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RESUMO 

 

 A pancreatite aguda (PA) é uma doença inflamatória aguda do pâncreas de 

etiologia multifactorial e pode ter atingimento local (PA ligeira a moderada) ou 

sistémico (PA grave). A magnitude da lesão pancreática, a presença e extensão 

da necrose e de infecção determinam o grau de gravidade. Prever a gravidade é 

fundamental para direccionar antecipadamente a terapêutica médica e nutricional. 

Na sua maioria, os episódios de PA são ligeiros a moderados, de resolução 

espontânea, enquanto numa pequena fracção são graves, com morbilidade e 

mortalidade elevadas, pois estão associados ao síndrome de resposta 

inflamatória sistémica (SRIS) e a disfunção multi-orgânica, podendo desenvolver-

se sepsis. A translocação bacteriana através da parede intestinal é reconhecida 

como agente principal de infecção pancreática e sistémica, pelo que manter a 

integridade desta estrutura é fundamental para prevenir complicações sépticas.  

A PA grave desencadeia alterações metabólicas significativas, que 

deterioram o estado nutricional, tornando-se imperativo o suporte nutricional. Os 

seus objectivos principais são impedir a malnutrição e a manter a integridade da 

mucosa intestinal. Está actualmente demonstrada a eficácia e segurança da 

nutrição entérica nesse sentido, mas a avaliação personalizada de cada doente é 

crucial para a obtenção de bons resultados. A suplementação com agentes 

imunomoduladores tem vindo a ser estudada, mas ainda é controversa. 

 

 

PALAVRAS-CHAVE: Pancreatite aguda, malnutrição, suporte nutricional, inflamação, 

translocação bacteriana, imunonutrição. 
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ABSTRACT 

 

 Acute pancreatitis (AP) is an acute inflammatory disease of the pancreas 

with several causes. It can be local (mild to moderate AP) or systemic (severe 

AP). Severity is dictated by the magnitude of the pancreatic injury, the presence 

and extension of necrosis and infection. Medical and nutritional management 

depend on the predictable severity of the disease. Most of the episodes are mild to 

moderate and resolve spontaneously, while a small fraction is severe, with high 

morbidity and mortality, depending on the systemic inflammatory response, 

multiple organ dysfunction and sepsis. Bacterial translocation trough the gut 

mucosal is accepted as the major agent of pancreatic and systemic infection, so 

maintaining the integrity of this structure is essential to prevent septic 

complications. 

 The significant metabolic disturbances related to severe AP can deteriorate 

the nutritional status, so the use of nutritional support is a must. Its main goals are 

malnutrition prevention and gut barrier integrity preservation. At the present time, 

the efficacy and safety of enteral nutrition are well established, but the individual 

assessment of each patient becomes crucial to achieve good results. Nutritional 

supplementation with immunomodulating agents is currently under evaluation, but 

it is still controversial. 

 

 

KEY-WORDS: Acute pancreatitis, malnutrition, nutritional support, inflammation, 

bacterial translocation, immunonutrition. 
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1. INTRODUÇÃO 

 
  A PA é uma doença inflamatória aguda do pâncreas que pode envolver os 

tecidos peripancreáticos e mesmo órgãos à distância, de acordo com o grau de 

gravidade, que pode variar entre moderado e grave (1,2). A sintomatologia inicial é 

caracterizada por dor abdominal epigástrica, geralmente com irradiação dorsal, 

acompanhada por náuseas e vómitos (3).  

 As causas mais comuns são a litíase biliar e o alcoolismo crónico (4). O 

peso relativo de cada uma das causas varia, porém, com as populações 

estudadas nas diferentes séries (5,6). Outras causas possíveis, embora mais raras, 

são a ruptura do tecido pancreático por trauma (cerca de 1,5%), as dislipidemias 

de tipo I, II e V, sobretudo se existir hipertrigliceridemia superior a 1000 mg/dl 

(1,3% a 3,8%), medicamentos (0,1% a 2%) (7) e após colangiopancreatografia 

retrógrada endoscópica (CPRE) (2% a 9%). Em menos de 1% dos casos, a PA 

pode ser hereditária, auto-imune, pós-operatória, por lesões isquémicas do 

pâncreas, infecção, hipercalcemia, ou obstrução (por exemplo por neoplasia) (4,8). 

 A incidência da PA tem vindo a aumentar em vários países, a par aumento 

do consumo de bebidas alcoólicas (5). Sabe-se ainda que a etiologia predominante 

nas mulheres tende a ser biliar, enquanto nos homens geralmente é alcoólica (4,5). 

 O pâncreas desempenha funções endócrinas e exócrinas: as células 

endócrinas, localizadas nos ilhéus de Langerhans, segregam glicagina, insulina e 

somatostatina e as células exócrinas (células acinares) sintetizam várias enzimas 

digestivas. A ingestão e o percurso digestivo dos alimentos estimulam a secreção 

da colecistocinina (CCK), que constitui o estímulo mais potente para a secreção 

enzimática pelas células acinares para o espaço ductal do pâncreas. Esta 
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secreção é depois lançada no duodeno, onde as enzimas são activadas pela 

enteroquínase para poderem exercer a sua actividade digestiva (9). 

 Existem mecanismos protectores para impedir a activação prematura destas 

enzimas, que são armazenadas sob a forma de grânulos de zimogénio. Contudo, 

estes mecanismos não são suficientes na presença dos factores etiológicos 

descritos, resultando na activação intra-celular das enzimas e, 

consequentemente, num processo de auto-digestão do pâncreas, que leva às 

crises de PA (8,10). 

 Os mecanismos através dos quais as diferentes causas levam à PA não são 

ainda conhecidos por completo (8,11), mas a evidência demonstra que, tanto nos 

humanos como em modelos animais, a doença estabelecida cursa no mesmo 

sentido independentemente da causa (10), traduzindo-se em inflamação, edema e 

necrose celular do pâncreas. 

 É também desconhecido o motivo pelo qual na maior parte dos casos (75% 

a 80%) a PA é auto-limitada, cingindo-se a inflamação e a formação de edema 

apenas ao nível do pâncreas (PA ligeira a moderada, intersticial ou edematosa), 

com mortalidade inferior a 1% (12), enquanto nos restantes 20% a 25% (11,13,14,15) a 

inflamação local evolui devido a um processo extenso de auto-digestão, necrose e 

hemorragia do tecido pancreático (PA grave ou necrosante) (9). Esta forma grave 

da doença comporta uma taxa de mortalidade calculada entre 10% a 20% desses 

casos (3,12,13,16), pois a lesão do órgão acciona o SRIS, atingindo vários órgãos e 

sistemas essenciais à homeostasia. A extensão da necrose pancreática relaciona-

se com o agravamento das complicações locais e sistémicas (11). Quando esta é 

infectada, torna-se uma das complicações mais graves da PA grave, estando 
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associada a disseminação sistémica da infecção (sepsis) e à disfunção orgânica 

múltipla (17). 

 Esta forma grave da doença estabelece um estado clínico hipermetabólico, 

hiperdinâmico e catabólico, com impacto negativo no estado nutricional (2,18,19,20). 

Pode então resultar em disfunção ou mesmo falência orgânica múltipla (16), a que 

se podem ainda somar complicações sépticas. Assim, a malnutrição 

frequentemente observada nos doentes com PA grave (2,18), obriga à intervenção 

nutricional, essencial não só para prevenir e inverter a depleção do estado 

nutricional do doente, como também contribuir para o melhoramento do quadro 

clínico (3,20,21). 

 

 

2.  ESTRATIFICAÇÃO DA GRAVIDADE DA PANCREATITE AGUDA 

 

 A decisão pelo tipo de intervenção nutricional específica é condicionada 

pelo grau de gravidade que a PA poderá atingir (22). Para determinar esse grau, 

existem diversas escalas de gravidade, como as de Ranson, Glasgow e APACHE 

II, que incluem critérios bioquímicos e a escala de Balthazar, definida por critérios 

imagiológicos, obtidos por tomografia computorizada (3,23). São indicadores de 

evolução grave da PA a presença de 3 ou mais critérios de Glasgow (24) ou de 

Ranson, ou pelo menos 8 critérios definidos pelo sistema Acute Physiology and 

Chronic Health Evaluation II (APACHE II) (13). 

 A grande extensão das lesões pancreáticas conduz à activação da resposta 

de fase aguda, estando então aumentada a síntese hepática de proteínas de fase 

aguda, tais como a proteína C reactiva (PCR) (20). O doseamento desta proteína 
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no plasma é útil na avaliação da gravidade da PA após 48h do início da 

sintomatologia (3,25,26) e pode ser combinado com os critérios acima mencionados. 

Um valor sérico de PCR superior a 150 mg/L às 48h é muito sugestivo da 

evolução grave da PA (3,14,27).  

 As concentrações plasmáticas das enzimas pancreáticas amílase e lípase 

elevadas pelo menos ao triplo do limite superior normal são parâmetros que 

contribuem para afirmar o diagnóstico de PA (23), no entanto não possuem 

significado clínico na definição da sua gravidade (3). A idade, a existência de co-

morbilidades ou de obesidade (15) são parâmetros com peso negativo no 

prognóstico da doença (28). 

 Apesar de todos os métodos disponíveis e válidos para prever a gravidade 

desta patologia, nem sempre é possível determinar de forma precoce o sentido 

em que ela irá evoluir. É portanto fundamental uma reavaliação frequente destes 

doentes, de modo a detectar alterações no prognóstico efectuado, para assim 

direccionar da melhor forma a terapêutica nutricional. 

 

 

3.  INTERVENÇÃO NUTRICIONAL NA PANCREATITE AGUDA LIGEIRA A MODERADA 

 

 Na PA ligeira a moderada, a reacção inflamatória é confinada especialmente 

ao pâncreas e resolve-se entre o 5º e 7º dia de internamento (2,18) apenas com 

medidas de terapêutica conservadoras. A introdução da alimentação oral (AO) é 

viável num curto espaço de tempo.  

 O “repouso pancreático” traduz-se por um período de ingestão oral nula, 

com vista a reduzir os estímulos à secreção exócrina de enzimas pancreáticas e 
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assenta no fundamento teórico de que uma reduzida actividade secretora 

contribuirá para a interrupção do processo auto-digestivo. Apesar de largamente 

utilizado na prática clínica, a verdadeira utilidade deste procedimento no 

melhoramento do prognóstico clínico mantém-se ainda inadequadamente testada 

(2,12,29).  

 A duração deste período de ingestão oral nula é determinada sobretudo pela 

concentração sérica de amílase e lípase – assim que se verifique descida destes 

valores, é possível a introdução de alimentação oral. Entretanto, deve proceder-se 

à reposição de fluidos por via intravenosa (1).  

 A introdução da AO deve iniciar-se com pequenas quantidades de água ou 

chá (100 a 300 ml) (1,30), para testar a tolerância. Se esta se verificar, deve evoluir-

se progressivamente de uma dieta de consistência líquida até sólida, que deverá 

ter um teor reduzido de lípidos, ou seja, inferior a 30% do valor energético total 

(VET) (31), pois estes conduzem a maior estimulação das secreções pancreáticas, 

seguidos das proteínas, sendo os hidratos de carbono (HC) os macronutrientes 

que menos estimulam a secreção pancreática de enzimas (12). Todas as refeições 

devem então conter pelo menos 50% do seu VET em HC e o valor energético 

destas deve ser aumentado de forma gradual (30), até o seu somatório perfazer as 

necessidades individuais diárias calculadas para cada paciente. 

 Uma vez que na PA ligeira a moderada o dispêndio energético basal não 

está significativamente aumentado (12), é duvidosa a necessidade de suporte 

nutricional precoce (20,31). No entanto, em doentes previamente malnutridos, como 

se verifica frequentemente nos casos de PA alcoólica e de agudização de 

pancreatite crónica, o suporte nutricional precoce apresenta benefícios (2,18,32).  
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 A introdução da AO pode causar recorrência da dor (33) ou os níveis séricos 

de amílase e lípase podem não apresentar uma descida tendencial, prolongando-

se desta forma o período sem indicação para início da ingestão oral. Nestes 

casos, a instituição de suporte nutricional artificial deve ser ponderada (31). 

 

 

4.  PANCREATITE AGUDA GRAVE 

 

4.1. DECURSO CLÍNICO E ALTERAÇÕES METABÓLICAS 

  
 A evolução clínica da PA grave pode ser dividida em duas fases distintas: 

uma fase inicial pró-inflamatória (7 a 10 dias) e outra tardia, com características 

imuno-supressoras (a partir da segunda semana). A primeira está relacionada 

com o aparecimento do SRIS e disfunção multi-orgânica. A segunda é propensa 

ao aparecimento de complicações infecciosas, tais como necrose pancreática 

infectada e sepsis. Nesta fase mantém-se e agrava-se a disfunção multi-orgância. 

A mortalidade na fase inicial está relacionada com a falência orgânica múltipla, 

enquanto a mortalidade na fase tardia é devida sobretudo às complicações 

sépticas que agravam progressivamente o estado clínico dos doentes e são mais 

difíceis de contornar. (11,13,29,34,35,36,37) 

 O tratamento multidisciplinar é fundamental, pois verifica-se frequentemente 

atingimento das funções renal, cardiovascular, respiratória, hematológica, 

neurológica, com desequilíbrio do metabolismo hídrico, electrolítico e do equilíbrio 

ácido-base (3,28). A formação de edema retroperitoneal pela perda de fluidos para 

o terceiro espaço, característica da PA, condiciona um estado de hipovolémia e 
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choque circulatório. Verifica-se vasoconstrição ao nível do mesentério para 

melhorar a perfusão sanguínea dos órgãos vitais (38). 

 A PA grave é caracterizada por catabolismo proteico, ou seja, ocorre 

proteólise e diminuição da síntese proteica ao nível do tecido muscular 

esquelético (18). Assim, verifica-se um aumento significativo na produção de ureia 

e um aumento da excreção urinária de azoto, resultando este processo num 

balanço azotado negativo (12). Como consequência deste estado catabólico 

instala-se a hipoproteinemia, evidenciada pela diminuição das concentrações 

séricas de albumina, pré-albumina e transferrina (9).  

 Ocorrem também distúrbios do metabolismo lipídico, podendo verificar-se 

incremento da lipólise e da oxidação lipídica (2,39), embora a eliminação de ácidos 

gordos do sangue esteja diminuída, desenvolvendo-se desta forma 

hipertrigliceridemia (39).  

 O metabolismo glicídico está igualmente comprometido. A gliconeogénese 

está aumentada e a depuração e oxidação da glicose estão diminuídas (2,18). 

Observa-se intolerância à glicose em 40% a 90% dos casos (22), condição que 

pode atribuir-se também à destruição das células endócrinas do pâncreas pela 

acção das enzimas (20).  

 São frequentes défices em micronutrientes, sobretudo hipocalcemia (12), mas 

pode ocorrer também diminuição dos níveis de magnésio, zinco, folato, tiamina e 

de vitaminas D, K e B12 
(3,39). 

 Na maioria dos doentes com PA grave verifica-se um estado de 

hipermetabolismo, ou seja, um aumento da taxa metabólica basal para valores 

superiores aos estimados pela fórmula de Harris-Benedict. O aumento das 
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necessidades energéticas basais parece não ser previsto através do cálculo com 

esta fórmula. (2,12,18,39,40,41) 

 Em suma, quando a PA não é auto-limitada e progride no sentido de 

provocar grandes alterações metabólicas, dando origem a um estado clínico 

crítico. Existe uma grande probabilidade de deterioração orgânica múltipla e 

depleção do estado nutricional (21), o que associado à ausência ou insuficiência de 

aporte nutricional conduz a perda ponderal, com degradação de massa muscular 

e aumento a morbilidade e mortalidade (2,18). 

 

 

4.2. RESPOSTA INFLAMATÓRIA 

 
 Conforme anteriormente referido, na PA grave gera-se uma resposta 

inflamatória de fase aguda, em resposta à lesão do tecido pancreático e à 

infecção. Este processo é extremamente complexo e compreende fenómenos 

inflamatórios locais e sistémicos, que vão ser descritos sumariamente. Inclui 

activação da imunidade humoral e celular (42). 

 Localmente, ocorrem alterações morfológicas (tumefacção) e 

microcirculatórias, tais como vasodilatação e aumento da permeabilidade vascular 

com exsudado de fluidos da corrente sanguínea para o tecido, formando edema. 

Posteriormente, ocorre migração de neutrófilos e macrófagos da corrente 

sanguínea para os tecidos danificados, onde exercem fagocitose e libertam 

mediadores da inflamação. Os macrófagos são responsáveis pela produção de 

citocinas pró-inflamatórias tais como a interleucina-1 (IL-1), a IL-6 e o factor de 

necrose tumoral α (tumor necrosis factor α – TNFα). Localmente, estas induzem a 

coagulação, aumentam a permeabilidade vascular e têm acções sistémicas como 
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a indução da síntese hepática de proteínas de fase aguda e activação das células 

B e T. O TNF-α e a IL-1 exercem também efeitos quimiotácticos, contribuindo 

para que mais neutrófilos, monócitos e linfócitos abandonem a corrente 

sanguínea para os tecidos, aumentando a fagocitose. Os fosfolípidos constituintes 

da membrana celular destas células imunitárias são então degradados em ácido 

araquidónico. Durante o metabolismo deste ácido gordo de cadeia longa, formam-

se mais mediadores pró-inflamatórios, tais como tromboxanos, prostaglandinas e 

leucotrienos. Os últimos possuem também propriedades quimiotácticas para os 

neutrófilos. Os neutrófilos activados libertam radicais livres de oxigénio, que por 

sua vez exercem também efeito quimiotáctico, recrutando mais neutrófilos ao 

local de inflamação. (10,11,18,38,43,44) 

 A libertação destes e de outros mediadores inflamatórios desencadeia uma 

resposta inflamatória sistémica (SRIS). A magnitude desta resposta é 

proporcional à gravidade da doença (14,18,44). 

 

 

4.3. PAPEL DA TRANSLOCAÇÃO BACTERIANA 

 
 A mucosa intestinal é o maior órgão linfóide secundário (12,37). A integridade 

desta estrutura está comprometida no decurso da PA grave (38,45,46,47,48). A 

translocação de bactérias e dos seus produtos tóxicos do lúmen intestinal para o 

meio interno, resultante dessa agressão tem vindo a ser estudado e proposto 

como possível processo de infecção pancreática e sistémica (17,37). 

 Os mecanismos propostos para explicar este fenómeno são extremamente 

complexos e não são ainda totalmente claros (48). Descritos de forma simplificada 

são: a) a diminuição da motilidade gastrointestinal causa atrofia das vilosidades 
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intestinais, o que facilita a adesão e proliferação de bactérias à mucosa; b) a 

isquemia e a consequente falta de oxigénio provocam alterações directas no 

epitélio das vilosidades intestinais, tornando-as mais permeáveis; c) quando a 

irrigação sanguínea é restabelecida ocorrem lesões de isquemia/reperfusão, que 

levam a uma produção aumentada de radicais livres de oxigénio (RLO) e 

monóxido de azoto (NO) que provocam lesões na parede intestinal; d) a activação 

excessiva dos neutrófilos (conforme foi descrito anteriormente para o processo 

inflamatório) e macrófagos, com consequente lesão por fagocitose e libertação 

excessiva de mediadores pró-inflamatórios. (12,17,36,38,44,46,48)  

Este processo complexo está esquematizado na figura 1.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Adaptado de Immunomodulation in surgical practice – review article. Andersson R, Andersson B, 
Andersson E, Eckerwall G, Nordén M, Tingstedt B. HPB, 2006; 8:116-123. 
 
 
Figura 1. Mecanismos propostos na teoria da permeabilização da mucosa 
intestinal, que permitiram a translocação de bactérias para o meio interno. 
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 A infecção é a principal causa de morbilidade e mortalidade na PA grave (32), 

enquanto a translocação bacteriana é considerada uma das causas principais de 

infecção pancreática e sistémica (11,36,45,49). Portanto, manter a integridade morfo-

funcional da mucosa intestinal, no sentido de evitar translocação bacteriana, 

parece ser importante no tratamento desta doença.  

 É importante realçar que o papel da translocação bacteriana não está 

completamente esclarecido na PA. A descrição deste fenómeno e das suas 

consequências provém sobretudo de estudos em modelos animais, o que 

apresenta algumas limitações na comparação com humanos (12,36). Não deixam 

no entanto de existir vantagens e indícios que levam os autores a considerar 

semelhante este fenómeno na patogénese da PA humana (10).  

 Actualmente, surgem indícios de que a nutrição poderá contribuir para a 

melhoria do prognóstico também neste sentido, como vai ser contemplado mais 

adiante neste trabalho. 

 

 

 5. TERAPÊUTICA NUTRICIONAL NA PA GRAVE 

 

 O suporte nutricional precoce e adequado é imperativo, visto a PA grave 

estar relacionada com distúrbios metabólicos significativos, sobretudo quando 

associada a sepsis (50). Independentemente da via de administração, esta 

terapêutica visa fornecer um aporte energético congruente com os gastos 

metabólicos, numa proporção adequada de proteínas, HC, lípidos, minerais e 

vitaminas, manter um balanço azotado positivo e evitar a perda ponderal. Todos 
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estes propósitos conjugam-se num único objectivo primordial de impedir a 

malnutrição nestes doentes. 

 

 

5.1. VIAS PARA SUPORTE NUTRICIONAL 

 
 A ingestão e o percurso digestivo dos alimentos estimulam a secreção de 

enzimas pancreáticas (9). Com base neste conhecimento, ao longo de muitos 

anos, a nutrição parentérica total (NPT) foi vista como a única via de suporte 

nutricional possível na PA grave. Seria a única forma de alimentar o doente sem 

exacerbar a produção de enzimas digestivas, de modo a suspender o processo 

de auto-digestão e a inflamação daí decorrente (12,34).  

 Contudo, a NPT apresenta algumas desvantagens relevantes para esta 

doença. Estão comprovados riscos significativos de infecção pelo cateter venoso 

central, de hiperglicemia decorrente da administração de nutrientes directamente 

na circulação sanguínea e de distúrbios do equilíbrio electrolítico (19,34). Está 

descrito que, na ausência de aporte alimentar entérico, a NPT promove a 

permeabilização da mucosa intestinal (12,17,19,38) e parece também estar associada 

ao desequilíbrio dos mecanismos da imunidade inata e adquirida (32). 

 Diversos estudos demonstram que a nutrição entérica (NE) é tão ou mais 

eficiente que a NPT (20,51), é mais barata e reduz o tempo de internamento 

hospitalar (41,52). A NE é mais fisiológica do que a nutrição parentérica (NP), pois a 

alimentação é feita pela via normal, está associada a um melhor controlo 

glicémico (29) e a menor mortalidade e morbilidade, sendo o risco de infecção 

igualmente menor (53,54,55,56). A evidência científica aponta ainda para o papel 

fulcral da NE na preservação da integridade da mucosa intestinal. A passagem de 
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nutrientes pelo lúmen intestinal é fundamental para impedir a atrofia das 

vilosidades, manter o equilíbrio da flora intestinal e as propriedades imunológicas 

desta estrutura. Todos estes efeitos parecem prevenir a translocação de bactérias 

entéricas e toxinas para a corrente sanguínea, e consequentemente a infecção 

(29,32,37,38,41,45). Estas evidências suportam a grande vantagem atribuída por muitos 

autores à NE. 

 A utilização da NE como meio preferível para suporte nutricional na PA 

grave está actualmente bem estabelecida (31,32,57,58). É recomendado o seu início 

da forma mais precoce possível de acordo com a tolerância e evolução clínica do 

doente (31,58). Contudo, existe ainda controvérsia em relação ao tipo de NE mais 

vantajoso: gástrica ou jejunal.  

 A alimentação por SNJ é defendida com base no facto de a passagem de 

nutrientes pelo duodeno induzir a libertação de CCK e esta por sua vez estimular 

a produção de enzimas pancreáticas (29). Apesar disso, estudos comparativos 

entre nutrição por SNJ e por SNG demonstraram ausência de diferenças na 

morbilidade e mortalidade entre os dois modelos (41,59). Obteve-se o mesmo 

resultado relativamente à tolerância, ao aumento do risco de diarreia e ao 

agravamento álgico, não sendo frequentemente verificada recorrência da dor 

aquando da introdução da NE (19,34,41,58). No entanto, num recente estudo clínico, 

verificou-se tendência para a AO provocar recorrência da dor, não se observando 

o mesmo com a alimentação por SNJ (60). Estes resultados podem ser 

extrapolados para um efeito semelhante que a NE por SNG poderá ter, 

reforçando o facto de ainda não estar estabelecido um método ideal de NE. 

 O aparecimento de resultados contraditórios, impede tecer conclusões 

acerca de qual o método de NE mais seguro ou acerca de qual é melhor em 
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termos de prognóstico clínico. Sabe-se porém que a SNG apresenta a vantagem 

de implicar menos custos e ser mais simples, pois a sua colocação é 

tecnicamente mais fácil e mais rápida, facilitando a instituição precoce de suporte 

nutricional (12,29,58,61). A SNJ apresenta ainda problemas relacionados com a 

deslocação da sonda do jejuno para o duodeno e por vezes para o estômago (61). 

 Contemplando os resultados que apontam para a segurança da introdução 

da alimentação directamente no estômago, seria de prever que a AO fosse 

igualmente aceite. No entanto, o sucesso da alimentação por sonda parece estar 

relacionado com o facto de este método possibilitar a infusão de volume 

controlada, a um ritmo constante ao longo do dia (61).  

 A NP continua a ter um papel relevante, pois pode ser útil para suplementar 

a NE, caso o aporte entérico tolerado não seja suficiente para suprir as 

necessidades metabólicas (2,31,34). Um exemplo prático desta hipótese é o 

aparecimento de diarreia, que pode ser resolvida em alguns casos com redução 

da velocidade ou da diminuição do débito de perfusão (61). Esta solução, aliada à 

suplementação parentérica, evita suspender a NE e as vantagens que esta 

poderá trazer por estimulação do peristaltismo gastrointestinal. A combinação 

destes dois tipos de suporte nutricional parece ser uma opção vantajosa (17). 

 A NPT é também proveitosa quando há necessidade de intervenções 

cirúrgicas repetidas (50), intolerância total à alimentação por via entérica ou quando 

ocorrem fístulas digestivas. A NPT parece surtir efeito positivo nestes casos, pois 

parece aumentar os níveis séricos de proteínas e impedir a perda de massa 

muscular (62), sendo portanto uma opção a considerar nas situações em que o 

suporte entérico não seja viável (19).  
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A intervenção cirúrgica na PA grave está indicada para tratamento de 

complicações locais (necrose pancreática infectada) ou peripancreáticas 

(abcesso, pseudocisto pancreático, hemorragia, perfuração ou obstrução de 

vísceras) e no síndrome de compartimento abdominal (3,11,16). A cirurgia permite 

ainda colocar uma gastrostomia ou jejunostomia de alimentação (18,31), que podem 

ser úteis em pacientes com previsão da necessidade de suporte nutricional 

entérico por longos períodos de tempo, pois esta forma de acesso contorna os 

transtornos mecânicos e o desconforto proporcionados pela sonda naso-entérica. 

A NE também é benéfica quando instituída no pós-operatório imediato, mesmo 

em pequenos volumes, apenas para estimular a motilidade gastrointestinal (23,63). 

 Do que atrás se expôs, depreende-se que a reavaliação constante da 

tolerância à terapêutica nutricional e da evolução clínica deve ser a base da 

gestão do suporte nutricional dos pacientes com PA grave (19,21,44). 

 

 

5.2.  FÓRMULAS PARA NUTRIÇÃO ENTÉRICA 

 
 As fórmulas comerciais para NE oferecem hoje em dia grande variedade de 

escolha relativamente à composição nutricional. Para efectuar a melhor escolha, 

há que considerar cada paciente de forma individual, atendendo aos 

desequilíbrios metabólicos, por exemplo, intolerância à glicose ou 

hipertrigliceridemia, bem como à tolerância de cada um. 

 Existem fórmulas semi-elementares ou pré-digeridas, que correspondem às 

dietas comerciais oligoméricas, cujos nutrientes são mais facilmente absorvidos, 

sem necessidade da acção das enzimas pancreáticas. As proteínas estão sob a 

forma de cadeias peptídicas menores e os lípidos são maioritariamente 
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triglicerídeos de cadeia média, com apenas uma pequena percentagem de ácidos 

gordos de cadeia longa. Existem também fórmulas comerciais poliméricas, 

compostas por 50% a 55% HC, 15% a 20% proteínas e 30% de gordura (18). Estas 

possuem menor osmolaridade do que as fórmulas oligoméricas. 

 Dadas as características desta patologia, seria de esperar que as primeiras 

fossem mais adequadas para alimentar os pacientes com PA. Contudo, está 

descrita boa tolerância para ambos os tipos de fórmulas (23,64,65) e a utilização de 

dietas poliméricas parece ser viável (61,65). Existem ainda fórmulas comerciais 

enriquecidas com suplementos que parecem exercer um controlo da resposta 

inflamatória. São designadas de fórmulas imunomoduladoras e a sua eficácia tem 

vindo a ser testada. 

 

 

5.3.  IMUNONUTRIÇÃO 

 
 Uma vez demonstrada a importância da resposta inflamatória na evolução 

clínica da PA, surgiu a hipótese de que atenuar esta resposta poderia atenuar 

igualmente a gravidade da doença. Para isso, tem vindo a ser testado o efeito da 

adição de determinados nutrientes à alimentação dos doentes na fase inicial da 

PA grave. Entre eles, o aminoácido glutamina e os ácidos gordos polinsaturados 

n-3. Existem também estudos direccionados para testar a eficácia de alguns 

microrganismos com acção probiótica, baseados no princípio de que estes 

microrganismos contribuem para estabilizar a flora intestinal e assim preservar a 

integridade da mucosa intestinal. 
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 Apesar dos resultados obtidos nos últimos anos apontarem no sentido de 

que a imunonutrição é de facto benéfica na PA, não existe ainda evidência 

suficiente que permita fazer recomendações nutricionais. (23,66,67). 

 

5.3.1.  Glutamina 

 
 Em estados clínicos críticos, como na PA grave, as quantidades de 

glutamina tendem a diminuir, tornando-se assim essencial (17,50,67,68). Este 

aminoácido é utilizado como substrato principal para as células da mucosa 

intestinal (45,46) e portanto, a sua administração precoce parece prevenir a atrofia 

destas. Parece também modular a resposta inflamatória (68), por exercer efeitos 

positivos sobre as células do sistema imunitário e as suas funções (12,50). 

Consequentemente, parece ser eficaz na redução da translocação bacteriana 

através da parede intestinal, prevenindo a infecção (69). A suplementação com um 

dipéptido de L-alanina-L-glutamina parece apresentar efeitos semelhantes (50) não 

apenas em doentes com PA, mas também noutros grupos de doentes críticos, 

tais como politraumatizados e doentes com complicações cirúrgicas graves (70). 

Todos estes efeitos foram observados mediante a administração por via 

parentérica, mas a administração entérica de glutamina parece igualmente 

favorecer a integridade da mucosa intestinal (71). 

 

5.3.2.  Ácidos Gordos n-3 

 
 Os ácidos gordos polinsaturados n-3 são derivados do ácido α-linolénico, 

precursor do ácido eicosapentanóico (EPA) e do ácido docosahexanóico (DHA), 

que possuem propriedades anti-inflamatórias. A sua adição à alimentação dos 



18 

doentes parece atenuar a gravidade da PA, por modularem a síntese do EPA e a 

libertação de citocinas (66,72). 

 A adição de óleo de peixe a fórmulas para NP, rico em ácidos gordos 

polinsaturados n-3, parece então modular a resposta inflamatória, principalmente 

na fase inicial da PA grave. Nalguns trabalhos publicados a adição de 0,15 a 2,0 

g/kg de peso/dia de óleo de peixe aparentemente relaciona-se com a redução da 

libertação das citocinas pró-inflamatórias TNF-α e a IL-6 e do aumento da 

disponibilidade de EPA, equilibrando assim a razão entre as citocinas pró e anti-

inflamatórias, traduzindo-se este equilíbrio na diminuição da magnitude e da 

persistência do SRIS (73,74,75). A suplementação com este nutriente foi também 

relacionada com a redução da incidência de infecções e melhor recuperação dos 

doentes no período pós-operatório (44). A NE suplementada com óleo de peixe 

(3,3 g/dia) parece conduzir a menor duração da necessidade de nutrição artificial 

e do internamento hospitalar (72).  

 Não está ainda esclarecido qual o principal responsável pelo efeito 

imunomodulador do óleo de peixe. Poderá ser apenas o EPA, o DHA isolado ou 

então a combinação dos dois ácidos gordos (66). 

 

5.3.3.  Probióticos 

 
 No tracto gastrointestinal estão presentes microrganismos comensais, assim 

como microrganismos patogénicos, sendo que os primeiros possuem 

propriedades protectoras da mucosa intestinal (76). Por isso, a suplementação com 

probióticos no tratamento da PA grave surgiu como uma hipótese. 

 Alguns autores defendem que a NE suplementada com microrganismos de 

acção probiótica está relacionada com a atenuação da gravidade da PA, pela 
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redução da permeabilidade intestinal e modulação da resposta imunitária (77,78). 

No entanto, outros estudos demonstram que os probióticos não produzem efeito 

na manutenção da integridade da mucosa intestinal, e portanto não impedem a 

translocação bacteriana (79). A evidência científica actualmente disponível não é 

suficiente para considerar a suplementação com probióticos vantajosa na PA 

(12,23,76).  

 

  

6. ANÁLISE CRÍTICA 

 
 A escolha da terapêutica nutricional na PA é complexa, dado o carácter 

dinâmico desta doença e as limitações relacionadas com a previsão do seu 

decurso clínico. É ainda difícil a definição de um protocolo uniforme de actuação 

nutricional nestes doentes.  

 Na minha experiência prática durante o estágio curricular, verifiquei que a 

ausência do referido protocolo uniforme constitui um obstáculo à decisão rápida 

pelo plano de terapêutica nutricional a aplicar no doente com PA. Esta dificuldade 

pode ser, no entanto, diminuída através da avaliação individual e repetida destes 

doentes. Verifiquei então na prática que a monitorização é a chave para conseguir 

aproximar o mais possível a terapêutica nutricional às necessidades individuais e 

reais do doente. 

 O momento ideal para iniciar a AO do doente não está igualmente bem 

definido, sendo considerado viável a partir do momento em que o controlo 

bioquímico evidencie uma tendência para a descida dos níveos séricos de 

amílase e lípase. Esta é mais uma situação cuja variabilidade enorme pude 

constatar entre os doentes com PA que tive a oportunidade de acompanhar. 
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 Os estudos efectuados para testar a via mais vantajosa de suporte 

nutricional apresentam algumas limitações, nomeadamente amostras pequenas 

que não permitem a obtenção de resultados com significado estatístico. A adição 

de nutrientes imunomoduladores é já considerada como vantajosa por alguns 

autores, mantendo-se as limitações decorrentes do pequeno tamanho amostral. 

 Para os casos em que a NE é viável, não está determinada qual o tipo de 

fórmula ideal para iniciar a alimentação. Neste domínio, tive a oportunidade de 

acompanhar doentes com PA com ambas as fórmulas seleccionadas para suporte 

nutricional. De um modo geral, este suporte era iniciado com uma fórmula 

oligomérica e caso não se verificasse boa tolerância, optava-se pela 

administração de uma fórmula polimérica. Geralmente verificava-se boa tolerância 

pela via entérica, sendo esta suplementada nalguns casos com L-alanina-L-

glutamina pela via parentérica. 

 

 

7. CONCLUSÃO 

 
 A PA ligeira a moderada não tem impacto significativo no estado nutricional. 

Por outro lado, a PA grave é potencialmente promotora de malnutrição. A 

translocação de bactérias patogénicas para o meio interno, possivelmente devida 

à disfunção da mucosa intestinal parece ser o principal agente de sepsis e está 

relacionada com o agravamento do estado clínico e com elevada mortalidade. 

Portanto, manter a integridade desta estrutura deverá ser um dos objectivos do 

tratamento da PA grave, no qual a NE assume grande importância. 

 Para instaurar um suporte nutricional adequado, devem ser considerados 

vários factores: o estado nutricional do paciente aquando da admissão hospitalar, 
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o grau de gravidade da doença e a causa. Desta forma, a terapêutica nutricional 

deve ser direccionada de forma específica para atingir os melhores resultados. 

Não excluindo a importância da avaliação individual, estão actualmente 

estabelecidos alguns princípios do suporte nutricional na PA: introdução precoce 

de NE; suplementação da NE com NP sempre que não seja atingida a totalidade 

das necessidades nutricionais; implementar NPT apenas quando a aplicação de 

NE for completamente inviável. Apesar das limitações, os estudos comparativos 

entre a NE por SNG e NE por SNJ sugerem bons resultados para ambos os 

métodos. 

 A introdução de glutamina e de ácidos gordos polinsaturados n-3 na 

alimentação destes doentes parece vantajosa, porém são necessários mais 

estudos para comprovar a eficácia destes nutrientes na regressão da inflamação 

e na protecção da mucosa intestinal. Relativamente aos probióticos, a sua 

utilização é ainda controversa. Estes microrganismos não são ainda 

recomendados no tratamento nutricional da PA. 
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