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Quem precisa de suporte nutricional?

O corpo precisa de nutrientes que fornecam a energia necessaria a manutencdo da homeostasia
metabdlica e da fungdo rotineira dos 6rgaos. Quando a quantidade de proteina ou de calorias total disponivel
para atender a estas necessidades é insuficiente, ocorre desnutricdo. Os mecanismos da desnutricdo incluem
alteragdes na ingesta ou distribuicdo aos 6rgdos de absorcdo, absorcdo ou digestdo inadequada dos
alimentos, e aumento das necessidades metabdlicas do corpo em consequéncia de condicdes fisioldgicas
anormais ou doencas. Ha certas circunstancias em que a desnutricdo pode ter consequéncias clinicas e
fisiopatoldgicas adversas.

Foram desenvolvidas vias alternativas de administracdo de nutrientes destinadas aos pacientes
impossibilitados de ingerir ou digerir os alimentos de modo suficiente para evitar a desnutricdo. A nutricdo
enteral (NE) é o processo de fornecimento de alimentos, tipicamente na forma liquida, ao trato
gastrintestinal (TGl), para ser absorvido. Em geral, a NE é fornecida através de um tubo de alimentacao
nasogastrico ou orogastrico, ou por meio de um tubo de alimentacdo gastrico ou intestinal instalado por
endoscopia ou cirurgia. Como alternativa, diante da impossibilidade de fornecer alimento ao TGl, ou nos
casos em que o TGl ndao consegue absorver ou digerir adequadamente o alimento, é possivel administrar
substratos nutritivos através de uma linha endovenosa. Este processo é denominado nutricao parenteral
(NP). Contar com a NP como unica fonte de nutricdo é o que se chama nutricdo parenteral total (NPT).

Consequéncias clinicas da desnutricao

A desnutricdo exerce efeitos negativos tanto sobre os individuos saudaveis como sobre aqueles com
comorbidades. A desnutricdo profunda pode tornar-se prejudicial a vida quando o indice de massa corporal
(IMC) cai para menos de 15 kg/m?2. A morte é inevitadvel quando o individuo sofre uma perda de massa magra
superior a 40%.! Graus menos pronunciados de desnutri¢do e perda de peso também podem exercer efeitos
adversos. Voluntarios saudaveis submetidos a perdas de peso da ordem de 15 a 20% apresentaram declinios
significativos das medidas de aptid3do fisica e forca prénsil. Estas medidas se mantiveram anormais por até
20 semanas apds a normalizac3o da dieta.?

Uma desnutricdo significativa produz efeitos érgao-especificos. Os pacientes que sofrem perdas de
peso superiores a 25% podem desenvolver alteracdes de tamanho e funcado cardiaca, além de perturbacdes
de ritmo, como o prolongamento do intervalo QT e arritmias ventriculares.®* Pode haver comprometimento
dafuncdo do TGI, como retardo do esvaziamento gastrico, atrofia da mucosa do intestino delgado e aumento



da permeabilidade intestinal.>® A desnutricido grave pode alterar a funcdo renal, com consequente
diminuicdo da filtracdo e capacidade de concentracdo da urina em casos extremos. Entre os possiveis efeitos
hematoldgicos estdo as deficiéncias numéricas da maioria das linhagens celulares, bem como as alteracdes
de sua funcdo imune inata, aumentando, assim, a suscetibilidade do individuo a infec¢do.”® A deficiéncia
proteica, particularmente, pode resultar em cicatrizacdo de feridas e remodelamento precérios.1%12

Uma desnutricao significativa aumenta a duragao das internagdes. Em um estudo, a duragdo da
internacdo hospitalar aumentou, em média, em 5 dias.'3 Os custos do tratamento podem ser até 50% mais
altos para os pacientes desnutridos do que para os pacientes com condi¢do nutricional normal.*

Avaliacao nutricional

Na prevengao da desnutrigao, talvez a tarefa mais dificil seja determinar se os pacientes apresentam
risco de desenvolvimento de complicacbes relacionadas a nutricdo e se seriam beneficiados pela
suplementagao nutricional. Diversos métodos de determinagao da condigdao nutricional foram avaliados,
incluindo o uso de biomarcadores séricos, como a albumina e a transferrina.

Albumina

Em uma coorte de 509 pacientes internados em um hospital de veteranos norte-americanos, os
pacientes hipoalbuminémicos apresentaram mortalidade significativamente mais alta: 25% dos pacientes
com niveis séricos de albumina abaixo de 3,4 g/dL morreram, em comparac¢do aos 2% de pacientes mortos
cujos niveis séricos de albumina eram normais.'> Também foi demonstrado que a hipoalbuminemia esta
correlacionada a morbidade e mortalidade cirdrgica pds-operatdria.t®

Entretanto, os niveis séricos de albumina as vezes podem fornecer uma avaliacdo incorreta do risco e
da condicdo nutricional. Fatores como a condi¢cdo do volume e uma inflamacdo em curso podem afetar
significativamente os valores. Concentrac¢des diminuidas de pré-albumina ou albumina sérica podem refletir
a elevacdo dos niveis de um reagente de fase aguda. Por estes motivos, o uso apenas da hipoalbuminemia
para avaliacdo nutricional em geral ndo é recomendado.

Transferrina

A transferrina, uma proteina sintetizada pelo figado, apresenta meia-vida curta e ndo é
significativamente armazenada neste 6rgao. Estas propriedades tornam a transferrina ideal para uso como
medida diagndstica de alteragdes agudas no estado nutricional. Entretanto, os niveis séricos de transferrina
podem ser afetados pelas alteracdes ocorridas na condi¢cdo do volume intravascular, bem como diante de
condicdes como deficiéncia de ferro e infec¢bes, que limitam o uso da transferrina como ferramenta de
avaliacdo nutricional.

Peso e massa corporal

Perdas de peso superiores a 10% foram correlacionadas a resultados clinicos piores.!” Todavia, a perda
de massa corporal por catabolismo pode ser obscurecida por alteracdes no volume de liquidos,
especialmente em pacientes internados.

O IMC, que é calculado dividindo-se o peso corporal (kg) pela altura ao quadrado (m?) (kg/m?3), é util
como ferramenta de avaliacdo para classificacdo dos pacientes nos grupos de subpeso, normal, sobrepeso e
obesidade. Esta classificacdo ajuda a identificar os individuos que podem apresentar risco de
desenvolvimento de complicacdes relacionadas a nutricdo. Um IMC abaixo de 15 pode estar associado a
uma mortalidade significativa. No entanto, o IMC depende da medida correta do peso corporal e é
influenciado pela condicdo do volume.

Avaliacéo global subjetiva (AGS)

A avaliacdo global subjetiva (AGS) é uma ferramenta de identificacdo de pacientes desnutridos
também serve de ferramenta para predicdo do risco de progressdo para complicacdes relacionadas a
nutricdo.'® A AGS avalia o estado nutricional com base em componentes da histdria e do exame fisico. Apds
a avaliacdo, os pacientes sao agrupados nas classes A, B ou C de AGS. Dentre estas 3 classes, os pacientes da
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classe C de AGS apresentam o grau mais alto de desnutricdo e o maior risco de desenvolvimento de
complicagdes relacionadas a nutri¢do.

A AGS ganhou ampla aceitacdo como ferramenta de avaliacdo e foi validada por diversos estudos como
modelo preditivo para complicacdes relacionadas a nutricdo.’>?! A AGS deve ser aplicada a todos os
pacientes internados, no momento da admissdao ao hospital, para ajudar a identificar aqueles que
provavelmente serao beneficiados pelo suporte nutricional.

Indicacdes e contraindicacOes para a nutricao enteral (NE) e
parenteral (NP)

A Tabela 1 lista as indicagdes e contraindicagdes a NE e a NP.

Tabela 1. IndicagGes e contraindicagées a NE e NP
IndicagOes ContraindicagOes

NE Pacientes desnutridos ou com risco de | Obstrucdo Gl mecanica ou pseudo-
desnutricdo, cujo trato Gl seja funcional | obstrucdo grave
Ingesta oral impossivel, inadequada ou | Vomito intratavel ou diarreia refrataria

pouco segura ao tratamento médico
Pacientes em pré-operatério com | Intervengdo agressiva nao justificada ou
desnutrigdo grave indesejada

Fistulas de alto débito proximais ndo
passiveis de desvio com acesso de NE
Sangramento TGl grave

M3 absorcdo TGl grave

Isquemia mesentérica

Inacessibilidade do TGl

Expectativa de necessidade de NE por
periodo < 5 a 7 dias

NP Pacientes com contraindicacdo a NE ou | TGl funcional, capaz de absorver as
funcdo do trato intestinal severamente | necessidades nutricionais sem as
diminuida contraindicacdes a NE listadas

anteriormente

Pacientes que falham na avaliacdo de NE | Questdes éticas que impedem a NP
Expectativa de necessidade de NP por
periodo < 5 a 7 dias

Possivelmente, pacientes com
bacteremia ou fungemia ativa
NE e NP | Possivel papel em casos de pacientes | Anormalidades eletroliticas ou
combinada com doencga grave, impossibilitados de | hiperglicemia (até a correcdo)

cumprir as metas de ingesta caldrica
apenas com NE
TGI = trato gastrintestinal; NE = nutricdo enteral; NP = nutricdo parenteral.

Por que fornecer suporte nutricional?

Beneficios da nutricdo enteral (NE) e parenteral (NP)

Desde seu aparecimento, na década de 1970, a NP tem sido amplamente aceita e utilizada, em muitos
casos apenas pela expectativa de um suposto beneficio. A heterogeneidade dos resultados primarios,
populacdes de pacientes e técnicas metodoldgicas limita a ampla utilizagdo dos dados obtidos por estudos
de centro Unico que avaliaram a eficacia da NP.

Talvez os dados mais Uteis sobre NP sejam aqueles oriundos de metanalises. Uma revisao técnica
conduzida em 2001 pela American Gastroenterology Association (AGA) avaliou a eficacia da NP examinando



dados obtidos da fonte mais robusta de informacdo: os estudos randomizados controlados (ERC).22 A
metanalise realizada pelo AGA de 82 ERC ndo encontrou nenhuma diferenca estatisticamente significativa
entre a terapia-padrdo e a NP, em termos de sobrevida geral, taxa de complicacdo total ou duracdo da
internacao. Além disso, a NP foi associada a uma taxa aumentada de complica¢des infecciosas. Entretanto,
a maioria dos estudos incluidos nessa metanadlise excluiu os pacientes severamente desnutridos. Esta
exclusdo eliminou o grupo que se esperava ser o mais beneficiado pela NP, além de impossibilitar a
generalizagdao dos resultados do estudo inclusive para este grupo.

Resultados similares foram encontrados por uma metanalise de 26 ERC que compararam a NPT a
terapia-padrao (isto é, dieta oral + dextrose endovenosa) no tratamento de pacientes com doenca grave ou
de pacientes cirlrgicos.?> Nesta metandlise, a NPT ndo afetou a mortalidade geral. Contudo, a andlise
demonstrou uma tendéncia a taxas de complicacdo menores entre os pacientes com desnutricdo proteico-
energética que receberam NPT. Taxas de complicacdo menores foram obtidas com o uso de formulagdes de
NPT isentas de lipidios. Entretanto, as conclusdes baseadas nesta andlise sdo limitadas pela heterogeneidade
dos estudos incluidos, idade e qualidade metodoldgica.

Em casos de pacientes sem contraindicacdo clinica ao uso do trato Gl, a NE é preferida a NP. Esta
recomendacdo baseia-se em relatos anteriores de custo geral reduzido, menos complicacdes e melhora dos
resultados alcancados pelos pacientes com o uso da NE.

A literatura recente sustenta um possivel beneficio proporcionado pelo uso combinado de ambas as
formas de nutricdo, NE e NP, em algumas populacdes de pacientes.?*2% Foi comprovado que os pacientes da
unidade de terapia intensiva (UTI), especificamente aqueles sob ventilacdo mecanica, desenvolvem débito
energético logo no inicio da internacado hospitalar. A reduzida ingesta calérica com a NE pode ser decorrente
de demandas logisticas ou fisioldgicas. Do ponto de vista logistico, as quebras do fornecimento nutricional
podem ser causadas pela necessidade de realizar multiplos exames ao longo da internagao do paciente, o
gue exige a suspensao temporaria ou definitiva da NE. Em termos de fisiologia, os opioides utilizados na
sedacdo para ventilagdo podem prolongar o esvaziamento gdstrico e o tempo de transito intestinal,
enquanto as catecolaminas usadas no suporte circulatério também podem diminuir o fluxo sanguineo para
o sistema digestivo. Isto pode resultar em volumes de aspirado gastrico maiores que limitam a distribuicdo
da NE.?* Os pacientes sob ventilacdo mecénica desenvolvem desnutricdo rapidamente na auséncia de
suporte nutricional. Um estudo recente, sobre pacientes com doenca pulmonar obstrutiva cronica (DPOC)
gue necessitavam de ventilagdo mecanica, constatou que a instituicao antecipada de NE e NP combinadas
tendeu a acelerar o desmame da ventilacdo e a diminuir o tempo de internacdo.?> A NE inicial constitui a
terapia de 12 linha para os pacientes de UTI. Entretanto, aqueles que ndao alcangam uma meta calérica de 20
a 25 kcal/kg/dia devem ser considerados para receberem uma combinacgdo de NE e NP que os ajude a atingir
estas metas e, possivelmente, diminua o tempo de permanéncia no hospital.?®

Nutricdo enteral (NE) e parenteral (NP) em contextos clinicos especificos

Para qualquer cendrio clinico, o valor do suporte nutricional é mais facilmente determinado pela
aplicacdo dos dados oriundos de pesquisas conduzidas sob circunstancias semelhantes, e nao pela
generalizacdo dos resultados das pesquisas para todas as situacdes [Tabela 1].

Pancreatite aguda

Acredita-se que a pancreatite aguda resulte da ativacdo prematura do tripsinogénio na enzima
proteolitica ativa tripsina, junto as células acinares do pancreas, que estimula autodigestdo e inflamacao
grave. Esta hipdtese influenciou fortemente o uso da terapia nutricional em casos de pacientes com
pancreatite aguda. A maioria dos algoritmos de tratamento exclui o uso de alimentacao inicial ou NE
proximal, com o intuito de evitar a estimulacao da producdo de enzima pancreatica e, assim, a piora da
inflamacdo e da autodigestdo. Em qualquer evento, a maioria dos episddios é leve e se resolve sem
necessidade de suporte nutricional.?’

A nutricao suplementar com NE é indicada para os pacientes que falham em melhorar com repouso
intestinal e liquidos endovenosos.?’-3° Todas as formas comuns de NE induzem estimulacdo pancredtica, mas
com a NPT isto ndo acontece. Mesmo assim, a NPT estd associada a taxas maiores de complicacdes — em
particular, de complica¢Ges infecciosas — em pacientes com pancreatite aguda. Até na pancreatite



necrotizante grave, a NE estd associada ao desenvolvimento de menos complicacdes em geral.3° Em 2010,
foram relatadas uma revisdo sistematica e uma metanalise de 5 ERC sobre complicacdes atribuiveis a NE e a
NP na pancreatite grave. Esta analise mostrou que 29% dos pacientes alimentados por NE apresentaram
diarreia, vs. 7% dos pacientes alimentados por NP. Houve desenvolvimento de hiperglicemia em 11% dos
pacientes alimentados por NE e em 23% dos pacientes que receberam NP. Nos pacientes alimentados por
NE, observou-se uma diminuicdo das complicagbes infecciosas que possivelmente estava relacionada a
menor incidéncia de hiperglicemia. Desta forma, havendo necessidade de suporte nutricional, a via enteral
é, sempre que possivel, preferida para os pacientes com pancreatite. Contudo, os dados disponiveis sobre
pacientes com pancreatite grave sdo limitados.3!

As recomendacdes recentes sugerem a instalacdo de cateteres de alimentacdo enteral no jejuno, a
pelo menos 80 cm de distancia do ligamento de Treitz. A maioria dos estudos emprega formulas
elementares, embora a vantagem das formulas a base de proteina intacta, mais econémicas, ndo seja
evidente. Foi sugerido que as formulacdes alimentares relativamente pobres em lipidios podem causar
menos estimulacdo pancreatica, ainda que a significancia clinica da prevencdo da estimulacdo pancredtica
seja desconhecida. Recentemente, Petrov et al. realizaram uma revisdo sistematica que envolveu 92
pacientes com pancreatite grave. Neste estudo, constatou-se que a seguranca e os resultados obtidos pelos
pacientes alimentados por via nasogéstrica ou por via nasojejunal foram equivalentes.?? Entretanto, antes
gue seja possivel recomendar a alimentacdo pré-pildrica, é necessario realizar um estudo randomizado
prospectivo mais amplo, que tenha maior poder e sustente estes achados. Em uma revisao da literatura, Al
Samaraee et al. concluiram que os dados atualmente disponiveis sustentam a seguranca da alimentacao
com sonda em posicdo gastrica, porém estes dados sdo insuficientes para permitir uma recomendacdo mais
forte antes da conclusdo de estudos adicionais.?®* Ao mesmo tempo, a alimentacdo via intestino delgado
distal com o objetivo de limitar a estimulacdo pancredtica continua sendo a estratégia terapéutica
nutricional recomendada para os pacientes com indicacdo para suporte nutricional. As alimentagdes
parenterais devem ser iniciadas na pancreatite grave, quando a via enteral for inviavel ou seu uso for
limitado. E preciso ter cuidado para evitar a hiperglicemia e a hipertrigliceridemia.

Enteropatia inflamatéria (El)

A desnutricdo é comum na enteropatia inflamatéria (El), que engloba a doenca de Crohn e a colite
ulcerativa. Os pacientes podem desenvolver multiplas deficiéncias de micro e macronutrientes, como
resultado da diminuicdo da ingesta oral, aumento da demanda metabdlica, aumento da perda de nutrientes
ou ma absorcdo a partir do trato Gl. Mais de 30% dos pacientes com El admitidos para internacdo hospitalar
apresentam-se significativamente desnutridos.3* Tanto a NE como a NP podem ser usadas como terapia
primaria ou auxiliar, na prevenc¢ao da desnutricdo e de suas complicagdes nestes pacientes. Além disso, a NE
e a NP comprovadamente induzem remissdao em algumas populacdes de pacientes com El ativa.

Com base nos custos, taxas de complicacdo e beneficio patofisioldgico, a NE é preferida a NP para a
alimentacdo de pacientes com El, exceto quando houver contraindicacdo. Entre as contraindicag¢des, estao
a obstrucgado intestinal, certas fistulas de alto débito, ileo paralitico e megacdlon tdxico. A NE ainda pode ser
usada em casos de doenca fistulizante, quando o cateter de alimentac¢ao pode ser distalmente instalado em
relagdo ao trato da fistula.

Segundo a recomendacdo vigente, a NE deve ser usada como terapia auxiliar (e ndo primaria) em casos
de EI. O uso da NE como terapia primdria para doeng¢a de Crohn comprovadamente induz remissdao em até
60% dos pacientes, dentro de um periodo de 2 meses.>>*” Contudo, uma metandlise sugeriu que os
corticosteroides induzem taxas mais altas de remissdo.3® As formulacdes elementares ou as formulacdes
entéricas a base de peptideo ndo parecem ser melhores do que as formulacdes-padrdao em termos de
inducdo de remissdo. Em um estudo, o uso de uma dieta com conteudo de gordura modificado (isto &, rica
em linoleato e pobre em oleato) melhorou as taxas de remissdo apenas com NE, permanecendo inferior a
terapia com prednisona.3® A NE estd nitidamente associada ao desenvolvimento de menos complicacdes do
que o uso de corticosteroides. Entretanto, a NE jamais foi comparada apenas a uma dieta-padrdo, de modo
gue ainda ndo estd estabelecido se a NE confere maior eficacia. Se de fato existe uma eficacia adicional, é
possivel que esteja relacionada ao fato de as formulagGes entéricas serem tipicamente estéreis. As formulas
estéreis podem minimizar a ocorréncia de processos bacterianos junto ao intestino. Estes processos ha



muito foram postulados como sendo deflagradores da doenca de Crohn, embora isto ainda ndo tenha sido
comprovado.

O repouso intestinal total é utilizado hd muito tempo como estratégia terapéutica destinada aos
pacientes com El moderada ou grave. O uso da NPT para suporte nutricional viabiliza esta estratégia. No
entanto, esta abordagem foi questionada por produzir potenciais efeitos colaterais, essencialmente
relacionados a infec¢do. Estudos controlados demonstraram alta taxa de remissdo a curto prazo para os
pacientes com doenga de Crohn, embora as recaidas geralmente ocorram apds o término da alimentagao
oral.4°

Pacientes com doenca de Crohn apresentam risco aumentado de desenvolvimento de fistulas
enterocutaneas (FEC), especialmente apds a intervencdo cirurgica. Ha relatos de desnutricdo significativa
em 55 a 90% dos pacientes com FEC.*! Antes da disponibilizacdo da NE ou da NPT, havia alta mortalidade
entre os pacientes com FEC, em particular na FEC de alto débito (> 500 mL/24 horas).

Foi demonstrado que a NPT melhora as taxas de mortalidade e fechamento de fistula a curto prazo em
pacientes com FEC.*2 No entanto, se houver uma porc¢3o significativa de intestino delgado normal entre o
ligamento de Treitz e uma fistula proximal, a NE deve ser utilizada (e ndo a NP). Para tanto, um cateter ou
tubo de alimentacdo deve ser instalado em localizacao distal a fistula. Caso a NE seja contraindicada devido
a localizacdo da FEC ou por intolerancia do paciente, entdo a NPT deve ser utilizada.

Os pacientes com FEC de baixo débito devem receber cerca de 1 a 1,5 g/kg/dia de proteina e calorias
em quantidade suficiente para atender as necessidades energéticas didrias. Os pacientes com FEC de alto
débito devem receber 1,5 a 2,5 g/kg/dia de proteina. Devido a perda de nutrientes, estes pacientes muitas
vezes precisam receber o dobro da quantidade média de calorias didrias, para terem suas necessidades
energéticas atendidas. Pode ser necessario fornecer quantidades extras de zinco e outros micronutrientes.

Existem dados limitados sobre o uso de suporte nutricional especializado por pacientes com colite
ulcerativa. A indugdo de remissao pela NP nao foi demonstrada, ainda que a NP tenha papel de suporte para
os pacientes impossibilitados de se alimentar ou de receber NE em consequéncia de célicas abdominais.

Hepatopatia

Uma desnutrigdo significativa € comumente observada em pacientes com hepatopatia em estagio
avancado, seja qual for a causa da doenca.*® A desnutri¢cdo pode ser encontrada em até 20% dos pacientes
com cirrose em estagio inicial e € um achado universal entre os receptores de transplante hepatico
ortotépico (THO).***> Além disso, estd associada a um resultado pior em pacientes com hepatopatia
alcodlica e a uma menor sobrevida apds o THO, independentemente da causa de insuficiéncia hepatica.*®4’

Uma suplementacgao agressiva por via oral ou NE comprovadamente melhora o progndstico, limita as
internacdes hospitalares e ajuda a prevenir as complicagdes relacionadas a nutricdo em pacientes com
cirrose alcodlica.*®>° A doenca hepdtica estd associada a ocorréncia de alteracdes no metabolismo de
aminodcidos, que sdo caracterizadas por baixas concentragdes circulantes de aminoacidos de cadeia
ramificada (AACR) (isto é, leucina, isoleucina e valina) e elevada concentracdo sérica de aminoacidos
aromaticos (isto é, fenilalanina, triptofano e tirosina).>® Os AACR podem ser efetivos no tratamento da
encefalopatia hepéatica®>°3 e na correcdo do equilibrio negativo do nitrogénio sem exacerbacdo adicional das
complicagdes cirrdticas. Em 2 ERC amplos, foi demonstrado que o tratamento oral prolongado com AACR de
pacientes com cirrose diminuiu a frequéncia de insuficiéncia hepdtica e das complicagdes
associadas.”*>> Uma metanadlise sobre a inclusdo dos AACR na NP mostrou a melhora da recuperac3o e a
diminuicdo da mortalidade a curto prazo por encefalopatia hepética.”® No entanto, revisdes subsequentes
destes dados questionaram a validade destas conclusdes.>”>%

Cirurgia

As diretrizes de consenso vigentes recomendam o uso de suporte nutricional pré-operatério por 7 dias
em todos os casos de pacientes com desnutricdo moderada a grave.> Entretanto, a duracdo real do suporte
nutricional pré-operatério sera determinada pelo grau de subnutricdo e pela morbidade associada. Quando
possivel, a NE deve ser preferida a NP no contexto perioperatdrio, para diminuir o risco de complicagdes e
os custos gerais. Em pacientes submetidos a resseccao de tumores de TGl malignos, a suplementacao de
uma dieta oral regular com um férmula rica em arginina, dcidos graxos 6mega-3 e acidos nucleicos por 5



dias, durante o pré-operatodrio, reduziu a morbidade de maneira importante (em cerca de 50%),
complicacdes infecciosas, duracdo da internacdo hospitalar e custos gerais,®%®! ainda que estes dados sejam
controversos. Revisdes sistematicas demonstraram que o fornecimento de uma NE no inicio do pods-
operatério diminuiu o risco de complicagdes infecciosas e encurtou a permanéncia dos pacientes no hospital,
sem risco significativo de complica¢des.%%3

Malignidade

A quimio e a radioterapia para tratamento de doengas malignas podem resultar no desenvolvimento
de complicagdes, como mucosite, anorexia e nausea, que podem acarretar deficiéncias nutricionais
significativas. Mesmo assim, as recomendagdes de consenso contraindicam o uso empirico de rotina da NP
por pacientes submetidos a quimioterapia, com base em estudos que demonstraram taxas maiores de
infecc3o, irresponsividade tumoral e mortalidade associadas a NP.54-6¢

A terapia nutricional, todavia, pode ser util em certos contextos oncoldgicos especificos. Em um
estudo, a NP foi fornecida a um grupo de pacientes bem-nutridos por 1 semana, antes da realizagdo de um
transplante de medula éssea (TMO). Estes pacientes apresentaram melhora das taxas de sobrevida livre de
doenca, tempo decorrido até a recaida e sobrevida geral em 1 ano, em comparag¢dao ao uso apenas de
liquidos endovenosos.®® Uma comparacdo dos efeitos da NE e da NP fornecidas a pacientes submetidos ao
TMO demonstrou que os resultados relacionados a doencga nao diferiram de modo significativo. Entretanto,
taxas significativamente maiores de complicacGes relacionadas ao cateterismo e de custos gerais do
tratamento foram observadas no grupo que recebeu NP.%” A NP promoveu beneficios nitidos aos pacientes
com obstrucdo Gl decorrente de malignidade primdaria ou metastdtica.®® Assim como na maioria das outras
situacOes, a NE deve ser usada preferencialmente a NP em pacientes com doenca maligna, exceto nos casos
em que a NE for contraindicada.

Os pacientes com cancer de es6fago apresentam maior risco de desnutricdo (78,9%) do que os
pacientes com outros tipos de malignidades.®® O suporte nutricional pode melhorar os resultados apds a
esofagectomia.’® Na maioria dos casos de cincer de es6fago, o TGl costuma permanecer funcional na regido
distalmente localizada em relagao ao tumor. Desta forma, os pacientes com cancer de eso6fago em geral
dispensam NP. A NE pode ser fornecida por tubo de gastrostomia endoscépica percutanea (GEP) ou tubo
nasojejunal implantado durante a cirurgia. Isto possibilitara a alimentacdo enteral no pds-operatdrio e
preservara a funcdo intestinal.”%”2

Como o suporte nutricional é fornecido?
Acesso para terapia nutricional
Acesso entérico

A NE pode ser fornecida através de um tubo de alimentacdo instalado no estdmago, duodeno ou
jejuno. Embora a alimentacdo gastrica seja a mais fisioldgica, condicGes tdo graves quanto o refluxo
gastresofagico, pancreatite, gastroparesia ou gastrectomia podem impedir sua utilizacdo. A alimentacao
intestinal requer alimentacdes continuas, em vez de bolos, e limita a exposicdo absortiva mucosa, que pode
ser um fator importante em condi¢Ges patoldgicas como a sindrome do intestino curto.

O tipo de tubo de alimentacdo e a via de implante frequentemente sdo afetados pela condicdo
subjacente do paciente, anatomia e duracdo esperada da necessidade de suporte nutricional. Para os
pacientes que provavelmente necessitardo de NE de curta duracdo (em geral, definida como duracdo inferior
a 6 semanas), os tubos nasogastricos (pré-piléricos) ou nasojejunais (pds-piléricos) sdo tipicamente
preferidos. Em varios estudos que compararam o uso de tubos de alimentacao pré-piléricos ao uso de tubos
de alimentacdo pds-pildricos, inclusive os estudos envolvendo pacientes com doencas graves, nao foram
encontradas diferencas estatisticamente significativas em termos de taxas de pneumonia por aspiracdo.”>">

No caso dos tubos de alimentacgao instalados por via nasal, o uso de tubos de pequeno calibre ajuda a
prevenir complicacdes, como rinite, sinusite e irritacdo nasofaringea. A maioria dos tubos de alimentacdo é
confeccionada em borracha de silicone ou poliuretano. Os tubos de silicone s3o os mais moles e confortaveis
para os pacientes, contudo sdo mais propensos ao entupimento do que os tubos de poliuretano.



Para os pacientes com expectativa de necessitarem de NE por tempo prolongado, tipicamente sdo
usadas as gastrostomia ou enterostomia. Estes dispositivos podem ser implantados por via endoscépica
(GEP), fluoroscopicamente ou por cirurgia. A Tabela 2 lista as indicagOes, contraindicacdes e complicacbes
associadas ao uso dos tubos de GEP.

Tabela 2. Indicag¢des, contraindicagdes e complicacdes da colocagao do tubo de gastrostomia
Indicacdes

Pacientes que necessitam de NE por mais de 6 semanas e ndo apresentam contraindicacdes ao
procedimento

Habilidade de acessar o estbmago com seguranga e prever a janela de acesso para colocagao do
tubo

Pacientes que desejam receber suporte de NE por tempo prolongado

Contraindicacoes
Absolutas
Impossibilidade de passar o endoscépio
Coagulopatia
Peritonite
Infarto do miocardio recente (< 6 semanas)
Relativas
Ascite
Varizes gastricas
Cirurgia abdominal prévia
Gastrectomia subtotal/total
Obesidade
Neoplasia gastrica
Carcinomatose peritoneal
Trombocitopenia (plaquetas < 50.000/mcL)
Cancer de cabeca e pescoco localizado para abordagem endoscdpica; a colocacdo radiolégica
ou cirurgica pode evitar a possivel semeadura do cancer no sitio estomal
Infeccdo ativa
Sob medicagdes inibidoras de plaquetas

Complicacdes

InfecgBes de ferida: os antibidticos profilaticos diminuem a incidéncia

Sangramento

Fistula gastrocdlica: apds a remogdo por gastrostomia ou se o tubo for instalado através do célon
transverso

Sindrome “buried bumper”

Perfuracdo visceral; requer uma boa compressao digital externa 1 x 1 e iluminacdo transabdominal
durante a execucdo do procedimento, para diminuicdo do risco, quando a insercdo é realizada por
endoscopia

Obstrugdo da abertura gastrica: por migragao do tubo
Remocado prematura do paciente: o trato esta incompleto antes de 14 dias. Apds 6 semanas, o trato

estd maduro, e a substituicdao pode ser feita na cabeceira. Pode-se usar uma bandagem abdominal frouxa,
a fim de evitar a remocao precoce do paciente

Implante de células de canceres de cabecga e pescoco no sitio de saida do dispositivo
NE = nutricdo enteral.

Acesso endovenoso



A escolha do acesso parenteral, assim como a opcdo pelo acesso entérico, costuma ser feita com base
no tipo, quantidade e duracdo esperada do suporte nutricional de que o paciente necessita. A NP de curta
duracdo (isto é, < 2 semanas) para pacientes com deficiéncias nutricionais minimas a moderadas pode ser
fornecida através de uma veia superficial de membro superior. No caso do acesso periférico, as formulagdes
ricas em lipidios acrescidas de heparina e hidrocortisona tipicamente sao usadas para limitar a osmolaridade
da solugdo a menos de 900 mOsm/L e diminuir o risco de tromboflebite. A concentragdo maxima de dextrose
gue deve ser fornecida por uma veia periférica é 10%. Os pacientes que necessitam de terapia nutricional
mais prolongada ou que possuem necessidades caléricas maiores devem receber NP através de um cateter
venoso central (CVC). Estes cateteres, que podem conter um ou mais lumens, costumam ser instalados na
veia jugular interna ou na veia subclavia ap6és a localizacdo com agulha percutanea pela técnica de Seldinger.
A ponta do cateter é posicionada na veia cava superior, proximalmente ao atrio direito. Esta colocacao
possibilita a rapida diluicdo das solucdes hiperosmolares, para prevenir lesGes a parede vascular local.
Quando necessario, os CVC podem ser instalados em um membro inferior, com a extremidade terminal
posicionada junto da veia cava inferior. Os cateteres de [Umen Unico tém sido associados a um risco menor
de infeccdo, em comparacdo aos cateteres de multiplos Iimens.”® Além disso, o uso da artéria subclavia
como sitio de inserc¢do esta associado a um risco menor de infec¢do.”’

O acesso central também pode ser obtido via cateter central de insercdo periférica (CCIP). A instalacao
de um CCIP pode ser feita na cabeceira. Neste caso, o cateter central é inserido na veia basilar ou na veia
cefdlica e avancado até sua ponta assentar na veia cava superior. Os CCIP podem ser usados com seguranca
por 6 a 8 semanas. O uso destes cateteres foi associado ao desenvolvimento significativamente menor de
complicagdes graves (p. ex., pneumotdrax, hemotdrax e lesdo vascular), em comparagao ao uso dos
cateteres centrais.”® A complicagdo mais comumente associada aos CCIP é a flebite local.”®

Se um paciente necessita receber NP em casa e por tempo prolongado, deve ser usado um cateter
com tunel ou porta subcutanea. A colocagdo destes cateteres é feita em sala cirurgica ou na sala de radiologia
e, por isso, as despesas associadas sdao bem maiores. No entanto, estes cateteres propiciam um acesso
conveniente e prdatico. As complicagdes iniciais costumam ocorrer durante a colocagdo e incluem
pneumotodrax (1 a 4%), perfuragdo vascular ou (menos comumente) formagdo de émbolos de ar e perfuragao
do atrio direito.® Entre as complicacbes tardias estdo as infeccdes de cateter, obstrucdo do cateter ou
trombose venosa,®' além das complicacdes hepatobiliares e outras complicacdes metabdlicas [ver
Complicacdes, adiante].®?

Requerimentos energéticos

Gasto energético basal (GEB) e total

Em individuos saudaveis, o gasto energético basal (GEB) ou taxa metabdlica basal (TMB), que é medido
em quilocalorias (kcal) por dia, pode ser previsto pela equacdo de Harris-Benedict [Tabela 3].83No caso dos
pacientes que permanecem substancialmente em repouso no leito, os requerimentos metabdlicos
consistem no valor do GEB + cerca de 30%, que para a maioria dos pacientes corresponde a
aproximadamente 31 kcal/kg/dia. Um grupo de especialistas sugeriu que, para os pacientes de UTI, uma
ingesta diaria que forneca um excedente de 25 kcal/kg deve ser evitada devido ao risco aumentado de
hiperglicemia e infec¢do.8? Desta forma, 25 a 30 kcal/kg/dia atendem as necessidades da maioria dos
pacientes, com excec¢do das vitimas de queimadura.

Tabela 3. Equagdo de Harris-Benedict para calculo do GEB#3

Homens
GEB = 66,5 + (13,8 x peso em kg) + (5 x altura em cm) — (6,8 x idade em anos)
Mulheres
GEB =655,1 + (9,6 x peso em kg) + (1,8 x altura em cm) — (4,7 x idade em anos)

GEB = gasto energético basal.

Os requerimentos energéticos totais incluem o efeito termodinamico da digestdo, absorcao e
metabolismo (cerca de 10%) dos alimentos, bem como a energia necessaria a realizagdo das atividades



diarias. Para pacientes com doencas graves e pacientes obesos, € mais dificil prever estes requerimentos
com acurdcia. Esta dificuldade talvez seja devida ao maior gasto energético em repouso (GER) por massa
magra corporal, bem como a resposta variavel ao estresse associado a doenca. Os requerimentos de energia
podem ser estimados de forma mais acurada para pacientes obesos utilizando-se a equacao de Harris-
Benedict com um peso corporal ajustado. Este peso corporal ajustado consiste no peso corporal ideal + 50%
do peso corporal excessivo.®* Os requerimentos energéticos dos pacientes que estdo abaixo do peso podem
ser previstos com maior acuracia utilizando-se o peso corporal real, em vez do peso corporal ideal. A
desnutricdo diminui o GEB esperado em até 35%. As lesGes, a sepse e, em especial, as queimaduras
aumentam os requerimentos.8>8 Em um estudo sobre pacientes gravemente enfermos com insuficiéncia
respiratdria, o grau maximo de hipermetabolismo foi de cerca de 30%.%”

Calorimetria indireta

A calorimetria indireta pode ser o melhor método para estimar as necessidades energéticas de
pacientes para os quais a equacgao de Harris-Benedict fornega estimativas incorretas (p. ex., pacientes com
doencga séria ou obesidade significativa). A calorimetria indireta consiste na quantificacgdo do GER. Em
pacientes gravemente enfermos imobilizados, o GER é igual ao gasto energético diario total e, portanto, ao
requerimento energético. O GER é calculado por meio de uma equagdo que usa valores de medidas diretas
do didxido de carbono exalado e do oxigénio. Existem multiplas equacGes com derivacdes discretas na
féormula. Em casos de pacientes com doenca grave, como as vitimas de traumatismo significativo ou os
pacientes que necessitam de ventilagdo mecanica, o GER calculado por calorimetria indireta pode ser igual
a 70 a 140% do GEB estimado com a equacdo de Harris-Benedict.?”®8 A equacdo de Harris-Benedict pode
superestimar em até 59% os requerimentos energéticos de pacientes cirtrgicos com doenca aguda.®’

Uma medida empregada na avaliacdo de pacientes que recebem terapia nutricional é o quociente
respiratorio (QR). O QR é calculado dividindo-se o volume de didéxido de carbono exalado pelo volume de
oxigénio inalado ( CO,/ 02) durante um determinado periodo. Embora um QR inferior a 0,7 seja considerado
consistente com subalimentacdo e um QR superior a 1 seja seguramente indicativo de superalimentacao,
um estudo realizado em 2003 demonstrou que apenas 28% dos pacientes tinham QR acima de 1.%°

Como a calorimetria indireta é baseada em medicdes de trocas gasosas, a variabilidade das trocas
durante a medicdo pode alterar sua acuracia. As estimativas podem ser incorretas se houver vazamento de
gases nao detectado no sistema de ventilacdo durante a quantificacdo.

Proteina

O corpo é desprovido de um mecanismo de armazenamento de proteinas. O excesso de proteinas é
catabolizado, e o excesso de nitrogénio é excretado na urina. O equilibrio do nitrogénio pode ser usado para
estimar o equilibrio proteico total [ver Monitoramento da seguranca e eficacia no paciente que recebe
suporte nutricional, adiante]. Sob condi¢cdes normais, o corpo tipicamente precisa de cerca de 0,75 g de
proteina/kg de peso corporal ideal/dia para manter um equilibrio de nitrogénio liquido. Condi¢des como o
estresse metabdlico aumentado e o maior consumo de proteinas elevam os requerimentos diario de
proteina para 1 a 1,6 g/kg/dia. Os aminodacidos administrados por via endovenosa produzem o mesmo efeito
sobre o equilibrio do nitrogénio liquido que as proteinas ingeridas por via oral em pacientes com constituicao
semelhante de aminoacidos.”® As férmulas entéricas tipicamente contém cerca de 20% de proteinas
formadas a partir de AACR. As formulac¢des especializadas contém até 50% de proteinas de AACR, porém a
eficadcia adicional destas férmulas, em comparacao a eficacia das féormulas-padrao, ainda é controversa.
Existem formulas entéricas contendo di e tripeptideos que podem ser usadas por pacientes com fungao
intestinal alterada, pois o intestino delgado absorve estas moléculas de maneira mais eficiente do que
absorve os aminoacidos individuais, embora dados limitados sustentem seu uso em vez dos produtos
convencionais existentes.

A restricdo proteica ja ndo é mais rotineiramente incentivada para pacientes com hepatopatia, nem
mesmo para aqueles com encefalopatia, porque pode exacerbar uma desnutricao preexistente —ocorréncia
comum nestes pacientes. No caso dos pacientes com doenca renal, contudo, a ado¢ao de uma dieta com
restricdo proteica (que pode chegar a um minimo de 0,58 g/kg/dia) pode retardar a progressdo da



insuficiéncia renal e a necessidade de didlise peritoneal.®? Entretanto, depois de iniciarem a didlise (em
especial a didlise peritoneal), os pacientes passam a necessitar de mais proteina (1,2 a 1,4 g/kg/dia).

Energia (carboidratos e lipidios)
Carboidratos

Os carboidratos que constituidos de mono e polissacarideos geralmente contribuem para cerca de 70
a 80% das calorias totais contidas nas férmulas entéricas e parenterais. A dextrose, um isdbmero
monossacaridico de glicose, é o principal carboidrato das férmulas parenterais. Os carboidratos ndo sdo um
requisito absoluto nas fdrmulas entéricas ou parenterais, pois podem ser sintetizados no corpo via protedlise
ou lipdlise. Entretanto, a glicose é essencial ao funcionamento de certos 6rgaos, células e tecidos, tais como
o cérebro, hemdcias, leucdcitos e medula renal. Embora o figado armazene o excesso de glicose sob a forma
de glicogénio, que pode ser prontamente reconvertido em glicose, as reservas de glicogénio sdo limitadas.
As reservas de glicogénio sdo depletadas em menos de 24 horas nas situacdes de estresse metabdlico.®3

Os carboidratos sao considerados a fonte primaria de energia da terapia nutricional, porque produzem
efeitos positivos sobre o equilibrio do nitrogénio. Os carboidratos ndo sé previnem a perda de proteina
muscular como também estimulam sua producdo.’*® Depois que as necessidades de aminodcidos
essenciais e os requerimentos minimos de glicose sdo atendidos, ndo ha diferenca significativa entre glicose
ou lipidios, em termos de efeitos poupadores de proteina, no paciente desnutrido.%-%8

Lipidios

As emulsdes lipidicas endovenosas sao usadas na NP para fornecer energia e prevenir a deficiéncia de
acidos graxos essenciais. Tipicamente, cerca de 10 a 30% da energia total contida nas formulacdes de NP
estao na forma de lipidios. Foi demonstrado que conteddos maiores de lipidios ndo propiciam vantagem
clinica significativa.”® Pelo menos 2 a 4% do total de calorias devem estar na forma de lipidios contendo acido
graxo linoleico, a fim de prevenir a deficiéncia de acidos graxos.

A dose didria tipica de lipidios endovenosos deve ser de aproximadamente 0,5 a 1 g/kg. As emulsdes
lipidicas sdo mais densas em energia do que as aquelas derivadas de dextrose (9 kcal/g vs. 3,4 kcal/g). Em
pacientes com sobrecarga de volume significativa, a substituicao do lipidio por dextrose sera util na restricao
de liquidos. A substituicdo de lipidios por dextrose na NP fornecida aos pacientes hipoglicémicos com doenga
grave também pode ajudar a prevenir as complicagdes infecciosas.

A maioria das emulsdes lipidicas usadas na NP sdo feitas a base de dleo de soja ou de cartamo (agafroa).
Estes 6leos sdo constituidos predominantemente de triglicerideos de cadeia longa (TCL). Os TCL sdo
precursores de prostaglandinas, leucotrienos e tromboxanos e produzem efeitos deletérios comprovados
sobre a func¢do pulmonar, especificamente em pacientes com lesdo pulmonar aguda.'%193 Qs triglicerideos
de cadeia média (TCM) sdo mais rapidamente oxidados e contém bem menos precursores destas
substancias.’® O uso de férmulas de NP contendo uma mistura de TCL e TCM, em vez de apenas TCL, foi
sugerido para a prevencao de efeitos colaterais pulmonares, apesar dos resultados inconclusivos obtidos
pelos estudos realizados sobre este tdpico.1%1% A sugestdo de que os lipidios parenterais podem exercer
efeito imunossupressor também é controversa.'%”1% Contudo, a NE com formulac3o enriquecida em acido
eicosapentanoico e acido gamalinoleico, que sdo encontrados no 6leo de peixe e no dleo de borragem,
comprovadamente melhoram o recrutamento de células inflamatdrias, diminuem a duracdo da necessidade
de ventilagdo mecéanica, minimizam o desenvolvimento de novas insuficiéncias organicas e encurtam a
duracdo da internacdo na UTl de pacientes com sindrome de angustia respiratoria aguda
(SARA).199110 Todavia, estes dados ainda s3o controversos.

Vitaminas e minerais

O corpo necessita de oligoelementos, na forma de nutrientes e também de eletrélitos. As quantidades
didrias recomendadas de minerais e vitaminas para pacientes sob terapia nutricional sdo listadas nas Tabelas
4eb5.

Tabela 4. Requerimentos diarios de eletrdlitos e oligoelementos para adultos sob terapia nutricional



Elemento | Normal | Perdas Gl Insuficiéncia | Comentarios
aumentadas | renal
Sadio 80 a Atender as 20 a 40 Diminuir em casos de insuficiéncia
(mmol) 120 perdas cardiaca ou renal
Potassio 40a80 [80a120 0aZ20 Corrigir a hipocalemia antes de iniciar o
(mmol) suporte nutricional
Magnésio 5al1l0 [10a20 Oab Corrigir a hipomagnesemia antes de
(mmol) iniciar o suporte nutricional; evitar
suplementos orais de magnésio
Fdésforo 10a15 |10al5 0Oab Risco de concentracdo sérica
(mmol) perigosamente baixa, como parte da
sindrome de realimentacéo, ao alimentar
pacientes com desnutricdo grave — o
mesmo ocorre com 0 potassio e o
magnésio
Célcio 5al5 |5al5 0Oab5 Tetania e arritmias com a deficiéncia
(mmol) significativa
Zinco (mg) | NPT:3 [NPT:12a Sem O débito aumentado do TGI decorrente
ad 25 alteracao de diarreia ou fistulas pode resultar em
Enteral: | Enteral: 50 a deficiéncia
15a20 | 100
Cobre (mg) | NPT: NPT:0,5a Sem Reduzir para 0,1 na insuficiéncia
0,25a |[0,7 alteracao hepatica
0,3
Enteral: | Enteral: 4 a
2a4 8
Selénio NPT: Atender as Sem Perda significativa com a diarreia
(mcg/dia) 40 a perdas alteracao (?)
160
Enteral:
55a70

TGI = trato gastrintestinal; NPT = nutricdo parenteral total.

Tabela 5. Recomendagoes de doses diarias de vitaminas para adultos que necessitam de NPT

Vitamina Dose diaria recomendada
A 3.300 Ul
D2 200 Ul

E 10 Ul

K1 150 mg
Ascorbato 200 mg
Tiamina 6 mg
Riboflavina 3,6 mg
Piridoxina 6 mg
Niacina 40 mg
Pantotenato 15mg
Biotina 60 mcg
Folato 600 mcg
Cobalamina 5 mcg

NPT = nutricdo parenteral total.

O zinco é excretado pelo trato Gl. Pode haver desenvolvimento de deficiéncia de zinco em pacientes
com condi¢cOes que causem aumento do débito Gl, como El, sindrome do intestino curto ou diarreia. A



deficiéncia de zinco pode levar ao comprometimento da funcdo imune, cicatrizacao de feridas precaria,
dermatite e hipogeusia. O zinco é uma metaloenzima da fosfatase alcalina. Por este motivo, uma baixa
concentracdo sérica de fosfatase alcalina pode sugerir deficiéncia de zinco.

A deficiéncia de selénio pode se desenvolver em pacientes que recebem NP por tempo prolongado.
Pode resultar em uma miocardiopatia reversivel e em outras complica¢des.!1112

A NP de longa duragdo também pode levar ao desenvolvimento de deficiéncia de cobre e complicagdes
hematolégicas associadas, entre as quais a pancitopenia.!!¥!'4 Contudo, a hepatopatia colestatica, que
também é observada em pacientes sob NP de duragdo prolongada, pode diminuir a excre¢ao de cobre junto
ao sistema biliar e predispor ao desenvolvimento de sobrecarga de cobre.!'®> Desta forma, a concentracdo
sérica de cobre deve ser monitorada de perto em pacientes que recebem NP por tempo prolongado, e o
conteudo de cobre da formulagao deve ser reduzido ou eliminado diante da elevagao significativa dos niveis
ou do desenvolvimento de colestase. A sobrecarga de cobre é mais provavelmente um fenédmeno secundario
nos pacientes sob NP com hepatopatia colestética, e ndo a causa da hepatopatia.tt®

A hipermagnesemia também pode ser observada em pacientes que recebem NP por tempo
prolongado e foi associada a uma sindrome semelhante a doenca de Parkinson.''”'18 Estd presente como
contaminante nas solugdes de NP, e seu fornecimento intencional deve ser evitado. De modo semelhante,
o cromo é encontrado como contaminante nas solucées de NP, e as doses excessivas derivadas da
suplementac3do de cromo foram associadas ao desenvolvimento de anormalidades renais.'*®

O ferro é um componente essencial da NP fornecida a alguns pacientes. No entanto, o fornecimento
de ferro muitas vezes é desnecessario por causa de sua absor¢do no duodeno, que em geral permanece
intacta até mesmo em pacientes com sindrome do intestino curto.?° O déficit de ferro pode ser calculado
usando-se a férmula de Ganzolini [Tabela 6].12! As quantidades e necessidades especificas de ferro variam
de um paciente para outro. As mulheres que menstruam, as gestantes e as criancas apresentam
requerimentos maiores do que os de um homem adulto ou de uma mulher em pds-menopausa. Por isso, o
monitoramento continuo se faz necessario.? Existem 4 formas de produtos do ferro que s3o mais
relevantes para a pratica: gliconato de ferro, sucrose de ferro, ferro-dextrana e carboximaltose de ferro.'?!

Tabela 6. Férmula de Ganzoni para calculo de déficit de ferro??
Déficit de ferro total (mg) = peso (kg) x ([Hb] ideal — [Hb] real)(g/dL) x 24 + reservas de ferro (500
mg)

Hb = hemoglobina.

Requerimentos de liquido

Em geral, a ingesta didria de liquidos de um individuo adulto deveria ser, em média, de
aproximadamente 1.500 mL + 20 mL para cada kg de peso corporal ideal acima de 20 kg. Os requerimentos
didrios de liquido também podem ser estimados como sendo de 30 a 40 mL/kg de peso corporal real.*?? Os
requerimentos aumentam em 10% para cada aumento de 12C na temperatura corporal central acima do
normal. A ingesta extra de liquidos pode ser necessaria em condi¢cdes em que haja perda significativa de
liguidos, como diarreia, drenagem de fistula ou succdo nasogastrica. Se o paciente for incapaz de beber
guantidades adequadas, entdo o liquido deve ser incluido como componente da NP. Quaisquer
requerimentos de liquido adicionais, além da quantidade necessaria a manutencao, devem ser fornecidos a
parte das infusGes de NP. O monitoramento deve incluir a medicdo frequente dos niveis séricos da ureia e
de creatinina para deteccdo da desidratacdo ainda inicial. Além disso, o débito urindrio deve ser
acompanhado de perto, por meio da determinacdo da condi¢do do volume. Em pacientes com funcdo renal

normal, o débito urinadrio didrio deve ser, em média, de pelo menos 1.000 mL (ou, minimamente,
0,5ml/kg/h).

Imunonutricéo

A imunonutricdo diz respeito a adicdo de componentes especificos as formulacdes de NE e NP, com o
intuito de melhorar a funcdo imune e, assim, prevenir o desenvolvimento de complica¢des infecciosas. Em
uma revisdo de um pool de dados obtidos de 26 estudos que avaliaram a imunonutricdo em pacientes
gravemente enfermos, o uso de férmulas contendo niveis aumentados de substdncias como os acidos graxos



Omega-3, glutamina e arginina foi associado a uma diminuicdo estatisticamente significativa na incidéncia
de abscessos abdominais, pneumonia adquirida no hospital e bacteremia.'?®> A mortalidade geral n3o foi
afetada. Todavia, outros estudos sobre o fornecimento de imunonutricdo a pacientes com doencas graves
encontraram resultados conflitantes, ora mostrando aumentos de mortalidade, ora mostrando reducdes.'?*
127 Desta forma, o fornecimento de imunonutricdo a pacientes com doencgas graves ainda é controverso.
Uma recente metanalise de 24 ERC concluiu que a imunonutricdo suplementada com éleo de peixe
melhorou os resultados alcangados por pacientes de UTI com sindrome da resposta inflamatdria sistémica
(SRIS)/sepse/SARA, mas ndo promoveu efeitos vantajosos em pacientes de UTI com outras condigdes,
pacientes que sofreram traumatismo ou pacientes com queimaduras.'?® Estudos adicionais sdo necessarios
para confirmar este possivel efeito. Uma revisdo sistematica de casos de pacientes em pré-operatorio
tratados com imunonutricdo constatou uma diminuicdo na ocorréncia de complicagdes infecciosas e na
duracdo da internacdo hospitalar, destacando uma area de potenciais beneficios que requerem estudos
adicionais para confirmacdo ou negacdo.'?®

Os estudos sobre o fornecimento de suplementacdo de glutamina aos pacientes com queimaduras
graves relataram melhora da cicatrizacdo das feridas, diminuicdo do tempo de internacdo e menor
mortalidade.’3%131 Embora a glutamina seja relativamente segura e embora a eficicia tenha sido
guestionada na maioria das situacdes, seu uso parenteral fora dos protocolos de pesquisa ndo foi aprovado
pelo Food and Drug Administration (FDA).

Existem apenas alguns dados escassos sustentando o uso da imunonutricdo em outras condi¢des. Um
destes estudos sugeriu que a inclusdo de acidos graxos 6mega-3 na NP pode reduzir a mortalidade e o
desenvolvimento de complicacBes relacionadas a doenca em diversas condi¢cdes. Mesmo assim, é necessario
realizar pesquisas adicionais.'3?

Monitoramento da seguranca e eficacia no paciente que
recebe suporte nutricional

Os pacientes com desnutricdo significativa apresentam risco de desenvolverem a sindrome de
realimentacdo e suas complicacbes associadas.'33 Assim, estes pacientes devem ser intensivamente
monitorados ao iniciar a NP e a NE. Antes de iniciar a NP, o clinico deve medir a concentracao sérica de
eletrdlitos — especialmente de fdsforo, magnésio e potdssio — e corrigir quaisquer anormalidades [ver
Sindrome da realimentacao, adiante].

A concentragdo de glicose no soro deve ser medida antes do inicio e reavaliada diariamente, até que
seus niveis se tornem estaveis. Em pacientes com diabetes melito ou nos pacientes de UTI, o monitoramento
da glicose deve ser feito varias vezes ao dia. A terapia com insulina deve ser iniciada quando a concentracao
de glicose no soro ultrapassar 120 mg/dL. Em pacientes que recebem NP por tempo prolongado, uma vez
gue a estabilidade tenha sido alcancada, é possivel diminuir a frequéncia do monitoramento da glicose sérica
para 3 vezes/ano. Além disso, a ingesta oral de liquidos, o débito urinario, o peso e outros parametros do
equilibrio de liquidos total devem ser monitorados de perto.

Apds o inicio da NP, deve ser obtida uma amostra de sangue de todos os pacientes, diariamente, para
guantificacdo do calcio, magnésio, fosforo, creatinina e ureia. Uma vez alcangada a estabilidade, é possivel
passar a checar estes niveis semanalmente. Foram criadas recomendacdes de consenso para
monitoramento destinadas aos pacientes que necessitam de NP de longa duracdo.*?? Os eletrélitos séricos
(isto é, sédio, potassio, cloro e bicarbonato) devem ser medidos com frequéncia no inicio e,
subsequentemente, a intervalos regulares. Os pacientes que recebem emulsao lipidica como parte da NP
devem ter a concentragdo sérica de triglicerideos monitorada até que se torne estavel (p. ex., < 500 mg/dL).
Dai em diante, o monitoramento deve ser feito somente quando o componente lipidico for alterado. As
aminotransferases hepaticas devem ser monitoradas periodicamente, para avaliar o possivel
desenvolvimento de hepatopatia associada a NP. A densitometria dssea deve ser realizada no inicio do
tratamento, diante da expectativa de necessidade de NP prolongada, e subsequentemente a intervalos
periddicos, para avaliar o paciente quanto ao desenvolvimento de osteopatia metabdlica associada a NP. Os
pacientes que recebem NP por tempo prolongado podem desenvolver deficiéncias de zinco, cobre, selénio,
vitaminas lipossoluveis e ferro.'3* Faltam recomendacdes de consenso para avaliacdo destas deficiéncias



nutricionais, todavia. A avaliacdo da deficiéncia destes nutrientes deve ser realizada quando houver
indicacao clinica, embora as concentragcGes séricas ou plasmaticas ndo necessariamente tenham de estar
correlacionadas com as concentragdes teciduais. E importante haver tempo suficiente entre a coleta de soro
e o término da NP, para que a medida seja acurada.

Os pacientes ou seus cuidadores devem ser ensinados a inspecionar a pele ao redor do sitio de cateter
endovenoso, para identificar infec¢des antecipadamente. O automonitoramento dos sintomas durante a
infusdo de NP pode permitir o reconhecimento antecipado de complicagGes infecciosas.

Ndo existe um método isolado ou método-padrao preferido para determinar a eficacia da NE ou da
NP. Os niveis de proteina e ingesta calérica podem ser avaliados calculando-se o equilibrio do nitrogénio, a
comecar em 3 a 4 dias apds o inicio da terapia nutricional. O equilibrio do nitrogénio é calculado subtraindo-
se a excrecdo de nitrogénio da ingesta de nitrogénio [Figura 1]. A ingesta didria de nitrogénio é calculada
pela divisdo da quantidade de proteina administrada diariamente (em gramas) por 6,25. Esta formula baseia-
se no fato de que a proteina, em média, contém 16% de nitrogénio e cerca de 95% do nitrogénio contido na
proteina é absorvido. Para determinar a excrecdo de nitrogénio, o valor usado é o nitrogénio urindrio total
(NUT) medido em amostra de urina de 24 horas. Diante da impossibilidade de medir o NUT, é possivel
calcular a perda de nitrogénio realizando-se a medicdo de 24 horas da ureia na urina e somando-se ao valor
encontrado um fator de correcdo de 4 g, que representa o nitrogénio ndo medido que é perdido sob outras
formas diferentes da ureia. Quando o equilibrio de nitrogénio é negativo, ocorre catabolismo. Contudo,
guando o equilibrio de nitrogénio é positivo, ocorre anabolismo. Um equilibrio de nitrogénio com
positividade de pelo menos 4 g tipicamente é necessario para que haja anabolismo, no contexto de uma
reposicao caldrica total adequada.
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Figura 1. Inicio da terapia nutricional. Para a nutrigao parenteral total (NPT) de longa duragdo, o acesso
venoso central pode ser uma porta ou cateter com tunel de limen Unico. Para a NPT de curta duragao, os
sitios para colocacdo de um cateter venoso central (CVC) temporario sao, em ordem descendente de
preferéncia, as veias subcldvia, jugular ou femoral.

CCIP = cateter central de inser¢do periférica; NE = nutricdo enteral; NP = nutrigdo parenteral; NPP =
nutricao parenteral parcial.

Como alternativa, a adequacado da terapia nutricional pode ser avaliada por meio do monitoramento
do peso do paciente ou via quantificacdao de proteinas séricas, como a pré-albumina. No entanto, o peso do
paciente pode ser afetado pelos deslocamentos de liquido. Além disso, os niveis de pré-albumina podem
estar falsamente elevados em pacientes com inflamacao sistémica, bem como falsamente depletados em
pacientes com enteropatias perdedoras de proteina.

ComplicacOes
Complicacdes da nutricao enteral (NE) e parenteral (NP)
Sindrome da realimentacéao

A realimentacdo agressiva ou rapida com NEP ou NP, em pacientes com desnutricdo grave, pode levar
ao desenvolvimento de uma constelacdo de desarranjos metabdlicos denominados conjuntamente de
sindrome da realimentagao [Tabela 7]. A principal caracteristica desta sindrome é uma grave desorganizagao
dos niveis séricos de fosfato, que resulta do rdpido transporte intracelular de fosfato. Uma profunda
hipofosfatemia, hipocalemia e hipomagnesemia podem acarretar complicagdes, tais como arritmias



cardiacas, disfuncdo neuromuscular, convulsdes, rabdomidlise, hemdlise e insuficiéncia respiratdria.'33 Além
disso, uma carga de carboidratos aumentada pode precipitar a retencdo de sddio e agua e a subsequente
formacdo de edema. E comum haver hipoglicemia que, por sua vez, pode induzir secre¢do de insulina e

exacerbar ainda mais a hipocalemia.
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Tabela 7. Complicagdes da NE e da NP

Complicagao

Comentarios

Compartilhada

Sindrome da
realimentacao

Ocorre apos inicio rapido da terapia, quando os pacientes estao desnutridos
Pode comecar com velocidades menores no inicio e acompanhamento diario
das concentragdes de potassio, magnésio e fésforo

Hipofosfatemia, hipocalemia, hipomagnesemia, deslocamentos de liquido,
arritmias cardiacas, disfun¢dao neuromuscular, insuficiéncia respiratoéria

Desequilibrios de liquidos e
eletrdlitos

Devem ser corrigidos antes de iniciar o suporte nutricional
Potassio, fosfato, magnésio

Hiperglicemia

Tratar de acordo com a necessidade; pode ser necessario diminuir a
concentracdo de dextrose e aumentar a de lipidios; esteja alerto(a) para a
possibilidade de causa infecciosa

NE

Diarreia

Frequentemente relacionada a infec¢Ges, antibioticos, sorbitol, velocidade
de infusdo, esteatorreia e outras causas que ndo o tubo de alimentacao

Obstrucdo do tubo

Deve ser lavado com jatos periddicos; checar a compatibilidade da
medicacdo com a formulacdo entérica; ndo inserir comprimidos nem
capsulas; a lavagem geralmente é feita com jatos de soda carbonada

Doenga nasofaringea (com
achados nasoentéricos)

UlceracGes e erosdes de mucosa, sinusite, otite média

Aspiragao Elevar a cabeca e o pescoco do paciente, e acompanhar os residuos gastricos
Hipovolemia Ingesta de agua livre insuficiente

Infeccdo FormulagGes contaminadas; infecgao do sitio de saida da gastrostomia

NP

Hipoglicemia Acompanhar a concentracdo de aglcar no sangue e tratar corretamente

Gastroparesia

Relacionada a emulsao lipidica; pode nao ser clinicamente significativa

Osteopatia metabdlica

Osteomaldcia; osteoporose

Insuficiéncia renal

Taxa de filtracao glomerular reduzida; dano tubular — apenas em pacientes
sob terapia prolongada — provavelmente relacionado a desidratagao cronica

Hepatopatia

Elevacbes da aminotransferase, esteatose/esteato-hepatite, colestase,
cirrose

Doenga da vesicula biliar

Colelitiase; colecistite calculosa/acalculosa — embora possa ocorrer com a
NE continua

Sepse/infecc¢do do cateter

Tratar com antibidticos ou antifungicos; remover o cateter em caso de
choque séptico ou na auséncia de resposta aos agentes antimicrobianos

Obstrucgdes de cateter

Aplicar jatos de heparina pode evitar obstrucdes trombdticas; o ativador de
plaminogénio tecidual é util para o tratamento das obstru¢des trombéticas;
também pode haver obstrucao a partir da deposicdao mineral, que pode ser
tratada com HCl ou NaOH; também requer cautela para evitar a infusao
excessiva de cdlcio e fosfato

NE = nutricdo enteral; NP = nutricdo parenteral.

O melhor modo de prevenir a sindrome da realimentacdo consiste na introducdo gradual de
suplementacdo nutricional, em especial do componente carboidrato. Os carboidratos podem ser restritos,




mas a restricdo de proteina e gordura é desnecessaria. O monitoramento frequente dos niveis de eletrdlito
e a rapida correcdao endovenosa de quaisquer deficiéncias sdo acdes preventivas importantes.

Desequilibrios de liquidos e eletrolitos

Os desequilibrios de liquidos e eletrdlitos podem ocorrer com o uso da NE ou NP para fins de reposicao.
Todos os esforgos possiveis devem ser empreendidos no sentido de corrigir estas anormalidades, antes de
iniciar uma NP de reposicdao. Os pacientes devem ser atentamente monitorados quanto aos sinais de
sindrome de realimentag¢ao, conforme ja descrito.

Hiperglicemia

Pode haver hiperglicemia com o uso de NE e NP de reposicdo. A glicemia deve ser monitorada
intensivamente e tratada da maneira correta. Também pode haver hipoglicemia, mas somente com o uso
da NP de reposicdo, e é preciso acompanhd-la de perto.

Complicacdes da nutricao enteral (NE)
Nausea/vomito

Ndusea e/ou vomito podem ocorrer em 12 a 20% dos pacientes que recebem NE.136138 Estas
complicagdes sdao atribuiveis em grande parte a diminuicdo do esvaziamento gdstrico que pode ser
secunddria a sepse, sedacdo, catecolaminas, etiologia autoimune, uso de anticolinérgicos, infeccdo ou
hiperglicemia.'> O odor ou aspecto de alguns achados entéricos pode acarretar ndusea ou vomitos em
pacientes despertos. A obstipacdo e a distensdo sdo outras etiologias de ndusea e vomito, sendo que os
pacientes devem ser avaliados quanto a impactacao fecal, sobretudo aqueles com doenca grave. A etiologia
subjacente da ndusea e vomito deve ser tratada. Os agentes anetieméticos devem ser administrados de
acordo com a necessidade, para ajudar a aliviar os sintomas.

Diarreia

A diarreia é o efeito colateral GI mais comum em pacientes que recebem NE.'*9 As causas da diarreia
sdao multiplas e incluem medicagdes, infecgdes (p. ex., Clostridium difficile), intolerancia a NE, md absorgao,
condi¢Oes inflamatdrias, intolerancia a lactose, velocidade de infusdao excessiva, impactacdao fecal com
incontinéncia de fluxo excessivo, além de causas reversiveis e outras causas ndo relacionadas a féormula de
NE. A analise do conteudo fecal de gordura de pacientes com suspeita de esteatorreia (sindrome do intestino
curto, insuficiéncia pancredtica, supercrescimento bacteriano etc.) deve ser considerada, caso uma
esteatorreia significativa seja encontrada. Os TCM podem ser substituidos por uma parte dos TCL-padrao,
seja sob a forma de suplemento alimentar ou por meio da alteracdao das férmulas entéricas. O sorbitol é
causa comum de diarreia.’*! Para os pacientes com diarreia sem causa evidente, apds a exclus3o da hipdtese
de infeccdo, podem ser administrados agentes antimotilidade para retardar o tempo de transito intestinal e
melhorar a absorc¢do. No contexto de desnutri¢cdo grave, pode haver ma absorcdo e talvez haja necessidade
de suplementacdo com NP. As solucbes de reidratacdo oral também sdo Uteis para manter a hidratacdo e
diminuir a necessidade de hidratacdo endovenosa. O paciente também pode desenvolver desidratacdo se
ndo receber agua fornecida com a NE.

Aspiracédo pulmonar

A aspiracdao pulmonar do alimento fornecido por um tubo constitui uma complicagdo comumente
temida da NE, que pode levar @ pneumonia, empiema, lesdo pulmonar aguda e SARA.'*? Embora tenha sido
presumido que volumes residuais gastricos maiores levam a uma aspiracdao aumentada, isto ndo esta
comprovado na literatura.'® Os pacientes com doencas graves que permanecem por tempo prolongado na
posicdo supinada apresentam maior risco de aspiracdao, bem como aqueles com condicdo mental
alterada.'®* As principais estratégias preventivas consistem em manter a cabeca e a por¢do superior do torax
destes pacientes (e ndo apenas o leito) elevadas a pelo menos 452 o tempo todo e medir os residuos de
volume gastrico, embora esta Ultima acdo seja controversa. As tendéncias gastricas elevadas, e ndo apenas
um nivel aumentado, s30 mais propensas a estarem correlacionadas ao risco de aspira¢do.'3° Os residuos



ndo devem ser quantificados diante do fornecimento de alimentacdo jejunal. A tolerdncia deve ser
determinada pelas alteracdes detectadas no exame abdominal, queixas do paciente, diarreia etc.

Obstrucéo do tubo de alimentacao

Com o uso prolongado, os tubos de NE podem ser entupidos por alimentos ou substratos de
medicagao. Tipicamente, o tubo pode ser desentupido com um jato de produtos a base de soda carbonada
ou enzimas pancreaticas ativadas com bicarbonato de sédio em solugado salina.

Ruptura da mucosa

O uso prolongado de tubos nasoentéricos pode causar erosdes ou ulceracdes na mucosa nasal e dreas
orofaringeas. Isto resulta das ulceracdes por pressao originadas nestes locais e tipicamente ocorre em 4 a 6
semanas apos a colocacao do tubo. Quando é previsto que os pacientes necessitardo de suplementacao
nutricional por um periodo mais longo, pode-se cogitar a instalacdo de um tubo de gastrostomia dentro do
estbmago. Os sitios cutdneos de saida tubo de gastrostomia devem ser monitorados quanto ao
aparecimento de sinais de infecgdo (calor, eritema, exsudatos purulentos).

Infeccbes

Os tubos nasoentéricos também expdem os pacientes ao risco de infec¢des sinusais e otite infecciosa.
A curto prazo, estes riscos sdo pequenos. Entretanto, mais uma vez, diante da antecipacdo da necessidade
de suporte nutricional prolongado (> 4 a 6 semanas), a colocacdo do tubo de gastrostomia pode ser
considerada.

Complicacdes da nutricdo parenteral (NP)
Osteopatia metabdlica

Embora outros estudos tenham mostrado que a NP de longa duragdo estd associada ao
desenvolvimento de osteomaldcia e osteoporose,*>147 estudos mais recentes constataram que a perda
O0ssea ndo é significativamente maior nos pacientes sob NP do que nas coortes de pacientes
saudaveis.'¥®1%° |sto sugere que a osteopatia metabdlica encontrada nos pacientes submetidos a uma NP
prolongada pode estar relacionada principalmente a doenga subjacente que gerou a necessidade de NP.
Mesmo assim, os pacientes que recebem NP por tempo prolongado devem passar por avaliacdes regulares
de osteopatia metabdlica, bem como receber tratamento apropriado se comecarem a desenvolver esta
condicao.

Doenca hepatobiliar

O uso prolongado da NP foi associado a formacao de barro biliar, distensao da vesicula biliar, colelitiase
e colecistite acalculosa. O barro biliar desenvolve-se em até 50% dos pacientes a partir de 42 semana apds o
inicio da NPT, e em quase todos os pacientes ao redor da 62 semana.'*® A estase de bile tende a aparecer do
mesmo modo, a partir da auséncia de estimulagdo da vesicula biliar. A colecistoquinina (CCK), que estimula
a contracdo da vesicula biliar, pode ser usada para prevenir a estase biliar, contudo o uso de CCK parenteral
é limitado por seus efeitos colaterais, entre os quais a ndusea, vomitos e dor abdominal.®* A NE, mesmo
guando fornecida em doses baixas, ou as infusées endovenosas pulsadas de aminoacidos conseguem reduzir
significativamente a formacao de lama na vesicula biliar ao estimularem sua contracdo.>?

As concentragdes séricas de aminotransferase hepatica — e, menos comumente, os niveis de bilirrubina
ou fosfatase alcalina — podem tornar-se elevados apds 4 a 7 semanas de NPT.**3 O uso prolongado da NPT
foi associado ao desenvolvimento de hepatopatia em estagio terminal em 15 a 40% dos pacientes.'>+1>> A
esteatose e a esteato-hepatite sdo as anormalidades hepaticas mais comuns em pacientes adultos
submetidos a NPT por longos periodos.?*®%7 Menos comumente, a colestase hepatica pode complicar a NP
de longa duragcdo. Os pacientes que apresentam intestino delgado severamente reduzido parecem
apresentar risco aumentado de desenvolvimento de hepatopatia ao receberem NP em casa.’®

A deficiéncia de colina é comum em pacientes sob NPT e foi associada a altas concentracGes de
aminotransaminase hepdtica e ao desenvolvimento de esteatose hepatica.’*® Além disso, foi demonstrado



que a suplementacdo parenteral de colina melhora a esteatose hepatica e normaliza os niveis de
aminotransferase.®°

Em um estudo retrospectivo, a colestase foi associada a doses de lipidios superiores a 1
g/kg/dia.*>* Isto pode estar relacionado ao acimulo de componentes lipidicos no hepatdcito e a estimulagio
de citocinas inflamatdrias por parte destes componentes, embora nao existam dados prospectivos de
comparagdes de doses de emulsdes lipidicas. Uma concentragao elevada de manganés foi correlacionada ao
desenvolvimento de colestase hepatica,!!’ porém n3o se sabe se como causa ou (talvez mais provavelmente)
consequéncia da ocorréncia de hepatopatia colestatica nestes pacientes, ja que o manganés é excretado
através do sistema biliar. Nos pacientes com hepatopatia que recebem NP, o dcido ursodesoxicdlico
comumente é prescrito para tratamento da hepatopatia colestatica associada a NPT. Estudos realizados com
criancas demonstraram alguns resultados benéficos, porém os resultados obtidos com individuos adultos
foram menos expressivos.'61,162

Infeccao do cateter

A complicagdao mais comumente encontrada em pacientes que recebem NP é a infec¢do associada ao
cateter. Os episddios de sepse por cateter — a complicagao infecciosa mais comum — ocorrem em média a
cada 2 a 3 pacientes-anos'®316> e sjo mais frequentes em pacientes internados. As infec¢bes do sitio de saida
ou do tunel do cateter sdo menos comuns. As espécies de Staphylococcus causam a maioria destas infeccdes,
embora os organismos gram-negativos (p. ex., Klesiella e Escherichia coli) também sejam encontrados com
frequéncia. A sepse do cateter, e eventualmente as infec¢des do sitio de saida, muitas vezes podem ser
tratadas sem a remocdo do cateter. As infeccdes do tunel, contudo, tipicamente requerem a remocao do
cateter, devido a fraca penetracdo de antibidtico no espaco subcutineo.®®

A sepse do cateter geralmente se manifesta como febre ou dispneia, em muitos casos somente no
momento da infusdo NP. Se ndo for devidamente tratada, é seguida do aparecimento de mais sintomas
progressivos de infeccdo sistémica. Havendo suspeita de sepse de cateter, a infusdo de NP deve ser
suspendida por pelo menos 24 horas, e devem ser obtidas hemoculturas, incluindo culturas para fungos. Um
curso antibidtico empirico, com cobertura para Staphylococcus coagulase-negativo e organismos gram-
negativos, deve ser iniciado.

A maioria dos casos de sepse de cateter pode ser tratada apenas com um curso antibidtico
endovenoso, por 4 semanas.'®’ As indicacbes para remoc¢do do cateter incluem a presenca de infeccdo
fungica ou micobacteriana,'®>18 choque séptico ou falha de defervescéncia apds 48 a 72 horas de terapia
antibidtica apropriada.

O uso de lock-terapia antibidtica (isto é, infusdo no cateter de um antibiético como a vancomicina [2
mL a 25 mcg/mL] misturada a heparina sédica [10 U/mL]) pode ser efetivo para pacientes com sepse de
cateter ndo complicada recorrente.'®® A adicdo de lock-terapia de antibidtico ao curso antibidtico
endovenoso para tratamento dos episddios de sepse de cateter comprovadamente melhora os indices de
sucesso do tratamento, em particular nas infeccdes estafilocdcicas coagulase-negativas.t’’ Também foi
demonstrado que o uso apenas de lock-terapia antibidtica durante 7 dias é uma possivel estratégia de
tratamento para estas infec¢bes.’?

As infecgdes do sitio de saida sdao identificadas pela presenca de um exsudato purulento, que pode
surgir a partir da pele no sitio de saida de um cateter com tunel subcutaneo. Este tipo de infeccao em geral
é causado por espécies de Staphylococcus. Uma infeccao de tunel pode ser identificada pela observacao de
uma estria vermelha sobre a regido do tunel subcutaneo.

Para prevenir a infec¢do relacionada ao cateter, a pele localizada ao redor do sitio de saida deve ser
limpa com clorexidina a 2%, que é superior a iodopovidina a 10%.72 E preciso ter cuidado redobrado com a
limpeza do cubo do cateter, especialmente em pacientes que estejam recebendo NP por tempo prolongado.
A medida profilatica mais importante contra as infeccbes associadas ao cateter talvez seja a educacao
correta da equipe de enfermagem e dos pacientes que cuidam de si mesmos.6>

Obstrucéao do cateter
A obstrucao do cateter é a 22 linha de complicacdo mais significativa em pacientes que recebem NP,
observada em até 25% de todos os individuos submetidos ao cateterismo por tempo prolongado.’3174 A



oclusdo do cateter pode ser trombdtica ou ndo trombadtica. As obstrugdes ndo trombadticas sdo mais comuns
e podem ser secunddrias a ruptura mecanica do cateter, precipitacdo das medicag¢bes infundidas e
substratos de formulagGes parenterais, bem como deposicdo de lipidios no Iimen do cateter. O acido
hidrocloridrico, hidréxido de sdédio ou etanol podem ser usados para aliviar as obstrugdes ndo
tromboticas.’>177

As obstrugdes trombdticas surgem com o desenvolvimento de uma bainha de fibrina em torno da base
do cateter apds a ruptura da intima da veia.'’®'”? Se n3o forem identificadas logo no inicio, as obstrucdes
trombdticas podem exigir a substituicdo do cateter. A trombose no cateter pode ser prevenida com o uso
de doses muito baixas de varfarina (1 a 2 mg/dia)*®° ou aplicacdo frequente de jatos de solu¢do de heparina
(0,6 a 3 mL [dependendo do calibre], 100 U/mL) dentro do cateter.®!

O tratamento pode ser bem-sucedido se for instituido dentro de 24 horas apds o aparecimento da
obstrucdo, empregando-se ativador de plasminogénio tecidual ou uroquinase. Estes agentes tromboliticos
sdo instilados dentro do cateter em volume suficiente para preenché-lo (geralmente, 1,2 a 1,5 mL), e uma
tentativa de aspiracdo é realizada apés 30 a 120 minutos.

Insuficiéncia renal

Pacientes que recebem NPT por tempo prolongado podem desenvolver nefropatia e uma diminuicao
significativa da taxa de filtracdo glomerular.’®2183 Foi demonstrado que a depurac3o da creatinina sofre um
declinio aproximado de 3,5% ao ano em pacientes adultos submetidos & NPT prolongada.® Nestes
pacientes, a disfuncdo renal pode estar associada a infec¢Ges recorrentes ou contaminacdo da formulacdo
parenteral com substancias como cromo ou cadmio. O cromo foi associado a diminuigdo da fungao renal em
criancas,’'® porém estes achados ndo foram tdo nitidamente demonstrados como em individuos
adultos.'®* Um estudo prospectivo, envolvendo 40 pacientes que recebiam NP de longa durac3o, constatou
que a insuficiéncia renal estava associada a uma desidratacdo crénica em 70% dos pacientes afetados.8>

Aspectos éticos da nutricdo enteral (NE) e parenteral (NP)

O suporte nutricional deve ser iniciado somente quando uma probabilidade nitida de potencial
beneficio superar os riscos envolvidos. O suporte nutricional ndo deve ser usado em casos de pacientes com
doenca em estagio avancado ou terminal (p. ex., metastases malignas), pois é improvavel que venha a
proporcionar beneficios significativos ou melhorar a qualidade de vida destes individuos. Os pacientes com
doenga metastatica apresentam uma taxa de sobrevida aproximada de apenas 15% quando usam a NP em
casa.’® A maioria destes pacientes ndo obtém melhora significativa da qualidade de vida,'®’e sua
expectativa de vida costuma ser de apenas 2 a 3 meses.®”18 De modo similar, é improvavel que a NE
melhore a sobrevida ou previna o desenvolvimento de infeccao ou Ulceras de pressao em pacientes com
deméncia em estagio final.**°

Os pacientes capazes de tomar decisdes sozinhos (nivel de consciéncia preservado) devem ter a
oportunidade de tomar suas préprias decisdes, bem informadas, acerca do suporte nutricional. Os pacientes
com pouco tempo de vida raramente optam pelo recebimento de suporte nutricional, quando tém a
oportunidade de escolher.®E comum os pacientes com doenca em estagio terminal se sentirem
confortaveis recebendo quantidades bastante limitadas de alimentos ou dgua.*®? Do ponto de vista legal, o
médico ndo tem obrigacdo de iniciar o suporte nutricional quando ndo ha evidéncias de beneficio em
potencial, independentemente dos desejos daqueles que substituem o paciente na tomada de decisdo
médica. Negar e retirar o suporte nutricional sdo acbes legalmente equivalentes. Entretanto, estudos
demonstraram que os médicos muitas vezes relutam em descontinuar o suporte nutricional, mesmo que
por futilidade médica ou diante de um perigo em potencial.’®® As decisdes de negar ou suspender o suporte
nutricional devem ser tomadas analisando-se cada caso, considerando todos os fatores contribuintes e
resultados possiveis.

Os autores ndo possuem relacdes comerciais com os fabricantes de produtos ou prestadores de servico
mencionados neste capitulo.
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