

Para ultrapassar estas dificuldades praticas, a ESPEN recomendou que se calculasse as
necessidades energéticas como é referido na tabela 6. De um modo geral esta estabelecido que
as necessidades energéticas ndo proteicas se situam entre 25 a 30 kcal/kg/dia para o homem e
20 a 25 kcal/kg/dia para a mulher, podendo ser utilizados valores um pouco mais baixos em
doentes com a idade superior a 60 anos. E deve ser acrescentado 10% a energia por cada grau

de temperatura> 37°C (Jollier et al., 1998).
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Proteinas e AA

O principal objetivo do fornecimento de proteinas é limitar o catabolismo muscular
que decorre no DC, enguanto se mantém um fornecimento adequado de nutrientes ao figado.

As necessidades proteicas no DC variam entre 1,2 e 1,5 g/kg/dia (Jollier et al., 1998),
com valores um pouco mais elevado (rodando os 2 g/kg/dia) em grandes queimados
(DeBiasse e Wilmore, 1994), devendo as calorias proteicas corresponder a 15 a 20% do total
de calorias administradas na dieta (1 g proteinas = 4 kcal). Para que as proteinas possam ser
eficientemente utilizadas na sintese proteica e ndo como fonte de energia, a relacdo aporte
proteico e calorico ndo proteico deve ser equilibrada. Por cada grama de azoto (N) devem ser
fornecidas 100 a 200 kcal ndo proteicas (1g de N = 6,259 de proteinas) (DeBiasse e Wilmore,
1994), com uma relacdo mais baixa (80-110 kcal ndo proteicas/g N) em doentes sépticos e
grandes queimados (Rodriguez, 2000). Tem que ficar claro que, neste contexto, o equilibrio
ou positividade do balango de nitrogénio nédo significa que o problema esta resolvido e pode
até ser prejudicial caso leve a uma acumulacéo de ureia.

A qualidade do aporte proteico é igualmente importante e tem constituido assunto de
debate nos ultimos anos, para o qual ainda ndo ha consenso. Classicamente os AA
classificavam-se em essenciais (sem possibilidade de sintese pelo organismo a partir de outros
AA) e em ndo essenciais. Hoje sabe-se que alguns estados patoldgicos estdo associados a
caréncias de AA especificos, facto que levou ao conceito de AA condicionalmente essenciais,
dos quais sdo exemplos a glutamina, arginina, cisteina, histidina, serina e tirosina (Stehle and
Kuhn, 2000).

A glutamina é o AA mais abundante no plasma e esta envolvido numa vasta variedade
de processos metabdlicos e bioquimicos. Embora seja inicialmente classificada com um AA
ndo essencial foi recentemente considerada um AA condicionalmente essencial em estados

catabolicos. Ela contribuiu para a regulacdo do estado redox, é um percussor da glutationa e
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de outros aminoacidos e também regula a sintese de outras proteinas. Em adicao a glutamina
contribui para a sintese de bases puricas e pirimidicas e consequentemente de acidos
nucleicos. A Glutamina é também o substrato preferencial de células que se dividem
rapidamente tais como o0s enterécitos e células imunes, e em adicdo estimula a sua
proliferacdo (Coeffier e Dechelotte, 2005).

A arginina tem propriedades anabolicas, endocrinas, imunotréficas e € o Unico
precursor para a sintese de oxido nitrico (Rodriguez, 2000).

A taurina é o aminoacido livre mais abundante no compartimento intracelular e
derivado metabolismo da metionina. Possui propriedades bioldgicas importantes como
antioxidante potente e regulador dos processos inflamatérios e imunoldgicos, existindo a
evidéncia de que possa ser um aminoacido indispensavel em periodos de grande catabolismo
(Stehle and Kuhn, 2000).

Os AA de cadeia ramificada — leucina, isoleucina e valina — sdo AA essenciais e,
como tal, indispensaveis para a sintese proteica. Doses de 0,5 a 12,g/kg/dia, incorporadas em
formulacGes equilibradas de AA, favorecem o aproveitamento de azoto com diminuicdo da

sintese de ureia (Jollier et al., 1998).

Hidratos de Carbono

As calorias fornecidas como HC devem corresponder a 50 a 60% do total de calorias
fornecidas e a 60 a 70% das calorias ndo proteicas (1 g de HC corresponde a 4kcal e 1 g
glicose hidratada para uso endovenoso a 3,4 kcal) (Rodriguez, 2000). O aporte em HC néo
deve exceder os 4 a 5 g/kg/dia, para que possa ser benéfico em termos metabolicos e sem o
desenvolvimento de efeitos adversos (DeBiasse e Wilmore, 1994). O nivel de glicose
sanguinea deve ser mantida abaixo dos 200mg/dl e quando esta ultrapassar este valor deve ser

adicionada insulina (Mizock, 2001), apesar de estudos recentes mostrarem melhores
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resultados clinicos quando € mantido uma glicémia entre 80-110mg/dl (Van der Berghe et al.,

2001).

Lipidos

O aporte lipidico deve corresponder a 25 a 30% do total de calorias administrado e a
30 a 40 % do total de calorias ndo proteicas, ndo devendo exceder 1g/kg/dia. A sua proporcao
ndo deve ser inferior a 3 % do total de calorias ndo proteicas, para que o aporte de acidos
gordos essenciais (dependente dos triglicerideos de cadeia longa) seja suficiente (DeBiasse e
Wilmore, 1994).

O aporte de lipidos na nutricdo artificial é feito essencialmente através de
triglicerideos de cadeia longa ou de cadeia média. Os TG de cadeia longa, convencionalmente
utilizados em nutricdo artificial, sdo enriquecidos com &cidos gordos polinsaturados da série
-6, que conduzem a formacdo de eicosandides com intensa atividade inflamatoria e
imunossupressora, pelo que tem surgido, nos ultimos anos, formulaces enriquecidas com
acidos gordos polinsaturados da série ®-3, que tém efeitos inflamatorios e imunossupressores
menos marcados. Estdo ainda por definir as suas doses relativas e as suas indicagdes

(Nitenberg, 2000; Rodriguez, 2000).

Micronutrientes

Os oligoelementos e vitaminas, também conhecidos como micronutrientes, tém um
papel importante em varias reagOes enzimaticas, muitas delas mostram uma atividade
aumentada durante a resposta inflamatdria associada a DC. Concomitantemente, algumas
condigdes criticas como a diarreia prolongada e as queimaduras extensas e tratamentos como
a hemodialise sdo acompanhadas com grandes perdas de oligoelementos como o0 zinco e o

selénio. As necessidades da vitamina B1 e B6 estdo consideravelmente aumentadas na sépsis
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e NP, particularmente em doentes desnutridos, e a Vitamina Bl (cerca de 100mg/dia) é

essencial para evitar a acidose latica e outras complicacdes como o beri-beri, sindrome

Korsakoff e a encefalopatia de Wernicke. Algumas vitaminas, como a vitamina C, E e A séo

capazes de prevenir lesdo celular por radicais livres, que sdo gerados durante a

isquemia/reperfusao.

A suplementacdo em micronutrientes feita apenas como parte integrante do suporte

nutricional é muitas vezes insuficiente, nomeadamente em doentes sob alimentacao entérica,

nos quais frequentemente ndo é possivel administrar a totalidade do suporte nutricional

previsto. Quando o fornecimento diario calorico é inferior a 1000kcal durante alguns dias, ou

qguando a gravidade da condicdo do doente aumenta as suas perdas de oligoelementos, a

administracdo de vitaminas B1, B6, C, E e A pode ser benéfico (Berger e Shenkin 2006;

Berger e Chiolero 2007).

Segue na tabela 7 as necessidades em micronutrientes.

Tabela 7 — Necessidade de Micronutrientes no DCt.

Vitaminas

(formulagGes standart)

.Vitamina K (10 mg/dia)

Vitamina B1 e B6 (100
mg/dia)

.Vitamina A-C-E (3500 IU-
125 mg-10 V)

Oligoelementos

(formulagbes standart)

.Contém: Cr, Cu, Fe, Mn,
Mo, Se, Zn, Fand |
.Zn (15-20 mg/dia)

.Se (120 mg/dia

Eletrélitos (baseado nas

avaliacdo dos  fluidos
corporais, &cido-base, e
concentragfes plasmaticas)

. Na*, K*, Ca**

.P2 (>16 mmol/dia)

.Mg? (>200mg/dia; 8,3 mmol)
necessidades nutricionais

especiais.

(1) — Retirado de (Berger e Shenkin, 2006; Berger e Chiolero, 2007)
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SUPORTE NUTRICIONAL

O SN esta indicado para qualquer DC em que ndo se espera que a alimentacéo oral
consiga cobrir todas as necessidades energéticas nos trés primeiros dias de admissao na UCI

(Kreymann et al., 2006).

Tabela 8 — IndicacGes de SN no DC.

IndicacOes baseadas na evidéncia | .Doentes com boa condigdo nutricional em que ndo se
espera que a alimentacdo oral cubra as necessidades
energéticas nos proximos 3 dias ap6s a admissdo na
UCI. (Grau C)

IndicacBes Pragmaticas .Stress grave em doentes que nao Se espera que se

alimentem por 5-7 dias ou mais.

.Queimaduras e traumatismos graves.

Ap0s pequena resseccao intestinal — especialmente se

a resseccdo for extensa e complicada.

.Restauracgdo da atividade gastrointestinal e preparagdo

para a alimentac&o oral.

(1) — Retirado de (Hinds e Watson, 2008)

Se fossem feitos estudos que investigassem o tempo méaximo que um doente duma
UCI conseguia permanecer sem suporte nutricional ndo seria considerado ético, e por isso ndo

estdo disponiveis.

Devido ao aumento do metabolismo corporal, a desnutricdo € mais propensa a surgir
no DC, do que na fome ndo complicada ou em situacdes de doenga menos aguda. Um estudo
na Escandinavia mostrou que doentes apenas com tratamento com glicose (250-300g) por um
periodo de 14 dias, tinham taxa de mortalidade 10x superior aos doentes com NP total e
continua.

Esta informacdo implica que, com uma alimentacdo oral desadequada, a desnutricdo é

provavel que surja em 12-14 dias a seguir a cirurgia (Kreymann et al., 2006).
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Principais objetivos do Suporte Nutricional

1) Fornecer um suporte nutricional consistente com a condicgéo clinica do doente, estado
nutricional e a via de administracdo disponivel.

2) Prevenir ou tratar os défices em macro e micronutrientes.

3) Fornecer doses de nutrientes compativeis com as condi¢cGes metabdlicas existentes.

4) Evitar complicacGes relacionadas com a técnica de alimentacéo.

5) Melhorar as condi¢cdes do doente, tais como as relacionadas com a morbilidade da
doenca (composicdo corporal, lesdo de tecidos e a funcéo de 6rgéos) e as que afetam a
utilizacdo de recursos, mortalidade e morbilidade médicas e consequentemente a

performance do doente (Cerra et al. 1997).

Nutricdo Entérica

A NE suporta a integridade funcional do intestino mantendo juntos as células
intraepiteliais, estimulando o fluxo sanguineo e induzindo a libertacdo de agentes enddgenos
troficos (como a colescistocina, gastrina, bombesina e sais biliares). A NE mantém a
integridade estrutural mantendo o tamanho das vilosidades e suporta a massa secretora de
imundcitos produtores de IgA que compreende 0 GALT e contribui por sua vez para 0 MALT
em érgdos distantes como os pulmdes, figado e rins (Kudsk, 2002).

AlteracGes da permeabilidade do intestino devido a perda da sua integridade funcional
é um fendmeno dindmico que é dependente do tempo (0s canais abrem em poucas horas ap0s
a lesdo). As consequéncias da alteracdo da permeabilidade incluem o aumento da translocacao
de bactérias, do risco de infecBes sistémicas e aumento da probabilidade de ocorrer o

sindrome de disfuncdo multi-organica (Kudsk, 2002; Jabbar et al., 2003).

48



Suporte Nutricional no Doente Critico

A importancia da promocédo da integridade intestinal na relacdo com a evolucdo do
doente tem vindo a ser reforcada por ensaios clinicos que comparam a alimentacdo do DC por
NE com a alimentacdo voluntaria. Numa recente meta-analise em doentes submetidos
eletivamente a cirurgia gastrointestinal e em UCI cirdrgicas, os doentes submetidos a uma
cirurgia major a quem foi dada NE imediata experienciaram uma reducdo significativa de
infecdes (risco relativo [RR] = 0.72; 95% intervalo de confianca [IC] 0.54-0.98; P =.03), de
tempo de internamento hospitalar (média 0.84 dia; intervalo 0.36-1.33 dias; P=.001), e uma
tendéncia de reducdo da deiscéncia da anastomose (RR = 0.53; 95% CI 0.26-1.08; P =.08),
guando comparado com doentes semelhantes que ndo receberam suporte nutricional (Lewis et
al., 2001).

Um grupo de trabalho da ESICM em nutricdo e metabolismo propés indicacdes contra

indicacdes relevantes tal como uma abordagem pragmatica para prescrever a NE (tabela 9).
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Tabela 9 - Indicacdes e Contraindicacdes para NE no DC!.

Afirmacao geral — Sempre que o suporte nutricional estd indicado, a via entérica é preferida a
via parentérica.
Indicacgdes préticas:
e Presenca de desnutricdo, independentemente da etiologia, no doente incapaz de ingerir.
e Jejum prolongado (mais de 3-4 dias) no doente bem nutrido incapaz de retomar a
alimentagdo oral.
e Alimentagéo ora insuficiente por > 3-4 dias.
¢ Manutencdo da barreira intestinal fisioldgica, prevencdo da atrofia, estimulagdo da
hipertrofia de compensacao ap6s pequena ressecc¢ao de intestino.
e Criagdo de condicéo para retomar a alimentagéo oral.
Contraindicacdes
Absolutas
¢ Intestino ndo funcional: disfuncdo anatémica, obstrugéo ou isquémia do intestino.
e Peritonite generalizada
e Estado de choque severo
Relativas
e Distensdo abdominal durante a NE
e Doente em coma com risco de aspiragdo (especialmente por sonda gastrica)

e S.dointestino curto (<30cm)

(1) - Adaptado de (Jollier et al., 1998)

Nutricido Parentérica

Até ha pouco tempo, ndo se acreditava que a PN fosse benéfica devido as suas
complicacdes enddcrinas, metabdlicas e infeciosas frequentemente observadas durante a fase
inicial pds-lesdo. A sua utilizacdo tem sido feita de forma relutante devido a preocupacéo
desta levar a complicacdes relacionadas com a hiperglicemia, hipertrigliceridémia e atrofia da
mucosa intestinal. Muitas das complicagdes imunologicas e infeciosas da NP devem ser
mediadas pela hiperglicémia. Um controlo rigido da glicémia poderia limitar estas

complicacdes (Hill et al., 1995).
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Vérias meta-analises que compararam a NP a NE no DC descobriram que esta nao

estava associada a um aumento da mortalidade, apenas sim a um aumento da taxa de infecdes.

Na meta-analise de Simpson e Doig a NP foi mesmo associada a uma diminui¢do da

mortalidade (Simpson e Doig, 2005).

Tabela 10 - IndicacGes e contraindicagdes da nutri¢do parentérical.

Indicacdes

Contraindicacdes

.Doente com bom estado de nutrigdo prévio,
mas depois de 7 dias de hospitalizacdo, a NE
ndo tem sido vidvel ou ndo conseguiu atingir

0s objetivos caldricos através da NE.

.E planeada uma cirurgia major, a avaliagio
no pré-operatorio indica que a NE ndo iré ser
viavel durante o periodo pré-operatério, e o
doente encontra-se desnutrido.

.Na admissao, o doente esta desnutrido e a NE

ndo é viavel.

Absolutas

.Choque grave descontrolado

Relativas

JAuséncia de acesso venoso central (por causa
do risco de hemorragia, lesdo intra-torécica,
infecdo e/ou trombose dos grandes vasos)
Intolerancia a eletrdlitos e fluidos (faléncia
renal, cardiaca e hepatica).

.Incompatibilidade entre drogas intravenosas e
NP na auséncia de maltiplos cateteres.

.Deméncia, agitacdo e confusao.

1) —Adaptado de (Singer et al., 2009).

NE vs NP

Um doente que pode ser alimentado por via entérica deve receber NE. Varios estudos

demonstraram que o0 uso de NE comparado ao uso de NP em doentes com o sistema

gastrointestinal funcional ndo reduz a mortalidade, mas quando foram agregados
estatisticamente 13 estudos, estes demonstraram que a NE estava associada a uma reducao
significativa de infecGes (RR 0.64; 95 % IC 0.47-0.87; P =.004) (Heyland et al., 1998). Uma

meta-analise executada por Simpson e Doig também concluiu que o uso da NP estava
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associada a um aumento de infe¢bes (odds ratio [OR] 1.66; 95% IC 1-09-2.51) tal como
mostrou uma analise publicada por Peter et al. (diferenca de risco 7.9%; 95% IC 4-12) (Peter
et al., 2005; Simpson e Doig, 2005). A meta-analise conduzida por Peter et al. comparou a NE
iniciada ap6s 96 horas a NP e mostrou ndo existir diferenca entre na mortalidade em 24
ensaios controlados randomizados (Peter et al., 2005). A meta-analise feita por Simpson e
Doig demonstrou que a NP comparada com a NE iniciada nas 14 horas apds admisséo na UCI
ou cirurgia estava associada a uma menor mortalidade (OR 0.44; 95% IC 0.38-0.93), mas isto
ja ndo se verificava quando a NE se iniciava nas 1% 24 horas (OR 1.07; 95 % IC 0.39-2.95),
sugerindo que era essencial o uso de nutricdo imediata independentemente da via e
administracdo. Por isto, todas as guidelines praticas recomendam a utilizacdo da NE imediata
em vez da NP apesar de que a NP forneca consistentemente mais calorias do que a NE
(Heyland et al., 2003; Jacobs et al., 2004; Bistrian e McCowen, 2006; Kreymann et al., 2006).
Num recente estudo internacional, observacional e multicéntrico de 2964 doentes, 1039
receberam NP e 357 (34.4%) doentes ndo tinham contraindicacGes para o uso de NE,
colocando os doentes advertidamente ao risco aumentado de complicac@es infeciosas (Cahill

et al., 2010). Na tabela 11 faco um resumo das vantagens e desvantagens da NE e NP.
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Tabela 11 - Vantagens e desvantagens da NE e PNX.

Nutricéo entérica Nutricdo parentérica
Vantagens Inconvenientes
.Manutencéo da troficidade intestinal Atrofia da mucosa intestinal (ndo provada em

.Preservacdo da fungdo da barreira intestinal e | humanos)

imune. .Risco aumentado de translocacdo bacteriana.
.Diminuig&o do risco de infecdo .Risco aumentado de infecdes.

.Melhor regulacdo da secrecdo de insulina e | .Hiperglicémia e insulino-resisténcia.

glicémia. .Risco de disfunc¢do hepatica.

.Sem disfun¢do no metabolismo dos lipidos. .Risco aumentado do sindrome de realimentac&o.
.Existe um risco diminuido de hiperalimentacdo. | .Custo elevado

. Risco diminuido do sindrome de realimentacao.

.Menor custo

Inconvenientes Vantagens

JAtraso na cobertura das necessidades energéticas | .Cobre imediatamente  as necessidades
.Frequentemente associado a um balango de | energéticas.

proteinas e energia negativo. .Melhora o balanco cal6rico-proteico.

.Risco de intolerancia gastrointestinal (vomitos, | .Ndo existe risco de aspiracdo e intolerancia

aspiracOes, diarreia entre outros) gastrointestinal.

As vantagens de uma via sdo o0s inconvenientes da outra

(1) Adaptado de (Thibault e Pichard, 2010).

Nutricdo Entérica Imediata

Obter o0 acesso e iniciar a NE deve ser considerada logo que o doente critico esteja
hemodinamicamente estivel. Uma “janela de a¢do” existe nas primeiras 24-72 horas apos a
admissao na UCI ou ap6s do inicio do insulto hipermetabolico. A NE que € iniciada neste
espaco de tempo (comparando com SN iniciado apds 72 horas) estd associada com uma
menor permeabilidade do intestino, uma diminuicdo da ativacdo e libertacdo das citocinas
inflamatdrias (ex: TNF) (McClave et al., 2009).

Vérios estudos relacionados com a implementacdo precoce da NE mostraram

beneficios como a diminuicdo das complicacGes infeciosas, do tempo de internamento nos
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Hospitais e UCI, custo e mortalidade (De Jonghe et al., 2001; Marik e Zaloga, 2001;
Dissanaike et al., 2008). Um estudo de coorte retrospetivo conduzido numa UCI médica
encontrou uma grande mortalidade relacionada com o atraso na implementacdo de NE em
comparacdo com a NE precoce (12 24-48H) (Artinian et al., 2006).

Parece que, 0 momento da iniciacdo do SN e a quantidade de energia fornecida ao
doente critico sdo mais importantes que a propria via de alimentacdo, via entérica e
parentérica. De facto, um estudo executado em 1209 paciente duma ICU mostrou que tanto a
implementacao precoce (12 24-48h) de suporte nutricional por via entérica e parentérica, tendo
alcancado o objetivo energético nos primeiros 3 dias de internamento na UCI, foi associada a
uma diminuicdo da morbilidade e mortalidade (Pichard C, 2008).

Em resumo, a evidéncia que esta a favor da NE precoce no doente critico ndo é tdo
forte como Zaloga sugeriu. Porém, conclui-se, baseado mais na informacdo corrente e da
experiéncia profissional do que em informacéo cientifica conclusiva que a NE precoce em
quantidades apropriadas e com o objetivo de evitar a faléncia intestinal pode ser recomendada

(Grau C) (Kreymann et al., 2006).

NE + NP
Otimizacao da NE

A NE ¢ frequentemente insuficiente para cobrir as necessidades energéticas e proteicas
do DC o que esta associado a piores resultados clinicos. Como estudos recentes sugerem que
a NP ndo é tdo prejudicial como se pensava anteriormente, uma suplementacdo da NE com
NP poderia otimizar a terapia nutricional.

Embora a NE precoce seja neste momento a abordagem standart de cuidados
intensivos em doente em UCI, varios estudos relataram o fracasso na préatica clinica no

fornecimento adequado de energia caso apenas NE fosse administrada, mesmo em UCI’s com
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equipas clinicas de nutricdo experientes (De Jonghe et al., 2001; Heyland et al., 2004;
Mackenzie et al., 2005; Williams e Leslie, 2005). Em 494 pacientes de UCI, Genton et al.,
mostrou que, ao 5°dia de internamento, menos de 30% dos pacientes receberam pelo menos
90% das calorias prescritas e 0 seu aporte proteico atingiu apenas 70% das necessidades, 0
que é claramente uma situacéo de baixo aporte nutritivo (Genton et al., 2004).

Na prética clinica, muitas vezes € dificil atingir aos objetivos energéticos com a NE,
pelo menos durante a fase inicial apos admissdo na UCI. A NE ¢ interrompida devido a
episédios recorrentes de exames radioldgicos, procedimentos endoscépicos, operacOes
cirdrgicas, problemas técnicos relacionados com a bomba de nutricio ou o tubo de
alimentacdo, ou a intolerancia gastrointestinal (ex: vomitos, diarreia e distensdo abdominal)
(Mentec et al., 2001).

A intolerdncia Gl aparece em 46% dos pacientes tratados com NE. Um aporte
insuficiente de NE também ocorre devido a procedimentos de rotina de enfermagem
inadequados como a repeticdo da medicao do residuo gastrico (Williams e Leslie, 2005).

A impossibilidade de fornecer a energia adequada resulta em défices energéticos que
tém sido associados com um aumento da morbilidade e mortalidade em doentes internados
em UCI (Heidegger et al., 2007).

A implementacdo de protocolos de alimentagdo tem vindo a ser proposto como uma
maneira de otimizar o suporte nutricional. O estudo Algorithms for Crical-Care Enteral and
Parenteral Therapy (ACCEPT), estudo Canadiano conduzido em 14 hospitais, mostrou que a
sobrevivéncia dos pacientes melhorava nos cuidados intensivos quando eram seguidas as
guidelines de suporte nutricional baseadas na evidéncia (Martin et al., 2004). Contudo outros
mostraram que a implementacdo dos protocolos de suporte nutricional ndo foi conseguida,
visto que apenas 60% dos doentes de UCI incluidos nos protocolos conseguiram atingir os

objetivos energéticos (Sigalet et al., 2004).
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Suplementacédo da NE com a NP

O melhor momento para iniciar o suplemento parentérico continua a ser debatido. Em
doentes vitimas de traumatismos com uma boa tolerancia a NE, foi mostrado que a NP
imediata estava associada com um risco de infecdes aumentado (Heidegger et al., 2007; Sena
et al., 2008). Ronan et al. propdem que a NP seja iniciada por volta dia 4 de internamento para
cobrir em 100 % as necessidades do DC, caso a NE ndo consiga cobrir as necessidades
nutricionais nos 1° trés dias (Heidegger et al., 2007). Deve ser considerada uma abordagem
sequencial, com uma retirada progressiva da NP a medida que a NE vai conseguindo atingir
0s objetivos nutricionais, com o objetivo de evitar a hiperalimentacdo (Figura 1).
Simultaneamente é necessario um controlo glicémico, evitando a hiperglicémia através dum

SN apropriado em conjunto com administracao de insulina (Van den Berghe et al., 2006).

Figura 1 — O esquema representa a combinacgdo 6tima entre a NE e NP,

lllli---1

[
-
: Enteral m—
[
[

Parenteral om ee s

------J

(1) - Retirado de (Thibault e Pichard, 2010)

Em resumo, evidéncias correntes sugerem que a NE é a via de alimentacao preferida.
Infelizmente é frequentemente relatado a subnutricdo devido a um fornecimento nutritivo
insuficiente, que estd relacionado com um aumento do risco de desenvolvimento ou

agravamento dum estado de desnutrigdo associado a um aumento da morbilidade (Villet et al.,
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2005). Isto pode ser prevenido pela utilizacdo dum protocolo adequado. Quando o
fornecimento da NE ndo é adequado, a suplementacdo com a NP normalmente permite cobrir

100% das necessidades.

Imunonutricao

Nos ultimos anos o conceito de farmaco-nutriente tem vindo a ser desenvolvido,
procurando encontrar-se um efeito especifico, do tipo farmacoldgico, para além do efeito
nutricional, desses nutrientes. Este conceito foi particularmente desenvolvido no dominio da
Imunonutricdo, que consiste na administracdo de nutrientes com capacidade de modular a
resposta inflamatoria e aumentar as capacidades de defesa do organismo face a agressao.

Existe evidéncia clinica e experimental de que alguns substratos nutricionais tém um
efeito importante sobre o sistema imune. Os imunonutrientes atualmente em investigacao
clinica incluem a glutamina, arginina, acidos gordos 6mega-3 e nucleétidos. Varias formulas
entéricas conttm um ou mais destes substratos e um ndmero limitado de formulas
parentéricas contém arginina e glutamina. Apesar de atuarem com diferentes mecanismos de

acao, estes nutrientes podem melhorar as defesas imunes (Bozzetti, 1999).

Glutamina

E uma importante fonte energética para os enterdcitos e células imunes. A
suplementacdo da NP com glutamina diminui a translocacdo bacteriana, mantém as
populacbes de linfécitos B e T no GALT, nas placas de Peyer, lamina propria e preserva 0s
niveis de IgA no trato respiratorio e intestinal (Johnson e Kudsk, 1999).

Varios estudos provaram a eficacia da NP e entérica com suplementos com glutamina
na reducdo do numero de complicacbes em doentes em UCI. Suplemento entérico de
glutamina reduziu as complicacGes infeciosas no DC e nos doentes no pds operatdrio (Novak

et al., 2002). Suplemento parenteral de glutamina também reduziu as complicagdes infeciosas
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nos doentes com queimaduras graves alimentados por via entérica (Houdijk et al., 1998).
Suplemento de Glutamina tem vindo a ser associado com a diminui¢do da mortalidade, em
alguns estudos (Wischmeyer et al., 2001). Griffiths et al. relatou que a glutamina parenterérica
melhora os resultados clinicos dos doentes em 6 meses, e que a morte de pacientes em UCI

diminuiu quando tratados com glutamina (Griffiths et al., 1997)(Griffiths et al., 2002).

Arginina

AA ndo essencial, que em situacdes de alteracdes do metabolismo, como traumatismo
e sépsis, pode tornar-se essencial.

A arginina vai interferir com varias funcdes imunoldgicas, em particular com a
imunidade mediada pelas células T. Promove o aumento da celularidade e tamanho do timo,
atenua os efeitos timoliticos do traumatismo e aumenta a capacidade de lise dos macrofagos e
células natural-killer. E percussor do 6xido nitrico, o qual altera a permeabilidade das
mucosas, vascular e adesividade celular. Estes efeitos podem ser benéficos, pois facilitam o
recrutamento de células imunocompetentes, mas podem também tornar os tecidos mais

suscetiveis a toxicos celulares (Jollier et al., 1998).

Acidos gordos 6mega-3 (AG ®-3)

A evidéncia tem acumulado que algumas familias de lipidos podem ser administradas
com outros fins além do nutricional, especialmente para influenciar o funcionamento celular e
corporal. Isto é particularmente verdade para os AG 6mega-3 e 6 que mostraram modular as
vias da metabolizacdo da glicose e gorduras, o processo inflamatério e a resposta ao stress, e
influenciar a eletrofisiologia cardiaca.

AG ®-3 e 6 estdo incorporados dentro da membrana celular fosfolipidica e
influenciam as caracteristicas das membranas, particularmente a fluidez e a atividade dos
recetores de membrana, enzimas, canais ionicos e transportadores. Desde que a alimentacéao

Ocidental inclui uma larga predominancia dos AG ®-6, pequenas quantidades de AG ®-3
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(p.e: eicosapentenoico e docasahexandico) podem rapidamente modificar a composi¢do da
membrana celular e exercer efeitos biologicos poderosos (Mechanick e Brett, 2005).

AG w-3, eicosapentendico e docasahexandico competem com os acidos gordos ®-6
produzindo menos mediadores pré-inflamatorios. A metabolizagdo preferencial dos AG ®-3
resulta numa diminuicao da producéo de interleucina-1, TNF e IL-6. Para além da reducéo da
estimulacdo metabdlica, ndo sdo imunossupressores, exercendo menor supressdo na resposta
imune proliferativa. Com a utilizagdo dos AG ®-3 pode-se manipular os niveis de acido
araquiddnico e os seus metabolitos, e controlar-se assim a resposta imuno-moduladora. A
PGE2 e um fator importante na imunodepressdo generalizada que ocorre no traumatismo
major. A NE enriquecida com AG ®»-3 promove a supressdo da sintese de PGE2 (Figura 2)

(Grant, 1999).

Arachidonic
Acid (AA)

Eicosapentaenoic
Acid (EPA)

Gamma-Linolenic
Acid (GLA)

Enzymatic conversion

PGEJ}, resolvins,
protectins, and
other mediators

PGE1 and other
mediators

PGE? and other

proinflammatory
mediators

Figura 2 — Acidos Gordos especificos da alimentac&o, eicosapentaenoic acid (EPA), gamma linolenic
acid (GLA), limitam a inflamagédo excessiva pela competicdo com as enzimas envolvidas na
conversdo do acido aracnoide derivado da membrana em mediadores pro-inflamatérios. Como
resultado, mediadores alternativos, que sdo menos inflamatdrios, sdo produzidos. Retirado de (Hegazi
e Wischmeyer, 2011).
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Nucledtidos

Sé&o subunidades estruturais para a sintese de DNA e RNA. Os nucle6tidos do regime
alimentar sdo metabolizados no lumen do intestino delgado em nucle6sidos e nas bases
puricas e pirimidinicas. Estas podem ser absorvidos pelos enterdcitos. Durante o stress
metabolico, com uma répida renovacéo celular, a integridade da mucosa intestinal pode ficar
dependente e limitada pelo suplemento de nucleétidos. Logo uma suplementacdo de
nucleotidos pode manter o melhorar a integridade da mucosa e a funcionalidade da barreira

intestinal (Lavery e Glover, 2000).

Antioxidantes

Durante a DCa, especialmente durante a sépsis, o nivel plasmatico de antioxidantes
estd diminuido, o que leva a um aumento dos radicais livres de oxigénio, da producdo de
citocinas e da disfuncdo organica. Em particular, ocorre um aumento da atividade da
glutationa peroxidase, uma enzima que degrada os peroxidos malignos e previne a lesdo dos
radicais livres. O zinco e o selénio sdo cofactores da glutationa peroxidase e também estéo
diminuidos durante a DCa. E dificil aceder a ensaios clinicos de suplementacdo de zinco
porque é muitas vezes administrado com outros antioxidantes como o selénio (Berger e

Chiolero, 2007).
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TIPOS DE FORMULACOES

Formulacdes Entéricas

Para a maioria dos DC, a proxima decisao é escolher a formulacdo entérica com a qual
pretendemos alimentar o doente. Os DC sd@o uma populagéo heterogénea, logo podemos estar
a espera que uma formula encaixe perfeitamente num doente. As formulacdes a considerar
sdo anti-inflamatdrias, imuno-moduladoras, promotoras da tolerancia Gl e NE estandardizada.

Existem muitos tipos de dietas comercializadas. Quanto a sua composicdo podem ser
classificadas em completas (compostas por hidratos de carbono, proteinas e lipidos) ou
modulares (se constituidas por apenas um grupo de nutrientes) e em poliméricas (constituidas
por nutrientes na forma macromolecular) ou oligoméricas (constituidas por nutrientes numa
forma mais simples) (Tabela 12). Quanto ao contetdo calérico podem ser normocaloricas ou
hipercaldricas, e no que se refere a quantidade de proteinas podem ser normoproteicas ou
hiperproteicas. Poderdo ainda conter fibras ou terem uma composicao especifica que as torna

indicadas para certas situacdes clinicas.

Tabela 12 — Tipos de formulagdes entéricas.

Hidratos de
Nitrogénio Lipidos
Carbono
Elementares | Aminoacidos Glicose ou TG cadeia
livres oligossacarideos média

Oligoméricas Peptideos Oligossacarideos | TG cadeia
(proteinas média
hidrolisadas)
Poliméricas | Proteinatotal | Polissacarideos TG cadeia

longa
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Formulacdes estandardizadas

Sédo recomendadas formulagbes comerciais estandardizadas, na forma iso-osmotica
(aproximadamente 300 mosm/I), solucdes poliméricas que contém 1-1.5 kcal/ml, 45-60% dos
quais devem ser de hidratos de carbono, 20-35% de lipidos e 15-20% de proteinas. As
solugdes ndo contém gluten nem lactose. Solugbes poliméricas de NE contém substratos
homogéneos semelhantes aos encontrados na nutricdo normal. Estas preparacGes contém

geralmente entre 500-1000kcal/500ml e 23-45 proteinas/500ml (Kreymann et al., 2006).

Nutrientes entéricos anti-inflamatorios

A DCa e a lesdo sdo caracterizadas pelo stress oxidativo e a inflamacdo excessiva,
processos que lesam as células e prejudicam a fungdo dos 6rgéos vitais. Inflamacéao intensa —
como em doentes com resposta inflamatoria sistémica (RIS), sépsis, lesdo aguda do pulméo
(LAP), ou sindrome respiratorio agudo (SRI) — muitas vezes progride para faléncia
multiorganica e mesmo morte. Férmulas com farmaco-nutrientes especificos podem ajudar a
compensar a lesdo tecidular e moderar a inflamacdo. Antioxidantes do plano alimentar
(vitamina A, C, E e o selénio) tém um papel importante na reducdo do potencial de leséo
tecidular atraves da estabilizacdo dos radicais livres nas células, enquanto o 6leo de peixe
atenuam a resposta inflamatéria através da modulacdo da sintese de mediadores pr6 e anti-
inflamatorios (Mizock, 2010; Santora e Kozar, 2010).

Existe alguma variedade de resultados nos estudos que usaram o suplemento de dleo
de peixe nas formulacGes entéricas em DC, parte por causa das diferentes doses utilizadas de
Oleo de peixe. Contudo, a FE que contém os acidos eicosapentandico docasahexanoico
mostraram consistentemente beneficios em trés estudos em doentes ventilados

mecanicamente com LAP/RIS ou sépsis/choque séptico grave (Hegazi e Wischmeyer, 2011).
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NE imuno-moduladora

A arginina, glutamina e nucledtidos sdo nutrientes condicionalmente essenciais que

podem estar diminuidos por causa do stress existente na DCa. Estes nutrientes suportam

normalmente a homeostase mantendo a integridade funcional das células imunes e ajudam na

cicatrizacao de feridas e reparacao de tecidos. (Figura 3)

ALVARDS
or Sepsis

Surgery,
Burns, or
Trauma

Conditions

Cardiovascular
dysfunction,
tissue hypoxia,

microcirculatory
failure

Uncontrolled
Inflammation

Immune
Suppression

Severe
depression of
cell-mediated

immunity via
arginine
depletion

Features

EPA. GLA, -
Glutamine

) P
Arginine,
Glutamine

Treatments Outcome if untreated

Figura 3 — Formulagdes que contém eicosapentaenoic acid (EPA) e gamma linolenic acid (GLA)

moderam a inflamacdo descontrolada, enquanto formulagcBes com arginina diminuem a

imunossupressao. A alimentacdo com estes farmaco-nutrientes especificos, as complicacdes da acute

lung injury (ALI) / acute respiratory distress syndrome (ARDS) e sépsis ou cirurgia, queimaduras e

traumatismo podem ser prevenidas, e assim diminuir os resultados adversos. MODS, multiple organ

dysfunction syndrome. Retirado de (Hegazi e Wischmeyer, 2011).

63



Suporte Nutricional no Doente Critico

Os resultados de dados clinicos (30 ensaios; 3000 doentes) mostraram um efeito
benéfico significativo na suplementacdo de arginina ap0s cirurgia major; o tratamento com
arginina reduziu o risco de infecdo (RR=0.58; 95% IC 0.48-0.69; P < 0.00001) e o tempo
global de internamento (diferenca da média =-2.09; 95 % IC -3.20 a -0.97; p = 0.0002)
(Weiltzel et al., 2009).

FE com glutamina aparentam ter os melhores beneficios com os doentes com sépsis e
faléncia organica. E a deficiéncia em glutamina na altura da admissdao no UCI, tem sido

correlacionada com o aumento da mortalidade (Curi et al., 2007).

Formulas promotoras da tolerancia Gl

A intolerdncia Gl é comum nos DCs (Ukleja, 2010). Esta intolerancia € atribuida a
disfuncdo intestinal associada a doenca, digestdo inadequada, e reducédo da absorcdo, tal como
ao efeito das drogas do tratamento. Metade de todos os doentes em UCI com NE, tém alguns
sintomas de intolerancia.

Em algumas doencas e condicbes, o doente esta predisposto a problemas Gl. Doentes
gueimados e com lesbes traumaticas podem experienciar problemas de motilidade. Na sépsis,
a funcdo exocrina do pancreas estd reduzida, o que pode comprometer a digestdo proteica.
Tratamentos para o cancro e outras condicdes — por exemplo, opiaceos, radioterapia e
quimioterapia — tém efeitos secundarios na anorexia e comprometimento da fungéo GI.

Nestas situagoes, estas formulas sdo uma escolha racional de alimentacdo. FE com proteinas
hidrolisadas, isto é, formulas com peptideos podem ser dadas a doentes com intolerancia a
proteina completa. Normalmente 0s enterdcitos absorvem pequenos peptideos (di e
tripeptideos), logo as proteinas ndao precisam de estar completamente digeridas num simples

AA.
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Mais ainda, estas formulacGes também fornecem TG de cadeia média, que séo

pequenos o suficiente para se diluirem na agua com pouco ou nenhum &cido biliar.

Comparando com os de cadeia longa, os TG de cadeia média parecem ser tolerados porque

sdo rapidamente absorvidos pelo intestino e metabolizados no figado (Hegazi e Wischmeyer,

2011).

Guidelines para a NE na UCI

As guidelines baseadas na evidéncia foram desenvolvidas na América do Norte e

Europa. Apesar das guidelines concordarem no principio dos farmaco-nutrientes, existem

algumas diferencas nas indicactes (Figura 4).

Figura 4 — Resumo das recomendacdes principais Sociedades na area da Nutricao?.

Patients COCPG ESPEN ASPEMN/SCCM
General Arginine (no benefit) Mo recommendation Arginine (possible benafit)
Ko recommendation Mo recommendation Glutamine (possible benefit)

Blective surgery

Trauma

Bums

Sepsis

ALIYARDS

Enteral feedimg
intolesanoe

Antioxidants (possile benefit)

No recommendation

Arginine (no benefit)
Glutamine (possible banefit)
Ko recommendation

Arginine {no benefit)
Glhutamine (possible benefit)
Ko recommendation

Arginine (harm)

Mo recommendation

w3 fatty acids and w-6 gamma-Enclenic

arid (benafit)
Arginine {no benefit)
Ko recommendation

Whiole-probein formulas for most patients;

hydrolyzed protein formula may be
considered for patients with &
dysfunction such as short bowe
syndnome, pancreatitis

Mo recommendation

Aaginine (benefit)

Arginine (benefit)
Glutamine {bemafit)
Mo recommendation

Mo recommendation
Glutamine (beneafit)
Anticeidants (beneafit)

Aaginine (harm if severe sepsis;
benefit if mild)
Mo recommendation

w3 fatty acids (benefit)

Mo recommendation
Anticeidants (beneafit)

Whole-protein formulas fior most
petients; ydrohyred protein formaula
may be consdered for G dysfunction
such as pancreatitis

Antioxidants {(benefit)

Arginine (benefit)

Arginine (benefit)
Glutamine (possible benefit)
Antioxidants {benefit)

Arginine (benefit])
Glutamine (possible benefit)
Antioxidants {benefit)

Arginine (harm if severe sepsis;
benefit if mid/moderate)
Antioxidants (benefit)

w -3 fatty acids and w-6 gamma-linolenic
acid (benefit)

Ko recommendation

Antioxidants (benefit)

Hydnolyred protein formula may be considered
fior patienits with Gl dysfunction sudh as
persistent diamhea, panoreatitis

ASPEN, American Soclety for Parenteral and Enterall Mutrition OCCPG, Canadlan Crithcal Care Practice Guidelines; ESPEN, European Sodety for Clinkcal Mutrtion and
Metabolism; Gl, gastrointestinal; SOOM, Soclety of Critical Care Medicine.

1) - Retirado de (Logan e Hildebrandt, 2003)
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A existéncia de varias formulagcdes Figura 5) permite que o clinico possa optar entre uma

formulacdo estandardizada ou uma com os ingredientes funcionais pretendidos (anti-

inflamatdrio, imuno-modulador ou promotor da tolerancia GlI).

Como sempre o julgamento clinico toma um papel muito importante na decisdo. Na

escolha, o médico pode precisar de considerar outros fatores, tal como se o custo da formula

for um fator limitante e o que escolher caso coincidam estas duas situacdes — Intolerancia Gl e

sépsis. Mais ainda, a condicao e estado nutricional do DC pode alterar-se rapidamente. Por

isso, as necessidades do DC devem ser avaliadas rotinamente e com frequéncia.

Figura 5 — Exemplos de algumas formulacgdes que se comercializamt.

Product ‘

Manufacturer l
Energy

Protein

Free glutamine
Arginine ‘
Nucleotides |
Lipids

Omega 3 fatty acids \

Units

kealll
gll
gll
g/l
gll

g/l

AlitraQ® \ Impact®
|

Ross Lab.
1000 |
525
15.5
45

0

Safflower oil I

Novartis
1010
56
0
12.8
1.3

Palm oil

MCT | Saffower o

! Menhaden oil

0.02 |
Yes

33
Yes

Perative®

Abbott
1300
66.6
12.2
6.5

0
Canola oil

Corn oil
MCT
.24
Yes

Crucial®

Nestle
1500
47
0
14.5
0
LCT 50%
MCT 50%
Fish 8%
43
Yes

Oxepa®

Abbott
1500
625

0
0
0
Canola 32%
MCT 25%
Fish 20%
9
Yes

Modulis®
(composition
by unit)
Nestlé
65
5

12

{~ BV - S — B~ )

Yes

1) — Retirado de (Thibault e Pichard, 2010).

Formulactes parentéricas (FP)

A maior parte das solugdes de NP s&o hiperosmolares e precisam de ser administradas

via cateter venoso central. A colocagdo do cateter central e a sua manutengdo requer uma

66



Suporte Nutricional no Doente Critico

adesdo rigida aos protocolos de assepsia com o objetivo de reduzir as infegcdes relacionadas

com o cateter (Pronovost et al., 2006).

Nutrientes

O nitrogénio ¢ fornecido por uma mistura equilibrada de AA. N&o existe argumentos
convincentes que recomendem o uso de AA de cadeia ramificada em vez das solucGes
equilibradas de AA que estdo atualmente disponiveis.

Por causa da pouca tolerancia aos HC em conjunto com a bem conhecida excessiva
administracdo de glicose (hiperglicémia), a dose diaria recomendada de glicose (4 a 5g/kg/dia

ndo deve ser administrada a uma taxa superior a 5 mg/kg/min no DC (Tappy et al., 1998).

A administracdo adequada de lipidos, além de importante fonte de calorias nédo
proteicas, apresenta alguns beneficios. Tradicionalmente, os suplementos lipidicos eram
fornecidos apenas sob a forma de TG de cadeia longa. Porém, quando administrados de forma
impropria, estdo associados a disfuncdo de fagocitos assim como outros efeitos
imunossupressores.

As misturas fisicas de triglicerideos de cadeia média com triglicerideos de cadeia
longa e os lipidos estruturados incluem os AG essenciais e estdo associados ao glicerol. Os
TG de cadeia média ndo necessitam de carnitina para entrar nas mitocondrias tornando-se
altamente vantajosos nas situacdes em que esta reduzida, como nalguns casos de sépsis. Estas
emulsdes preenchem as necessidades essenciais em AG e parecem ter menor efeito
imunossupressor nos modelos animais.

O fornecimento de lipidos ndo deve exceder 1 a 2,5 g/kg/dia, em perfusdo continua nas
24 horas ou alternativamente; na indisponibilidade desta opcao, através de sistema em Y por

periodos minimos de 8 a 12 horas.
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A hiperalimentacdo com lipidos tem estado associado a producdo aumentada de
eicosandides, as ocorréncias de imunossupressao e a alteragdes da funcdo plaquetaria. Estas
complicacdes justificam uma escolha de misturas equilibradas, que resultam da combinacao
preferencial de dextrose (70-85%) e de lipidos (15-30%), dando preferéncia nos DC as
emulsoes lipidicas contendo misturas de AG ®-3/AG -6 (Weissman, 1999; Kuse et al.,

2002).

Tipos de solucdo

Bolsas tri-compartimentadas contém proteinas, HC e lipidos ou bolsas nutritivas bi-
compartimentadas, que contém HC e proteinas e sdo suplementadas com oligoelementos,
vitaminas e eletrdlitos, e sdo geralmente recomendadas pela sua conveniéncia e boa tolerancia
metabolica. Estas bolsas ndo sdo tdo caras e permitem a modificacdo na administracdo de
lipidos, logo sdo as indicadas para doentes com esteatose hepatica e doentes que recebem altas

doses de propofol (Pichard et al., 2000).

Imunonutrientes

Inclui a glutamina, AG dmega-3, oligoelementos e vitaminas (tabela). VVarios ensaios
clinicos randomizados e controlados indicam que a suplementacdo de solucdes de NP com
glutamina melhora os resultados clinicos (reduz mortalidade, tempo de internamento, tempo
de ventilagdo mecénica) de doentes submetidos a cirurgia abdominal e DC vitimas de
traumatismo. Foi dado um grau A de recomendacdo pela ESPEN para o uso de suplementagéo

de NP com glutamina neste grupo de doentes (Singer et al., 2009).
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CONTROVERSIA
Apesar de que o SN seja atualmente visto como terapia fundamental de 12 linha no
DC, existem algumas controvérsias, das quais se destacam duas: a importancia da alimentacédo

hipocaldrica e a referente ao controlo intensivo de glicémia.

Alimentacao hipocaldrica

Num estudo prospetivo numa UCI mista, os doentes foram aleatoriamente colocados
com NP hipocalorica sem emulsdes de lipidos ou com NP estandardizada baseada no peso
com 25 kcal/kg e 1.5 gm/kg de AA. Nao se verificou diferenca nas taxas de hiperglicémia.
Houve uma tendéncia para uma diminuicdo das complicacbes infeciosas dos doentes que
receberam alimentacdo hipocalorica quando comparada com a NP estandardizada (31.5 % vs
47.6 %, P=.2), mas ambos 0s grupos acabaram por receber menos de 20 kcal/kg (McCowen et
al., 2000). Num estudo prospetivo de coorte de 128 doentes apenas de uma UCI médica foram
alimentados primariamente por via entérica, aqueles que recebiam mais de 25 % do que
estava prescrito (25 ou 27.5 kcal/kg) na presenca de SIRS comparando com 0s que recebiam
menos de 25 %, tiveram um risco significativamente menor de desenvolver infe¢bes (RR
0.27; 95 % IC 0.11-0.68) (Rubinson et al., 2004). Num outro estudo similar de 187 doentes de
duas UCI médicas de duas instituicGes onde eram alimentados predominantemente por via
entérica, comparam os resultados daqueles doentes que eram alimentados a 0-32%, 33-65%,
ou > 66% do que estava prescrito (25 ou 27.5 kcal/kg) na presenca de SIRS (Krishnan et al.,
2003). Aqueles que receberam 33 % a 65 % das calorias prescritas tinham maior tendéncia de
terem alta do hospital ou terem alta da UCI comparando com os outros dois grupos. N&o
houve diferencas entre 0os grupos que desenvolveram sepsis. Embora mais estudos sejam
precisos em DC ndo obesos, alimentacdo eucalérica pode ser prejudicial tal como a

alimentacéo que fornece menos de 30% dos objetivos.
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Controlo da glicémia

O primeiro estudo controlado, prospetivo e randomizado sobre Insulinoterapia
Intensiva em UCI, (“The Leuven” study) mostrou que um controlo glicémico apertado numa
populacdo de doentes cirargicos internados em UCI, teve efeitos benéficos tanto na
morbilidade como na mortalidade (Van der Berghe et al., 2001) . Mantendo um valor de
glicémia entre 70-110mg/dl, a mortalidade teve uma reducdo do risco absoluto de 3,4%.
Outros beneficios foram verificados tais como a reducéo de infe¢fes sanguineas, insuficiéncia
renal aguda, neuropatia critica e a necessidade de transfusées sanguineas. Verificou-se uma
poupanca nos cuidados de satde de cerca de 2500€ por doente internado em UCL.

Nos ultimos anos, muitos estudos prospetivos extensos multinacionais falharam na
demonstracdo dos melhores resultados que tinham sido verificados no estudo de Leuven.

O estudo recente de coorte de 4946 doentes mostrou que apenas um simples episodio
de uma hipoglicémia suave estava associado com o aumento da mortalidade no DC. Embora o
intervalo 6timo de controlo da glicémia ndo tenha sido estabelecido, uma abordagem para
tratar a hiperglicémia grave (> 200 mg/dl) minimizando a hipoglicémia, parece razoavel de

acordo com a literatura corrente (Egi et al., 2010).
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CONCLUSAO

O DC é um tipo de doente com um metabolismo muito particular, em relacdo aos
outros, em que, numa fase inicial, varios mecanismos adaptativos, nomeadamente o EIN séo
ativados em resposta ao stress (agressao), com o objetivo de manter a homeostasia corporal,
mas que acabam por se verificar insuficientes levando a graves alteragdes metabolicas.

As alteracbes metabdlicas inerentes a resposta do organismo ao stress/lesdo major sao
0 aumento do catabolismo proteico (nomeadamente a nivel muscular), da lipdlise, da
neoglicogénese, e a presenca dum estado de insulino-resisténcia que leva a estados de
hiperglicémia que sdo deletérios para o organismo. Esta condicdo hipermetabodlica do DC leva
a um desvio nutricional com deplecéo calorico-proteica e de outros micronutrientes, que, caso
ndo seja corrigida, pode levar a uma desnutricio do DC. Este EN esta relacionado com
resultados clinicos desfavoraveis por aumento do risco de infecdes e edemas, pior cicatrizacéo
de feridas, aumento do tempo de internamento hospitalar, maior custo entre outros.

Perante esta situacdo é evidente a necessidade de implementar um suporte nutricional
adequado para poder colmatar os défices nutricionais. Mas, antes disso, a AN do DC ¢é
fundamental para, em primeiro lugar, detetar sinais de desnutri¢cdo calérico-proteica e depois
para monitorizar e modificar o SN vigente. Ndo existindo nenhum teste disponivel que seja
suficientemente sensivel, especifico e de facil reprodutibilidade, devemos basearmo-nos em
parametros praticos, de facil avaliacdo e reproducédo tal como o ANGS (HC e exame fisico),
antropometria (IMC, PC, PT, etc), pré-albumina, balanco nitrogenado, entre outros, e
interpreta-los como um todo de modo a fazer uma AN a mais objetiva possivel.

O passo seguinte e calcular as necessidades nutricionais do DC. A nivel energético,
25-30 kcal/kg/dia no homem e 20-25 kcal/kg/dia na mulher, sendo que deve ser ajustado em
casos particulares. A nivel proteico as necessidades variam entre 1,2 e 1,5 g/kg/dia podendo

ser um pouco mais elevados nos casos de DC vitimas de queimaduras graves (por volta 2
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o/kg/dia). Os HC devem corresponder a 50 a 60 % do total de calorias fornecidas e a 60 a 70
% das calorias ndo proteicas. O aporte de HC ndo deve exceder 4 a 5 g/kg/dia. O
fornecimento lipidico deve corresponder a 25 a 30 % do total de calorias administrado e a 30
a 40 % do total de calorias ndo proteicas, ndo devendo exceder 1g/kg/dia. As necessidades em
micronutrientes variam consoante as condi¢des do DC.

Segue-se a intervencdo nutricional que é um ponto fulcral no SN. E consensual na
comunidade cientifica que a NE é preferivel, sempre que possivel, a NP. Sobre a altura ideal
para iniciar 0 SN, existe uma “janela de agdo0”, apds a estabilizagdo hemodinamica do DC, nas
primeiras 24-72 horas ap0s lesdo. Denomina-se de NE precoce, ndo no sentido de ser “o mais
cedo possivel” mas sim no sentido de ser iniciada logo que haja indicagdo, tendo esta atitude
varios beneficios como a diminui¢do do tempo de internamento, custos e mortalidade. A NE
mostra-se, ndo raramente, insuficiente pelo que nestes casos se recorre a NP como
complemento. Neste sentido a introducdo de protocolos de abordagem nutricional com o
objetivo de otimizar o SN trazem vantagens (Quadro 1).

O conceito recente de farmaco-nutriente traz-nos uma nova perspetiva de abordagem
num plano de SN. Existem alguns nutrientes como glutamina, arginina, AG 6mega-3 entre
outros, que tém propriedades que véao além do valor nutricional habitualmente esperado num
contexto do plano alimentar comum. Introduzir na alimentacdo estes nutrientes leva a
melhorias do sistema imunitario do DC, contribuindo para a imuno-modula¢do, controlo da
inflamacdo, aumento das defesas do organismo com repercucdo favoravel na evolugéo clinica
do DC.

Existe disponivel uma gama variada de formulagdes para alimentacdo entérica e
parentérica que diferem no seu valor nutritivo e nos seus suplementos (glutamina, AG 6mega-

3, etc), cabendo ao clinico fazer a escolha consoante as caracteristicas de situacdo clinica.
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Nesta area da Nutricdo Clinica ha alguns temas controversos, como é o0 caso da
alimentacdo hipocalorica, que é benéfica no DC obeso mas que no doente ndo obeso ainda é
controversa. Importante de salientar que a alimentacdo eucaldrica pode ser tdo prejudicial
como a alimentacdo que fornece menos de 30% dos objetivos caléricos. Outra é o da
importancia do controlo intensivo da glicémia versus controlo convencional. Embora o
intervalo 6timo de controlo ndo tenha sido ainda estabelecido, admite-se que uma abordagem
para tratar a hiperglicémia grave (> 200 mg/dl) minimizando estados de hipoglicémia, parece
razoavel de acordo com a literatura corrente.

Quero finalizar realcando a importancia decisiva do SN na evolucéo clinica do DC,
sendo atualmente considerado o Suporte Nutricional uma terapia fundamental de 12 linha no

DC.
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Quadro 1 — Abordagem Nutricional no DC.

Avaliagdo do estado nutricional na admissdo

Sim

Alimentagdo oral "> Somesar
Im%r;:,gfé?oora alimentacéao
P el oral
Nao
- Ndo Considerar a NP
Iniciar NE nas Sim como
primeiras 24- R— NE possivel? > nhormalmente
72h _ esta indicada
Fornecimento 260% Ndo Manter a NE e adicionar um
de 20-30 kcal/kg/dia ~ suplemento de NP para atingir
dentro de 3 dias 1| 100 % do objetivo energético
— no dia4

Sim

Aumento da possibilidade
da NE

\/ sim

Manter a NE e promover <‘: .
a alimentaco oral Reduzir o suplemento de NP

(1) — Adaptado de (Heidegger et al., 2007)
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Anexo 1. Componentes da Avaliagdo Nutricional Global Subjetiva (ASG).

(Selecione a categoria apropriada com (X), ou escreva o valor numérico nos lugares indicados
por

#)

A. Historia

1. Mudancgas de peso

Perda total nos ultimos 6 meses:

quantidade =#................... kg; % perda =.........ccccovernennnn.
Mudancas nas Gltimas 2 semanas:................... aumento
.................... sem alteracdo

.................... diminuigao

2. ModificacGes na ingestdo alimentar (em relacdo com o normal):
.................... Sem mudanca

.................... Mudanca duracdo: #............... Semanas;

tipo:..veienee dieta s6lida sub-6tima; ............... dieta liquida; ...............

liquidos hipocaloéricos; ............... jejum

3. Sintomas gastrointestinais (que persistem por mais de 2 semanas):

.............. nenhum; .............. NAUSEA; .............. VOMItOS; .............. diarréia; .............. anorexia

4. Capacidade funcional:

.................... sem disfuncao (e.g. capacidade total)
.................... disfuncéo duragdo = #............... Semanas;
tipo: v trabalho sub-bonissimo;

.................... ambulatorial;

................... acamado

5. Doenca e demanda metabdlica:

Demanda metabolica (Stress): .......ccoeveene. sem stress;

....................... baixo stress;

.................. stress moderado; ...................... alto stress

B. Exame fisico (em cada item especificar: 0 = normal, 1+ = leve, 2+ = moderado, 3+ =
grave)

- SRR perda de gordura subcutanea (triceps, peito)

- SR consumo muscular (quadriceps, deltoide)

B, edema de tornozelo

B, edema sacral

- SR ascite

C. Categorias da ASG (selecione uma)

A = bem nutrido

B = moderadamente (ou em risco) desnutrido
C = gravemente malnutrido

Retirado de: (Detsky AS, McLaughlin JR, Baker JP, Johnston N, Whittaker S, Mendelson RA,
et al. What is subjective global assessment of nutritional status? JPEN 1987;11:8-13).
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