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Resumo

O suporte nutricional dos doentes numa Unidade de Cuidados Intensivos € um
grande desafio, devido as constantes alteracoes do seu estado metabodlico. A
prevaléncia de obesidade nos cuidados intensivos tem aumentado ao longo dos
anos, sendo que 20% dos doentes sdao obesos. Além das comorbilidades associadas
a esta patologia, o maior risco de complicacGes respiratorias e cardiacas, a
imunidade prejudicada e os desafios técnicos na manipulacao destes doentes
tornam o tratamento do doente critico obeso ainda mais dificil.

A influéncia da obesidade na mortalidade e morbilidade da doenca critica é
controversa. Parece haver uma associacao em forma de curva em J entre o IMC e
a mortalidade, sendo que doentes com baixo peso e com obesidade mérbida tém
um maior risco de mortalidade. Os doentes com excesso de peso ou obesidade
ligeira parecem ter uma menor mortalidade. A morbilidade, como maior risco de
infecdao, maior permanéncia no hospital e maior duracao de ventilacao mecanica,
parece estar aumentada nos doentes obesos.

Uma vez que ha uma maior perda de massa muscular no doente critico, este
encontra-se em maior risco nutricional, pelo que a intervencao nutricional € muito
importante. A sobrealimentacao e a subalimentacao tém consequéncias negativas,
pelo que a avaliacdo correta das necessidades energéticas e nutricionais é
essencial. Assim, a calorimetria indireta € o método mais eficaz para esta
avaliacao. As recomendacdes da A.S.P.E.N. e da E.S.P.E.N. sao as guidelines mais
recentes sobre o suporte nutricional no doente critico e devem ser seguidas,
sempre tendo em conta a individualidade de cada doente.

Palavras-chave: doente critico; obesidade; necessidades energéticas e
nutricionais;
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Abstract

The nutritional support of ill individuals in an Intensive Care Unit is a major
challenge, due to the constant changes in their metabolic state. The prevalence
of obesity in intensive care has been increasing over the years, with about 20% of
patients being obese. In addition to the comorbidities associated with this
pathology, the increased risk of respiratory and cardiac complications, impaired
immunity and technical challenges make the management of obese patients even
more difficult. The influence of obesity on critical illness mortality and morbidity
is controversial. There appears to be a J-shaped association between BMI and
mortality, with underweight and morbidly obese patients having a higher risk of
mortality. Overweight or mildly obese patients seem to have lower mortality.
Morbidity, such as increased risk of infection, longer hospital stay and longer
duration of mechanical ventilation, is increased in obese patients. The loss of
muscle mass in critically ill patients is increased, which predisposes them to
greater nutritional risk. Therefore, nutritional intervention is very important. Both
overfeeding and undernourishment have negative consequences, so the correct
assessment of energy and nutritional needs is essential. Thus, indirect calorimetry
is the most effective method for this assessment. The recommendations of
A.S.P.E.N. and E.S.P.E.N. are the most recent guidelines on nutritional support
for critically ill patients and must be followed, always considering the individuality
of each patient.
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Introducao

O suporte nutricional dos doentes numa Unidade de Cuidados Intensivos
(UCI) representa um desafio (). Em paralelo com o aumento da obesidade que se
observa a nivel mundial @), a prevaléncia de doentes obesos (DO) admitidos nas
UCI continua a aumentar % 3), sendo, de acordo com um estudo de 2019, cerca de
20% . Os doentes criticos (DC) apresentam uma resposta inflamatoria sistémica
que pode associar-se a complicacoes como morbilidade infeciosa aumentada,
disfuncao multiorganica, hospitalizacao prolongada e mortalidade elevada . A
terapéutica intensiva requer uma equipa interdisciplinar, constituida por médicos,
enfermeiros, fisioterapeutas, nutricionistas, farmacéuticos, entre outros ©),

Em 1948, David Cuthbertson descreveu varias fases da resposta metabdlica
ao stress, provocada pela doenca critica. A ebb phase que se caracteriza por um
hipometabolismo e ocorre logo ap6s a lesao e a flow phase, 24 a 48 horas depois,
marcada por um periodo hipermetabdlico ¢ 8. Muitos estudos descrevem um
aumento do gasto energético diario (GED) nos primeiros 4-7 dias que culminam
num pico aos 9-12 dias, a partir do qual este comeca a diminuir /> % 19, Por outro
lado, um estudo retrospetivo que utilizou a calorimetria indireta (Cl) e avaliou
1375 DC nao encontrou um padrao especifico em relacao ao GED ao longo dos
primeiros 15 dias apos a ocorréncia da lesao ("', O dispéndio energético nao é
apenas influenciado por fatores fisioldgicos (febre, hipotermia, alteracao na
frequéncia cardiaca) mas também pela terapéutica com agentes sedativos,
bloqueadores beta nao seletivos e outros. Algumas das hormonas endodcrinas
libertadas como a noradrenalina, o cortisol, a hormona tiroideia e a glicagina

estao associadas ao hipermetabolismo necessario a sobrevivéncia.



A resposta metabdlica ao stress inclui um catabolismo elevado e o
desenvolvimento de resisténcia a insulina, para redefinir a hierarquia dos
substratos dadores de energia com o objetivo de priorizar os tecidos vitais. Este é
considerado um mecanismo adaptativo que permite que quantidades suficientes
de glicose cheguem aos 6rgaos vitais, que em condicoes de stress sao incapazes
de utilizar outros substratos de energia. A magnitude da resisténcia a insulina foi
correlacionada com a severidade da condicao. Em situacoes de stress o figado
produz grandes quantidades de glicose a partir da glicogénese e gliconeogénese.
Ha um aumento da lipdlise no tecido adiposo, em que o glicerol formado é
regenerado pelo figado em glicose e, ainda, um aumento da proteolise muscular.
Os aminoacidos originados por estes processos podem ser convertidos em glicose
ou degradados em ureia e amonia. O lactato originado vai ser usado pelo figado
para gerar glicose através do ciclo de Cori. Estas adaptacoes metabdlicas podem
conduzir a hiperglicemia de stress. Na fase inicial da doenca critica o metabolismo
lipidico ndo esta aumentado, sendo essa a razao pela qual a grande quantidade de
tecido adiposo presente nos DO nao resulta numa maior taxa de oxidacao. Sabe-
se que o tipo de suporte nutricional pode melhorar algumas destas respostas
metabolicas ao stress @),

Um estado inflamatorio gerado pela doenca critica tem sido associado com
deterioracao do estado nutricional e mal nutricao ©). O aumento da protedlise,
influenciado por hormonas e mediadores inflamatorios, e a consequente
diminuicao das proteinas séricas leva a um balanco azotado negativo e a perda de
massa muscular ®. A mal nutricao pode estar presente também nos doentes
criticos obesos (DCO). Cerca de 75% dos doentes hospitalizados com IMC > 25 kg/m?

mostram evidéncia de mal nutricdo e em doentes com um IMC > 30 kg/m? este



risco € 1,5 vezes maior ©®. A sarcopenia é frequente em doentes desnutridos
admitidos nas UCI e apesar de poder estar “mascarada” pelo excesso de peso e
IMC elevado, é frequente em DO, sendo que quanto maior for a perda de massa
magra maior é a severidade da malnutricao (2.

Este trabalho tem como objetivo a revisao da evidéncia cientifica existente
sobre as recomendacdes energéticas e nutricionais e o suporte nutricional no

doente critico obeso.

Metodologia

Para o desenvolvimento da presente monografia, foi feita uma revisao da
literatura existente a partir das bases de dados cientificas PubMed e Scopus e do
motor de busca Google Scholar, usando como palavras-chave: Critical ill AND
nutrition, recommendations AND obese critical patient, metabolism of critical
ilness e outcomes of obese patients AND critical care. Foi dada prioridade aos
artigos mais recentes e foram considerados também artigos pertinentes da sua

bibliografia.

Implicac¢des clinicas da obesidade no DC

A gestdao do DC representa um grande desafio > '3 nomeadamente na
otimizacao da terapia nutricional. A obesidade acresce desafios Unicos para as
equipas das UCI (13, A adiposidade abdominal esta associada com resisténcia a
insulina, hiperglicemia e sindrome metabodlica e é um fator de risco para
complicacdes nestes doentes. Os DO apresentam um maior risco de complicacoes
cardiacas e respiratorias, sendo que o consumo de oxigénio e a producao de

dioxido de carbono estdo aumentados . Foi demonstrado que doentes obesos



morbidos (média IMC=53 kg/m?) tiveram um consumo de oxigénio em repouso 60%
mais elevado que aqueles com IMC normal ", A capacidade residual funcional
nestes doentes esta diminuida . O excesso de gordura abdominal exerce pressao
sobre os pulmodes e desloca o diafragma, o que implica um maior esforco de
respiracao (. Nos DO o risco da sindrome da apneia obstrutiva do sono esta
aumentado 34, As vias aéreas sao mais pequenas ¥}, aumentando a resisténcia a
passagem do ar (", o que nos doentes ventilados contribui para uma maior
dificuldade de gestao da via respiratoria ) e colocacao da via aérea (*). O acesso
inadequado a via aérea pode potencialmente levar a morte rapida ). Além disso,
ha um risco maior de incidéncia de atelectasia ¥, hipoxemia e dessaturacao rapida
), A atelectasia, funcao pulmonar prejudicada e a capacidade diminuida de
limpar as secrecées podem predispor os doentes a uma maior incidéncia de
pneumonias associadas a ventilacao. Um estudo numa UCI (n=205) mostrou que
para doentes com IMC >35 kg/m? a intubacao traqueal foi significativamente mais
dificil quando comparado com individuos normoponderais (15% vs 6%) ('>). O aspeto
mais desafiador nos obesos nas UCI é o “desmame” ventilatorio @). A obesidade é
um fator de risco independente para uma ventilacao mecanica prolongada e para
o0 insucesso da extubacao (4.

Por outro lado, o trabalho de respiracao aumentado pode levar a reducao
do retorno venoso central, diminuicao do “output” cardiaco e hipotensao ? com
funcao cardiaca prejudicada, diminuicdo da contratilidade e hipertrofia do
ventriculo esquerdo, diminuicao da complacéncia cardiaca e disfuncao diastolica
ventricular ). As alteracées na anatomia e funcao cardiaca pode tornar os DO
mais suscetiveis a complicacdes como fibrilacao arterial, edema pulmonar e

disfuncao ventricular direita (4. O risco de trombose venosa e embolismo é



moderadamente superior nos doentes com obesidade morbida, quando comparado
com individuos normoponderais ©).

A obesidade é um fator de risco estabelecido para a doenca renal cronica,
devido as comorbilidades associadas e as lesdes renais relacionadas com a
hiperfiltracao glomerular. Além disso, € também fator de risco para a doenca renal
aguda (DRA) em doentes nas UCI. A producao de mediadores inflamatodrios pelo
tecido adiposo como resposta a doenca critica tem sido associada ao
desenvolvimento da DRA. E importante notar que as férmulas estimadoras da taxa
de filtracao glomerular podem ser inadequadas em individuos obesos, mesmo
quando naqueles com uma funcao renal inalterada ("4,

Em individuos obesos tanto a resposta imune inata (producao de citocinas)
como a resposta adaptativa (formacao de anticorpos) estao inibidas o que se
associa a um maior numero de infecoes. Além disso, a obesidade afeta
negativamente a quantidade e a funcao das células T ¥, O risco de sépsis é mais
elevada nos DO com comorbilidades como diabetes e hiperglicemia.

Estes doentes estdao mais predispostos a desenvolver Ulceras de pressao
durante a sua estadia nas UCI devido ao seu peso e a circulacao comprometida ().
A limpeza de feridas é mais ardua, devido a imobilizacdo mais comum no DO (3),

Ha também desafios farmacologicos nestes doentes. * 13) As caracteristicas
dos farmacos comuns usados nas UCI nao estao bem estudadas em individuos
obesos % 13), Estes doentes tém um volume extracelular aumentado e quantidades
superiores de gordura e massa magra o que afeta a farmacocinética ('3. Farmacos
altamente lipofilicos tém um volume de distribuicao aumentado em doentes com

excesso de tecido adiposo e, por isso, estes podem precisar de doses maiores do



que aquelas previstas pelo peso ideal, para atingir as concentracoes plasmaticas
terapéuticas. Por outro lado, os farmacos hidrofilicos ndao se distribuem de
maneira significativa pelo tecido adiposo pelo que usar o peso ideal parece ser
apropriado (14,

Muitas técnicas de diagndstico sao dificeis de executar nestes doentes o
que pode afetar a qualidade dos respetivos resultados. Por exemplo, a tomografia
computarizada e a ressonancia magnética tém limite de peso o que condiciona o
seu uso em alguns doentes ). A mobilidade destes doentes esta prejudicada, pelo
que a sua imobilizacdo e a mudanca de postura é uma tarefa complicada que
requere pessoal e equipamentos adicionais % 13,

Paradoxo da obesidade

A influéncia da obesidade na mortalidade e morbilidade da doenca critica
é controversa (1%, Dados descrevem uma associacao entre o IMC e a mortalidade
em forma de curva em J. Doentes com excesso de peso ou ligeiramente obesos
estao mais protegidos em relacao ao risco de mortalidade do que doentes com um
IMC normal ou obesidade severa . Doentes com baixo peso (IMC <18,5) tém um
risco aumentado de mortalidade. A morbilidade parece estar aumentada nas
diferentes classes de obesidade, nomeadamente maior incidéncia de infecao,
maior permanéncia no hospital e UCI, maior risco de faléncia organica e maior
duracao da ventilacdo mecanica, quando comparada com os doentes com IMC
normal. Um estudo coorte observacional verificou um menor risco mortalidade nos
obesos com IMC entre 30 e 39,9 kg/m? (OR=0,86; IC: 0,83-0,90) quando comparado
com o conjunto de todos os doentes (7). Um outro estudo feito numa populacao
de doentes cirurgicos verificou que a maior mortalidade ocorria naqueles com

obesidade madrbida e a menor naqueles com excesso de peso e obesidade classe |



e Il ", Um estudo prospetivo com quase 10 mil participantes verificou que a
incidéncia de faléncia organica nas UCI foi similar em todos os grupos de IMC. A
incidéncia de faléncia respiratoria foi menor nos DO (IMC=30-39,9 kg/m?) quando
comparada com aqueles com IMC normal (IMC=18,5-24,9 kg/m?) - 14,8 vs 21,4%.
A incidéncia de faléncia renal foi mais frequente nos DO - 5,4% vs 3,4%. Neste
estudo, contrariamente a outros estudos, a média da duracao do tempo de estadia
foi menor nos doentes com excesso de peso e obesidade. A taxa de mortalidade
na UCI foi semelhante em todos os grupos de IMC. No entanto, ter excesso de peso
ou obesidade estava independentemente relacionado com um menor risco de
mortalidade hospitalar aos 60 dias usando como categoria de referéncia o grupo
com IMC normal ", Uma meta-analise que incluiu 23 artigos (199421 individuos
ventilados mecanicamente) verificou um menor risco de mortalidade nos DO nas
ucCl (OR=0,88; IC: 0,84-0,92) quando comparado com os individuos com IMC
normal. Os doentes com obesidade morbida (IMC> 40kg/m?) tiveram maior tempo
dependentes de ventilacdo mecanica 9. Posteriormente, um estudo coorte
retrospetivo (n=55038) avaliou a mortalidade nos individuos com sépsis e verificou
que esta era menor nos doentes com excesso de peso e obesidade quando
comparado com doentes normoponderais 1),

Foram propostos varios mecanismos para sustentar este paradoxo: o tecido
adiposo pode funcionar como fonte de energia e de nutrientes durante estados
catabolicos elevados 4 1©) e o seu excesso pode ajudar a prevenir as complicacoes
tardias da doenca critica. Ha evidéncia crescente que as hormonas secretadas
pelos adipocitos como a leptina e a IL-10 tém propriedades imunomoduladoras que

podem limitar a resposta inflamatoria e melhorar a resposta a doenca critica (),



A leptina é encontrada em niveis elevados em sobreviventes a internamentos
numa UCI @, A IL-10 tem propriedades anti-inflamatdrias porque inibe a
libertacao de citocinas proé-inflamatorias como o fator de necrose tumoral, a IL-6
e a IL-8 (1), Além disso, os macrofagos infiltram-se no tecido adiposo e mudam o
fenotipo de pro inflamatério -M1 para anti-inflamatorio - M2, contribuindo para
maior imunidade e efeito anti-inflamatdrio em DC. Niveis mais elevados de
lipoproteinas e colesterol podem neutralizar a circulacao de endotoxinas por se
ligarem a estas . Além disso, a gestao rigorosa da hiperglicemia e sépsis nos DO
pode contribuir para a menor mortalidade observada neste grupo. (' Os doentes
criticos obesos costumam receber menos quantidade de fluidos e vasopressores o
que pode atenuar os efeitos secundarios destas terapias.

Por outro lado, o uso do IMC como marcador da obesidade pode estar sujeito
a erros porque pode estar relacionado com massa muscular aumentada, por
exemplo. Este paradoxo € reportado em estudos que estdao sujeitos a
confundimento e a casualidade reversa “ 22 e esta observacao pode dever-se a
varios vieses de selecao: admissao dos DO numa fase mais inicial da doenca para
vigilancia e para evitar complicacoes “, impossibilidade de inclusao destes
doentes nos estudos por estes morrerem mais rapido e, ainda, a influéncia de um
outro fator de risco nao medido na mortalidade ?¥. Outra das explicacoes para
este paradoxo pode ser o viés causado pela perda de peso relacionado com a
doenca, que pode aumentar a mortalidade nos individuos com peso normal
fazendo o excesso de peso parecer protetor (22),
Impacto da doenca critica na massa muscular esquelética

A perda de massa muscular ocorre rapidamente numa fase inicial da doenca

critica, de forma proporcional a severidade da lesao *, sendo, deste modo, mais



pronunciada em doentes com faléncia multiorganica. Puthucheary et al. reportou
uma diminuicdo da massa muscular proxima de 20%, determinada através da
medicao da area do musculo reto femoral, durante os primeiros 10 dias de
admissao nos cuidados intensivos %, Outros estudos que tiveram em conta a
avaliacao da composicao corporal mostraram que as perdas de massa magra
podem chegar a 5% por dia ®. A perda de massa muscular durante a estadia nas
UCI deriva do efeito das hormonas catabdlicas, da imobilizacao fisica e do
desequilibrio entre a ingestdao e as necessidades nutricionais (2). Apos a
recuperacao da doenca, a baixa massa muscular interfere com a qualidade de vida
e capacidade funcional . Jeevanandam et al avaliou doentes numa UCI cirurgica
48 a 72 horas ap6s a lesao e verificou que nos obesos a contribuicao percentual da
oxidacao de proteinas para a taxa metabdlica de repouso estava aumentada em
comparacao com os individuos normoponderais (22% vs 15%) e que a oxidacao de
gordura estava diminuida (39% vs 61%). A oxidacao aumentada de proteinas leva a
uma perda mais rapida de massa magra, fazendo com que o DCO se encontre em
maior risco nutricional (29,

A obesidade sarcopénica caracteriza-se pela presenca de excesso de
gordura corporal e uma massa muscular reduzida 7). A prevaléncia da sarcopenia
nos obesos varia muito (2,1%-42,9%) devido a heterogeneidade dos métodos usados
para o seu diagnostico ?®. Esta condicao aumenta o risco nos DCO. Num estudo
com 149 doentes cirlrgicos, dos quais 47 tinham sarcopenia e excesso de
peso/obesidade, a presenca de sarcopenia estava associada com maior
mortalidade (32% vs 14%) e com um aumento do tempo de estadia na UCI e do

tempo de utilizacdo de ventiladores, quando comparados com os individuos sem
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sarcopenia ?°). Um estudo coorte retrospetivo que analisou 236 individuos com
sépsis intra-abdominal verificou que a mortalidade 30 dias depois da admissao na
UCI era maior nos individuos obesos com sarcopenia, quando comparada com o
grupo com obesidade mas sem sarcopenia (44,2% vs 19,0 %) (30,

Necessidades energéticas e nutricionais no DCO

O principal objetivo da intervencao nutricional nos DC é atenuar o
catabolismo proteico e melhorar a sintese proteica. A satisfacao das necessidades
nutricionais através do fornecimento aumentado de proteina pode melhorar os
resultados clinicos: melhoria da resposta anabolica, menor perda de massa
muscular e melhoria da funcdo imune ?4. A avaliacao correta das necessidades
energéticas € essencial para otimizar o fornecimento energético e para prevenir
tanto a subalimentacao como a sobrealimentacao que estao associadas a
consequéncias negativas. A subalimentacao esta relacionada com o aumento da
duracao do internamento, com necessidade de ventilacao mecanica mais longa,
com maior incidéncia de complicacées como infecao e faléncia organica ¢ e até
maior risco de morte 32, A sobrealimentacao esta associada com complicacoes
como hiperglicemia, hipertrigliceridemia, esteatose hepatica, azotemia e
mortalidade aumentada G".

A Cl é o gold standar para aferir as necessidades energéticas no DC e deve
ser utilizada sempre que possivel 3'.32) sendo recomendada tanto pela A.S.P.E.N.
como pela E.S.P.E.N 412, No entanto, a dificuldade de aplicar a Cl a doentes em
determinadas condicoes, o seu custo elevado e a necessidade de técnicos
experientes fazem com que as equacodes preditoras sejam usadas frequentemente
para estimar o gasto energético de repouso (GER) V. As formulas preditoras sao

consideradas adequadas se o seu erro nao for superior a 10%, quando comparadas
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com o valor medido por Cl. A sua adequacao varia entre os 50 e os 70%, o que
pode posteriormente comprometer o suporte nutricional @3, Boullata et al avaliou
a adequacao de algumas equacOées em doentes mecanicamente ventilados e
verificou que a férmula Swimaner e Penn State previram adequadamente o GER
de 45 e 43% dos doentes, respetivamente. A formula de Harris-Benedict
multiplicada pelo fator de correcao de 1,1 previu adequadamente 55% dos
resultados G4. De momento ndo ha evidéncia forte o suficiente para validar
qualquer das equacoes preditoras, pelo que a Cl é o Unico método que garante
uma boa estimativa das necessidades energéticas nos DC ;3% 36),

Os DC apresentam condicoes clinicas heterogéneas, pelo que as
recomendac6es devem ter sempre em conta a individualidade do doente.

De acordo com a A.S.P.E.N, caso a Cl nao esteja disponivel é sugerido um
aporte de 11-14 kcal/kg do peso atual para doentes com IMC entre 30 e 50 kg/m?
e um aporte de 22-25 kcal/kg do peso ideal naqueles com IMC > 50 kg/m?2. O
fornecimento proteico deve ser 2,0 g/kg de peso ideal por dia para doentes com
IMC entre 30 e 40 e até 2,5g/kg peso ideal por dia para aqueles com IMC >40 ©),
Por outro lado, a E.S.P.E.N recomenda um aporte de 20-25 kcal/kg do peso
corporal ajustado por dia, caso a Cl nao esteja disponivel. O aporte proteico deve
ser calculado através da excrecao urinaria de azoto. Caso nao seja possivel, é

recomendado o aporte proteico de 1,3 g/ kg de "peso corporal ajustado” por dia

(12)

Se por um lado as recomendacodes da A.SP.E.N. sugerem que para todas as
classes de obesidade o objetivo da alimentacao entérica nao deve exceder os 65-

70% das necessidades energéticas calculadas por Cl ©®), a E.S.P.E.N recomenda a
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administracao progressiva (para evitar a sobrealimentacao) duma dieta até atingir
80-100% das necessidades, calculada através da Cl apos a fase inicial da doenca
critica (3-7 dias). Nesta fase deve ser administrada uma dieta hipoenergética (até
70% das necessidades energéticas) ('2). As recomendacées da E.S.P.E.N para DC
com COVID-19 sao as mesmas que para os restantes DC (37,

A quantidade ideal de energia e proteina para reduzir a morbilidade e
mortalidade dos DC é controversa. De acordo com a A.S.P.E.N. uma dieta
hipoenergética e hiperproteica promove a preservacao de massa magra, a
mobilizacao das reservas de tecido adiposo e a diminuicao das complicacdes que
advém da sobrealimentacao ©). Esta dieta parece melhorar o catabolismo proteico
e evitar as complicacoes relacionadas com a sobrealimentacao, nao
comprometendo o alcance dum balanco azotado positivo ?/). Uma revisao
sistematica, que comparou em 2517 DC o fornecimento duma dieta hipoenergética
com uma dieta isoenergética, mostrou que nao houve diferencas significativas na
mortalidade hospitalar, tempo de estadia na UCI, tempo de ventilacao mecanica
e risco de complicacoes infeciosas (8. Por outro lado, um estudo retrospetivo
dividiu 40 DC em 2 grupos: um grupo recebeu alimentacao entérica hiperproteica
e hipoenergética e o outro alimentacao entérica hiperproteica e isoenergética. O
primeiro grupo teve melhores resultados: menor permanéncia na UCI (19 vs 29
dias), menor duracao da administracao de antibioticos (12 vs 27 dias) e menor
necessidade de ventilacdo mecanica (16 vs 24 dias) 9. Em dietas com o mesmo
valor energético, um fornecimento de mais de 80% das necessidades proteicas esta
associado a uma diminuicao de 32% do risco de mortalidade aos 60 dias (OR=0,68;
IC: 0,5-0,91) quando comparada com um fornecimento de menos de 80% das

necessidades proteicas 9. Assim, a evidéncia atual sugere que uma dieta
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hiperproteica tem os melhores resultados, mas enquanto uns estudos reportam
beneficios duma dieta hipoenergética quando comparado com uma dieta
isoenergética 7> 3% outros nao reportam diferencas entre as duas dietas?’> 38, A
dieta hipoenergética e hiperproteica parece ter resultados equivalentes, senao
melhores do que a dieta isoenergética hiperproteica 7).

Em doentes com capacidade para alimentacao oral, esta deve ser utilizada
desde que seja possivel cobrir 70% das suas necessidades ('2). A nutricao por sonda
deve ser iniciada nas primeiras 24-48 horas nos doentes que nao conseguem
manter uma ingestao oral adequada ©® ', o que pode reduzir a severidade da
doenca, o tempo de estadia nas UCI e melhorar o prognéstico da doenca ©). Em
caso de contraindicacao para alimentacao oral ou por sonda, a nutricao
parentérica (NP) deve ser implementada entre 3 a 7 dias depois e de forma
progressiva (12, A nutricao por sonda tem vantagens em relacao a NP: menor custo,
diminuicao do risco de infecao, permite manter um bom funcionamento intestinal
e a preservacao da integridade da mucosa intestinal e, ainda, reducao da
translocacao bacteriana ¥V,

Em DCO a receber alimentacao entérica precoce € sugerida uma
monitorizacao cuidada com o objetivo de prevenir hiperglicemia, hiperlipidemia,
hipercapnia, excesso de fluidos e esteatose hepatica. Os desafios do controlo
glicémico nos DC sao agravados pelo suporte nutricional agressivo e pela
medicacao administrada, como catecolaminas, glicocorticéides e agentes
adrenérgicos. Assim, a A.S.P.E.N. recomenda que o objetivo de glicose sérica deve
variar entre os 140-180 mg/dL para a populacdo geral da UCI ©). A E.S.P.E.N.

recomenda a administracao de insulina quando os valores de glicemia forem
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superiores a 180 mg/dL e a manutencao de um valor de glicose sérica entre 6-8
mmol/L (2, Valores de glicemia superiores a 180 mg/dL estdo associados a
mortalidade aumentada ©: 12,

A glutamina é o aminoacido mais abundante no corpo humano, sendo um
substrato para a sintese proteica. Este aminoacido é essencial em estados
altamente catabolicos como sépsis, queimaduras e cirurgia, porque as células do
sistema imune (linfocitos, neutrofilos e macrofagos) a utilizam como fonte de
energia. Varios estudos identificaram durante estados altamente catabolicos, que
baixas concentracoes de glutamina no plasma representavam um fator de risco
independente para a mortalidade “> 43, A administracao entérica de glutamina é
recomendada nos DC queimados - administracao de 0,3-0,5g/kg/dia por via
entérica durante 10-15 dias - e nos DC de traumatologia - administracao de 0,2-
0,3g/kg/dia nos primeiros 5 dias e, caso haja complicacdes da cicatrizacao dos
tecidos, a administracao deve durar 10 a 15 dias (12,

Adicionalmente, para os DC que tenham feito cirurgia bariatrica a A.S.P.E.N
recomenda suplementacao em tiamina antes do inicio da fluido terapia com
dextrose. E encorajado o uso de um suplemento vitaminico com ferro e vitamina
B12 e a suplementacdao de calcio e vitamina D. Deve ainda ser considerada a
avaliacao e tratamento das deficiéncias em micronutrientes, visto que estes

individuos tém risco aumentado de deficiéncia ©.
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Analise critica

A intervencao nutricional e alimentar tem um papel essencial no
tratamento do DC, nhomeadamente, naqueles que sao obesos. A obesidade, devido
a todas as complicacOes associadas, dificulta a gestao destes doentes, que
necessitam de especial atencao.

No futuro seria interessante fazer mais estudos sobre o paradoxo da
obesidade, tendo em conta que para a validacao deste paradoxo € necessaria uma
avaliacao cuidada da metodologia do estudo, a consideracao da existéncia de viés
e a adocao de métodos estatisticos para corrigir aqueles que possam modificar o
resultado. Outra das questdes que merece ainda maior necessidade de
investigacao € o fornecimento adequado de proteinas no suporte nutricional do
DCO, relacionando com o seu impacto na perda de massa magra nestes doentes.

A populacao de doentes das UCI é muito heterogénea, sendo que as suas
necessidades energéticas e nutricionais sao dificeis de definir devido a constante
alteracao do seu estado metabdlico e as diferentes patologias que estes
apresentam. Assim, revela-se de extrema importancia a integracao de
nutricionistas, juntamente com uma equipa multidisciplinar, para a avaliacao
nutricional e posterior intervencao, visto que um suporte nutricional adequado ao

doente pode reduzir a mortalidade e diminuir as comorbilidades associadas.
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