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PREFACIO

E de hd muito indiscutivel que a nutrigdo artificial constitui, entre outras, uma das modalidades
terapéuticas que permite conquistas de sucesso na abordagem giobal da terapéutica ao doente. A assisténcia na
terapéutica nutricional constitui, tal como na terapéutica medicamentosa, um acto pluridisciplinar nos cuidados
a prestar ao doente, do qual o farmacéutico hospitalar & um elemento activo e imprescindivel.

0 Colégio da Especialidade em Farmacia Hospitalar desafiou um grupo de colegas para a elaboracio de

um manual que incidisse sobre esta area de interven¢ao do farmacéutico hospitalar.

Mesmo nos hospitais em que nao exista uma comissao formal de nutricao artificial, os farmacéuticos sdo
muitas vezes chamados a colaborar em situagbes clinicas diversas, mais ou menos complicadas.

A esmagadora maioria destes profissionais de sadde possui formagdo sélida que the permite, de forma
adequada, responder a este tipo de solicitacdes. Contudo, todos sabemos que a escassez de recursos humanos e
a multiplicidade de tarefas e fungbes que somos obrigados a cumprir nem sempre nos permitem o tempo
suficiente para nos dedicarmos, como desejariamos, a todas as nossas dreas de intervencdo.

Os hospitais possuem caracteristicas diferentes, e por vezes somos obrigados a estabelecer prioridades e a
canalizar as nossas atencgbes para outras areas de intervencdo. Do mesmo modo, nem sempre nos sobva o tempo
necessario para cumprirmos a nossa fun¢do de formagdo de outros colegas mais jovens, em todas as éreas.

Foi a pensar nestas situagdes, e sobretudo naqueles que foram obrigados a estabelecer prioridades no
aprofundamento dos seus conhecimentos, e nos gue se iniciam nesta area, que foi elaborado este instrumento de
trabalho. Esperamos que venha a ser um auxiliar para os colegas com interesse nesta area.

A preparagdo de misturas nutritivas ndo constituiu objecto deste desafio, ja que tém sido efectuadas

acches de formacdo diversas neste ambito,

B

Este manual ndo contempla a drea de pediatria e neonataltogia, devendo a nutrigdo artificial nesta faixa
etaria constituir um novo projecto, para o qual o Colégio langa um novo desafio aos farmacéuticos hospitalares.

Estamos conscientes de que esta matéria ndo se esgota neste manual.

Ndo é certamente, ainda, o documento ideal. Contudo, foi construido com o carinho e a dedicagdo que

este grupo profissional nos merece. Assim se deseja que seja aceite.

Cabe ainda ressalvar que este & um projecto do anterior Colégio que, por motivos diversos, sé agora foi

possivel concretizar.
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Uma palavra de gratidio pelo empenho demonstrado pelas colegas gue elaboraram este manual,

Ao Doutor Paulo Martins o nosso reconhecido agradecimento por todo o apoio e incentivo demonstrado

desde o inicio em que se lhe langou o desafio de colaborar neste projecto.
0 Colégio da Especialidade em Farmacia Hospitalar dedica este Manual a todos os Colegas que tém

integrado esta drea de intervencgdo farmacéutica na sua Missdo, e em particular ao saudoso colega Anténio Parra,
que nos deixa na meméria o valioso contributo que prestou a &rea da nutrigdo.

A Presidente do Colégio da Especialidade em Farmacia Hospitalar

—
AL

Olga Freitas
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Introdugdo

1. INTRODUCAO

A malnutricio & um sindroma presente em cerca de 50% dos doentes hospitalizados. Esta percentagem
tende a elevar-se durante o internamento, caso nado seja instituido um suporte nutricional adequado, cuja

decisdo e prescrigdo exigem tanta ponderagao como qualquer outra terapéutica.
0 estado nutricional pode condicionar a evolugdo da patologia, bem como o &xito da terapéutica instituida.

A optimizagio dos cuidados nutricionais requer uma colaboragdo interdisciplinar com o envolvimento de
varios grupos profissionais de salde. Esta colaboragdo deve ser coordenada e integrada nos cuidados médicos a

prestar ao doente.

A utilizagio da nutrigdo artifictal é uma terapéutica segura e eficaz, quando realizada de forma correcta
e adequada. O ndo entendimento do método e a falta de critérios e cuidados podem ser responsaveis pela

ineficicia terapéutica e por uma relagdo custo-beneficio desfavoravel.

Cada unidade hospitalar deve estruturar e implementar o seu grupo de nutrigdo artificial, de forma a

maximizar os beneficios e minimizar as complicagges inerentes a esta terapéutica.

Este manual pretende auxiliar os farmacguticos, particularmente aqueles com interesse na drea de
nutricdo artificial, dispostos a methorar a guatidade dos cuidados de saiide prestados aos doentes que necessitem
de um suporte nutricional quer entérico, quer parentérico, a nivel de internamento ou a nivel ambulatdrio, de
forma a assequrar gue cada doente recebe os cuidados adequados, correctos e eficazes no tempo certo.

Nutricdo consiste no fornecimento de nutrientes em quantidades e propor¢des adequadas, de forma a
permitir o normal funcionamento das células. 0 objectivo de um suporte nutricional & fornecer uma nutricao
equitibrada, de tal modo que sejam, tanto quanto possivel, evitadas ou compensadas as alteracoes metabélicas
indesejaveis, prevenindo a instalagdo da malnutricdo ou corrigindo a malnutri¢io pré-existente. Um suporte
nutricionat deveria ser sempre individualizado, tendo em atencao a situagao clinica, as necesstdades energéticas
e a via de administracdo possivel. Esta iltima depende essenciatmente da capacidade de ingestao, digestdo e
absorcdo. E imprescindivel manter a perspectiva de que a nutricao fisiolégica & por via oral, sendo as restantes
alternativas de recurso e gue serdo, quase sempre, transitorias. Assim, as possibilidades sdo: nutrigdo oral,

entérica ou pa-eptérica.

11
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Avaliacde do Estado Nutricional

2. AVALIACAO DO ESTADO NUTRICIONAL

2.1. INTRODUCAO

A avaliagdo do estado nutricional para instituicdo de um suporte nutricional eficaz tem por finalidade
prevenir a malnutri¢do, impedindo que esta se torne um importante factor da disfun¢do de drgdos, agravando a

morbilidade e a mortalidade.
0 efeito negativo da malnutricdo na evolucio dos doentes implica o conhecimento do estado nutricionat
quando admitidos no hospital, assim como a evolucdo desse estado ao longo do internamento.

Assim, a avaliagdo nutricional tem coma objectivos:
® Detectar os doentes malnutridos e em que grau,
B Avaliar a eficacia do suporte nutricional instituido.

2.2. METODOS DE AVALIACAO DO ESTADO NUTRICIONAL

A avaliagdo completa do estado nutricional deve utilizar a combinagio de parimetros subjectivos e ohjectivos.
Nao existe um parametro nutricional ideal, pelo que nenhum parametro isolado tem um valor determinante
no momento de realizar a avaliacdo nutricional. Idealmente, um parametro de avaliagio nutricional deve ter
elevada sensibilidade e especificidade e ndo ser afectado por factores nio relacionades com a nutricdo,
A maioria dos parametros nutricionals ndo apresenta especificidade, peto que os methores para identificar
a matnutricdo resultam da combinagdo de uma selecciio cuidadosa de parimetros objectivos com um exame fisico
o

completo, focado a nivel nutricionat.

2.2.1. PARAMETROS SUBJECTIVOS

A histéria clinica, a histgria alimentar e o exame fisico possibilitam uma primeira avaliacdo do estado

nutricional dos doentes.

2.2.1.1. Histéria Clinica

Permite identificar os factores que tém efeito sobre o estado nutricional, nomeadamente situagdes que

13
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teoricamente apresentam risco nutricional (sépsis, traumatismos, intervencdes cirirgicas recentes, quei-
maduras), processos que aumentam a perda de nutrientes (diarreias, vomitos, fistulas), patologia intestinal

{colite ulcerosa, doenga de Crohn), terap€uticas agressivas (quimioterapia, imunossupressores),etc.

2.2.1.2. Historia Alimentar
Permite identificar possiveis desequilibrios qualitativos e quantitativos no processo normal de nutricdo,
como o ndmero de refeicdes didrias, quantidades ingeridas, tipo de atimentos predominantes ou mudancas

recentes no apetite.

2.2.1.3. Exame Fisico

Permite detectar sinais e sintomas de insuficiéncia nutricional. E uma avaliagdo organizada e logica que
resulta de um exame completo e eficaz, cujas técnicas incluem inspeccdo, palpagdo, percussdo e auscultagao.

0 exame fisico comega por uma observagdo generalizada que fornega uma imagem inicial do estado

nutricional do doente, sequida de observagdes especificas.
As observagbes generalizadas incluem o nivel de orientagao, consciéncia, movimentos, estrutura corporal,

perda de massa muscular e/ou gorda e, principalmente, perda de peso.
As observagdes especificas incluem o exame da pele, unhas, cabeca e pescogo, aparelho respiratorio,

aparelho cardiovascular, abdémen e aparelho urinario, entre outros.

Assim:

a8 A frequéncia respiratoria deverd variar entre 16 a 20 respiragBes/minuto. Niveis superiores indicam

aumento do esforco respiratdrio, que pode afectar a energia despendida.

E A presenca de edema pode estar relacionada com uma pressao oncética baixa, devido a baixas

concentragdes de atbumina sérica.

®  Um abdémen com aparéncia escaféide, pode estar associado com depleccao de gordura subcuténea e

depleccdo nutricional

® A funcdo do aparelho urinario é avaliada pelo exame da urina e pelo batan¢o hidrico, que deve ser
determinado para verificagdo do défice ou excesso de fluidos. Normalmente, a urina & amarela ciara;
a urina muito escura pode estar assaciada a desidratacéo e a muito clara associada a hiper-hidratagdo

ou diluigdo.

& (0 sistema misculo-esquelético & avaliado pela estrutura corporal. Os bragos e pernas devem ser
avaliados sob o ponto de vista da massa muscular e da gordura.

B () sistema nervoso deve ser avaliado pelo nivel de consciéncia, estado de alerta, coordenacéo, refle-

x0s, etc.

Durante o exame fisico, deve haver o cuidado de ter em consideragdo outras situactes clinicas com sinais
e sintomas semelhantes, mas nao relacionados com a nutrgéo.
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Quadro 1 - Avaliacac fisica de doentes malnutridos

Sistema

Sinais de malnutri¢ao/
Jdeficiéncias nutricionais

Causas nutricionais possiveis

Exame geral

Alteracdo do peso em fun¢do da altura

Marasmo, Kwashiorkor

Sinais vitais

Diminuicac da temperatura basal

Deficiéncia proteica

Pete Palidez Deficiéncia em fervo ou &cide fotico

Dermatite Deficiéncia em acidos gordes essenciais
Deficiéncia em zinco, deficiéncia em niacina
Deficiéngia em riboflavina

Petéquias Deficiéncia em vit. €
Deficiéncia em vit. K

Anasarca (edema geral com acumulagio de Liquido | Kwashiorkor.

ne tecido conectivo}

Xerose (Aspera, seca e ascamesa) Deficiéncia em vit. A
Deficiéncia em dcidos gordos essenciais

Unhas Quebradicas, estriadas, finas, cdncavas Deficiéncia em ferro

Cabega e cabelo

Adelgagada e acentuada queda de cabelo.

Deficiéncia proteica

Boca Queitose Deficiéncia em riboflamina
Deficiéncia em niacina, ferro e piridoxina
Boca, abios e lingua avermelhados. Defigiéncia em niacina
Gengivas edemaciadas e a sangrér Deficiéncia em vit, C
Glossite Deficiéncia em acido fético
Dentes soltos Deficiéncia em vit. €
Estomatite anguiar Deficiéncia em niacina, deficiéncia em ferro
e piridoxina
Atrofia das papilas Deficiéncia em niacina, deficiéncia em ferro,
folato e vit. B12
Mucosas retraidas Deficigncia em vit. A
Othos Secos, dsperos, avermelhados, conjuntiva inchada, | Deficiéncia em vit. A
cornea nublada, cornea com uiceragdo
{onjuntivite mederada Deficiéncia em riboflavina
Hemorragia na conjuntiva Deficigncia em vit. C
Pescoco Tirgide aumentada Deficiéncia em iodo
Aumento da pardtida Deficiéncia em iodo
Abdomen Hepatomegalia (bage aumentado, geralmente Deficiéncia proteica (Kwashiorkor}

por causas ndo nutricionais}

Miisculo - esguelético

Enfraguecimento muscular
fragitidade dos assos e articulagdes

Deficiéncia caldrico-proteica, deficiéncia em
tiamina, deficiéncia em vit, C, deficiéncia em vit.
D, deficiencia em caleio, deficiéncia em fosforp,
deficiéncia em vit, B12

Debilidade motora

Deficiéncia em tiamina

Enfraquecimento muscular, diminuigio da
sensibilidade, diminuic3o dec tempo de reacgio

Deficiéncia em tiamina

Raguitismo

Deficiéncia em vit. D

Neurelégico

Diminui¢do dos reflexos, confusdo
e hiperirritabilidade

Deficiéncia proteica, deficiéncia em vit, B12,
deficiéncia em tiamina

Deméncia, encefalopatia

Deficiéncia em vit. Bi2,
deficiéncia em tiamina

Adaptado de Ridall J.: Metabatic Nurse Clinician, Department of Surgery, University of Minnesota, Minneapolis, MN 1996.
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2.2.2. PARAMETROS OBJECTIVOS

Estes parametros permitem avaliar quantitativamente o grau de desnutricdo dos doentes e incluem:

Parametros antropométricos, que ddo uma informacéo bastante aproximada da estrutura corporal,

reserva de proteinas e reserva de gordura no organismo.

Parametros bioquimicos - determinagbes de diversos metabolitos em diferentes fluidos bioldgicos

{(sangue e urina), ou tecidos.

Parametros imunolégicos - baseiam-se na avalia¢do das consequéncias negativas que a desnutrigo

exerce sobre a capacidade de resposta imunoldgica do individuo.

Bioimpedéncia eléctrica (B.1.A.) - técnica mais recente, mas menos utilizada, que, em conjunto com
alguns pardmetros antropométricos, permite avaliar a composigdc corporal {percentagem de agua,

massa gorda e percentagem de massa ndo gorda).

2.2.2.1, Parametros antropométricos

2.2.2.1.1, Peso corporal

E um dos melhores pardmetros para estabelecer o diagnéstico de matnutricio, e deve ser avaliado por ro-
tina aquando da entrada do doente no hospital. 0 peso actual é geralmente comparado com tabelas de referén-

cia do peso ideat de populagdes padrdo.

No entanto, o edema, a ascite ou terapéutica diurética podem atterar significativamente o peso corporat, em
curtos periodos de tempo. Por isso, e devido & grande variabilidade do "peso normal® na populagao, a percentagem
de peso perdido constitui um pardmetro mais Gti, quando relacienado com um determinade periodo de tempo.

A percentagem de peso perdido é a variagdo do peso em relagdo ao peso habitual.

% peso perdido =

peso habitual - peso actual

peso habitual

X 100

Avaliacao nutricional em fun¢do do peso perdido

Tempo % peso perdido
Ligeira Moderada Grave
1 Semana 1-2% 2% > 2%
1 Més <h% 5% > 5%
2 Meses 5% 5 - 10% > 10%
3 Meses <10% 10 - 15% > 15%




Foou et de {nlih S Artifieid

Avaliagdo do Estado Nutricional
17

2.2.2.1,2. Prega cutdnea tricipital (P.C.T.)

Dentro da grande variedade de pregas cutaneas que se podem utilizar para avaliagdo nutricional, a P.C.T.
apresenta vantagens, é facil de medir e a sua técnica estd padronizada - & medida no ponto médio entre o
acrémso e o oleocrdnio, com o braco ndo dominante distendido, utilizando um adipometro {tipo Harpenden ou

i

Large). Os dados obtidos nas medigdes, em mitimetros, comparam-se com valores de referéncia para populagdes
padrdo em fungdo do sexo e da idade.

Valores "normais" da prega cutanea tricipital

P.C.T. (mm)
Idades
16-19 20-24 25-29 30-39 40-49 50-59 60-69 +70
(anos)
E Masculino 12,63 13,43 12,52 13,06 12,14 12,70 11,63 10,46
E Femninino 21,57 22,36 23,62 23,78 26,33 26,01 23,12 16,44

% desvio = valor determinado « 100

valor "normal"

Desvio - 90-95% - Deplecdo ligeira
60-90% - Deplecdo moderada
< 60% - Deplegdo grave

2.2.2.1,3, Perimetro muscular do brago (P.M.B.)

Permite quantificar a massa ndo gorda do organismo; a sua determinagéo faz-se a partir do valor da prega
cutdnea tricipital e do perimetro braquial (P.B.), medido no mesmo local que a P.C.T.

P.M.B. (cm) = P.B. (cm) - P.C.T. {cm) x 3.1416

Estes valores comparam-se com tabelas de valores de referéncia de populagbes padrdo.

Valores "normais” do perimetro muscular do brago

P.M.B. {cm)
Idades 16-19 | 20-24 | 25-29 | 30-39 | 40-49 | 50-59 | 60-69 +70
{anos)
B Masculino 23,65 23,51 24,28 24,75 24,81 24,52 22,60 21,67

E Feminino 17,85 17,69 17,91 18,36 19,18 19,53 19,73 20,07
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valor determinado x 100

% desvio =
vator “normal”

Desvio - 90-95% - Deplegdo ligeira
60-90% - Deplegdo maderada
< 60% - Deplegdo grave

A prega cutanea tricipital e o perimetro muscular do brago sdo bons indicadores da estrutura corporal,
mas ha factores que afectam estes parametros, tais como atteragdes no estado de hidratagdo, valores padrdo gue
ndo reflectem variagGes no comprimento dos ossos e a variabilidade de técnica do observador,

Estes parametros sdo por isso mais apropriados para avaliar alteragbes ao longo do tempo.

2,2.2.2. Pardmetros bioquimicos

2.2.2.2.1. Proteinas plasmaticas

As proteinas corporais sao constituidas pela reserva proteica visceral e pela reserva proteica somatica.
0 facto de existir um equilibrio reversivel entre as proteinas tecidulares e as protefnas plasmaticas permite que
a reserva proteica visceral seja avaliada pela determinagdo das proteinas séricas. Determinadas proteinas
plasmaticas como a albumina, transferrina, pré-albumina e proteina transportadora do retinol, sio utilizadas para
avatiacao do estado nutricional. Mais recentemente, a proteina ( reactiva, a fibronectina e a somatomedina C
sd0 também utilizadas como marcadores bioquimicos associados 3 malnutri¢do; no entanto, as concentragoes
séricas destas proteinas informam sobretudo sobre o estado imunélegico do deente.

ALBUMINA

E a proteina sérica quantitativamente mais importante, com uma reserva corporal de 4 - 5 g/kg de peso,
de sintese e excrecdo hepatica e distribuigdo no espago intra e extravascular. Tem como funcéo orgdnica regular
o volume plasmatico, regular a pressdo oncotica e & um importante transportador de metabotitos. A concentragdo
plasmética normal é superior a 3,5 g/dl e os limites estdo entre 3,5 -5 g/dl. Tem um tempo de semivida de 18
a 20 dias e € um indicador nutricional pouco especifico, além de tardio.

TRANSFERRINA

E uma glicoproteina com uma reserva corporal pequena, inferior a 100 mg/kg de peso, de sintese e
excrecao hepatica, com uma distribuicio predominante no espago intravascular, Desempenha um papel
importante no metaholismo do ferto, pois & a sua proteina de transporte. A concentragac ptasmatica normal varia
entre 180 - 250 mg/dl. Tem um tempo de semivida de 8 a 10 dias, pelo que & um indicador nutricional mais

precoce, embora também pouco especifico.

PRE- ALBUMINA

E a protefna mais sensivel como indicador do estado proteico e responde mais rapidamente ao tratamento
nutricional do que as duas anteriores. De sintese hepatica e eliminacdo renal, a sua reserva corporal ronda os
10mg/kg de peso. E transportadora da tiroxina, com a qual forma um comptexo, gue por sua vez se liga & proteina
transportadora do retinol, formando uma estrutura tridimensional, A concentragdo plasmatica normal varia entre
18 - 28 mg/dl. Tem um tempo de semivida de 2 dias e & um indicador precoce do estado nutricionat, com mais

especificidade do que os anteriores.
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PROTEINA TRANSPORTADORA DO RETINOL

Ligada ao retinol, constitui a proteina sérica mais pequena em circutagdo, sendo a reserva corporal
reduzida 2 mg/kg de peso. A sintese é hepatica e a eliminacao renal, E transportadora da vitamina A. A concen-
tracso plasmatica normal & de 3 - 6 mg/dl e o tempo de semivida & de 12 horas, por isso torna-se um indicador

nutricional extremamente precoce, posto que seja pouco especifico.

As proteinas e as suas concentragdes plasmiticas podem ser inftuenciados por vérios factores ndo

reladonados com o estado nutricional, nomeadamente:
®B A concentracdo sérica das proteinas viscerais diminui com a hemodituicdo e aumenta com a
hemoconcentracio, independentemente do estado nutricional.

B 0 uso de hormona de crescimento ou outras hormonas anabdlicas melhora a curto prazo a sintese das

proteinas viscerais.

0 quadro sequinte relaciona a concentracdo sérica com o grau de deplecdo das proteinas mais habituais:

Valores "normais” da prega cutdnea tricipital
wortomat | S Ve
Albumina > 3,5 g/dl 3-3,5 g/dl 2,6-3 g/db < 2,5 g/dl
Transferrina 150-250 mg/dl 150-180 mg/dt 100-150 mg/dl < 100 mg/di
Pré-Albumina 18-28 mg/dl 15-18 mg/dt 10-15 mg/dl < 10 mg/dl
R.B.P. 3-6 mg/dt 2,7-3 mg/dl 2,4-2,7 mg/dl < 2,4 mg/dl

2.2.2.2,2. Outras determinagdes plasmaticas

Certos indices hematologicos (hemoglobina, hematbcrito, volume corpuscular médio, ferro sérico) sdo
Uteis para identificar um défice em ferro e anemia.

Os lipidos séricos, nomeadamente o colesterol, os triglicerideos, a lipoproteina de alta densidade (HDL) e a
lipoproteina de baixa densidade (LDL), sdo marcadores importantes nas alteracdes do metabolismo tipidico.

2.2.2.2.3. Indice de excrecdo da creatinina

A creatinina & um metabotito da creatina, resultando da hidrdlise ndo enzimatica da creatina livre, que se
liberta durante a desfosforilacdo da creatina-fosfato a nivel do miisculo esquelétice. Ha uma relacdo constante entre
a creatina muscular e o seu ritmo de conversdo em creatinina, que por sua vez esta relacionada com a massa magra
e 0 peso corporal. Assim, a excregdo urinaria de creatinina de 24 horas pode ser usada como um indicador indirecto
da massa muscular, calculando-se que sejam necessarios 18-20 kg de misculo para produzir 1 g de creatinina. Ha
contudo que ter em conta que até 20% da creatinina excretada podem advir da componente proteica da dieta.

Num estado de nutricdo equilibrado com fungdo renal normal, a excrecéo de creatinina teérica ideai é:

homens - 23 mg/kg peso
muiheres - 18 mg/kg peso
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0 indice de excregéo de creatining & calculado pela relacdo entre g creatinina real etiminada pela urina
em 24 h e a creatinina ideal eliminada por um adulto normal com a mesma altura, idade e sexo.

Volume de urina (1) x creatining na urina (mg/mi)

LEC =
Peso ideal (g) x creatinina ideal na urina (mg/mi)

x 100

LEC - 60- 809, - Deplegdo ligeira
40~ 60% - Deplecdo moderada
<40% - Deplecio grave

Varios factores afectam o indice de excrecdo de creatinina:

B A redugdo da massa magra provocada pela malnutricio ou pela idade resulta na diminuicio da
excregdo de creatinina.

B Ainsuficiéncia renal reduz a quantidade de creatinina filtrada,
® A rabdomiélise, repouso e estados catabélicos aumentam a excrecdo de creatinina,

¥ Uma recolha de urina de 24 h incompleta invalida os resultados da excrecio de creatinina,

2.2.2.2.4. Balanco azotado

que requeiram restricies proteicas (insuficiéncia renal cronica).
Ha varias férmulas para determinagio do balanco azotado. A referenciada & de ficil utitizacio numa
uridade hospitalar.

BA {g/d) = Azoto administrado — (N ureico urindrio + N fecal + N perdas)

0 azoto eliminado & o somatério do azoto excretado na urina em 24h e do azoto excretado pelas fezes e
perdas insensiveis {pele, suor), que geralmente varia entre 2-4 g/d.

Na prética clinica, o balango azotado pode ser calculado utilizando o valor do azoto ureico urindria, em
substituicdo do azoto totat urinério,

0 batan¢o azotado apresenta valor zero quando ha um equitibrio entre o aporte e a excrecdo de azoto.
Um balango azotado positivo apenas reflecte que a quantidade de azoto fornecida & maior que a quantidade de
azoto eliminada.
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2.2.2.3. Parametros imunolégicos

2.2.2.3.1. Testes cutineos de hipersensibilidade retardada

As reaccBes de hipersensibilidade retardada e a contagem total de linfécitos tém sido usados para
detectar malnutricdo relacionada com imunossupressao.

Assim, os testes cutdneos de hipersensibitidade retardada nao quantificam de forma directa o estado
nutricional mas sim a imunidade cetular.

A forma mais frequente de utilizagio destes testes consiste na injecgdo intradérmica de antigénios
(tricofitina, estreptoquinase-estreptodornase, candidina, tuberculina) pré-carregados num apticador, classi-

ficando-se o doente, segundo o grau de reacgao, em:

Imunocompetente ~ positividade para 2 ou mais antigénios

Hipoérgico - positividade para 1 antigénio

Anérgico - ndo existe nenhuma positividade.

Nota: A reaccdo é determinada pela leitura do didmetro da papula ao fim de 24 horas e deve apresentar-

-se superior a 5 milimetros para ser considerada positiva,

Os testes cutaneos de hipersensibilidade retardada sdo afectados por factores como a insuficiéncia

hepética, infecgdo, insuficiéncia renat, drogas imunossupressoras, ete.

2.2.2.3.2. Contagem total de linfocitos

Na contagem total de linfacitos, valores inferiores aos normais (1500-5000/ mm®) tém sido associados
de forma indirecta com um estado nutricionat inadequada,

Malnutricdo ligeira - 1200-1500/mm?

Malnutricdo moderada ~ 800-1200/mm?

Malnutri¢do grave - <800 mm®

"

0 namero total de linfdcitos pode ser influenciado por factores ndo nutricionais como infeccdes,

leucemias, insuficiéncia renal, corticosterbides, etc.

2.2.2.4. Qutras determinacoes

2.2.2.4.1, Bioimpedancia eléctrica

£ uma nova técnica de analise da composicdo corporal. Ainda pouco utilizada, a bioimpedancia eléctrica
& baseada no principio de que o tecide magro tem uma alta condutividade eléctrica e uma baixa impedancia

relativamente 4 dgua devido ao seu elevado conteildo em electrolitos.




22

Hangs! de Hutvigio Astificle!

Avaliag8o do Estado Nutricionat

A técnica da bioimpedancia eléctrica & um método ndo invasivo de determinagao do volume dos fluidos
organicos {agua corporal total e possivelmente agua extravascutar) e das alteracdes associadas da massa
magra corporal.

A medicdo da bioimpedancia eléctrica, em ohms, consiste na determinagdo de duas caracteristicas
eléctricas do corpo humano - resisténcia eléctrica e reactancia,

A resisténcia eléctrica, também medida em ohms, representa a oposicao 3 passagem de um fluxo de
corrente pelo organismo, reflectindo o conteddo total de fluidos. O seu valor atinge 98% do valor da
bioimpedancia eléctrica.

A reacténcia é o segundo componente da bicimpedancia, reflectindo a capacidade eféctrica do organismo,
com as paredes e membranas celulares a comportarem-se como condensadores eléctricos, que Limitam a passagem
do fluxo de corrente. Contribui com uma pequena percentagem (2%) para a bioimpedancia eléctrica total.

0 método de analise da bioimpedancia eléctrica baseia-se ng determinacdo das alteragbes na condugdo de
uma corrente etéctrica apticada através do organismo, onde os fluidos intravasculares e extravasculares actuam
como condutores e as membranas celulares actuam como condensadores, embora sejam considerados elementos
reactivos pouco relevantes. A massa magra corporat tem um conteddo electrolitico muito maor que o tecido
gordo, e esta diferen¢a marcante no contetido i6nico permite avaliar a massa magra corporal.

0 aparetho utitizado na determinacio da bivimpedancia eléctrica baseia-se num pletismégrafo, cujo funciona-
mento € o seguinte: uma corrente eléctrica alterna de alta frequéncia, +/- 50 kHz, e baixa intensidade, +/- 1 mA, é
introduzida no organismo por dois eléctrodos colocados em extremidades opostas do corpo do doente (geralmente mio
e pé}, gerando-se um fluxo de corrente através dos bracos, tronco e pernas. O organismo opfe a este fluxo de corrente
Uma resisténcia, sendo a impedancia a relacio entre o valor da corrente eléctrica aplicada e a voltagem medida 3 saida,
captada por eléctrodos colocados no pulso e tornozelos das mesmas extremidades do corpo,

Como factores que afectam as determinagdes da bioim pedancia eléctrica, temos a febre, balango electroli-
tico, obesidade, hidratacio e falta de padrées que considerem as variacdes estruturo-ponderais dos individuos.

2.2.2.4.2. Vitaminas e oligoelementos

Os doentes com malnutricdo apresentam geralmente sintomas associados a deficiéncias em mais do gue
um micronutriente.

A avaliacao laboratorial pode ser necessaria para confirmagdo dos sinais e sintomas,

Os quadros 2 e 3 referem-se 3 avaliacio clinica das vitaminas e dos oligoelementos considerados de
maior interesse para o ser humano, tendo em conta a funcdo metabélica e os sinais de deficiéncia.

2.2.2.4.3. Indice de prognéstico nutricionat

A determinagdo do indice de prognéstico nutricional utiliza-se a nivel hospitalar sobretudo em doentes
cirdrgicos, para prever o risco de complicacies devidas a uma alteragdo nutricional. Existem diversos indices de
prognéstico nutricional (I.P.N.) e cada um relaciona diversos pardmetros nutricionais. Assim, os mais habituais sio:

®  Indice de Prognéstico Nutricional de Mullen modificado, baseado na anatise de trés marcadores
nutricionais: atbumina {Alb - g/dl), prega cutinea tricipital {P.C.7. - mm} e transferrina {TF - mg/dt)
LP.N. = 50 - (16,6 x Alb) - (0,78 x P.LT) - {0,2 x TF)

Permite classificar os doentes em risco nutricionat em trés grupos: baixo risco = LP.N. <40%: risco
intermédio = 1.P.N. = 40 - 49%; alto risco L.P.N. > 50%
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Quadro 2 - Avaliacdo clinica das vitaminas - Fungdo metabélica e sinais de deficiéncia

Vitaminas

Fun¢io metabolica

Sinais de deficiéncia

Vitamina B1
(Tiamina)

Coenzima de reacgdes de descarboxilagdo
oxidativa intervém no metabolismo
energético

Beriberi, edema, ataxia, neurite
e cardiomegalia

Vitamina B2
(Ribofiavina)

Intervém na degradacdo de diferentes
substratos, em particular em reacgoes
enzimaticas que produzem energia (ciclo de
Krebs, metabolismo de acidos gordos

e purinas)

Conjuntivite, glossite, dermatite, queratose,
queilose, mucosite, diminuicao da visdo,
fotofobia, atraso de cicatrizagdo e anemia
monocitica

Vitamina B5
(Biotina)

Intervém no metabolismo intermédio dos
hidratos de carbono, lipidos, e hidratos de
carbono

Dermatite escamosa, alopecia, depressdo,
sonoléncia, anorexia e parestesia

yitamina B6
(Piridoxina)

Coenzima de reacces de descarboxilagdo,
desaminacdo e transulfira¢do no
metabolismo de aminoacidos e proteinas

Dermatite, polineurite e anemia microcitica

Niacina

Coenzima de reacgbes de sintese e
degradacdo de glicidos, lipidos e proteinas

Pelagra, dermatite, deméncia, diarreia,
glossite, perda de meméria e enxaquecas

Ac.
Panteténico

Constituinte da coenzima A, intervém na
sintese e degradagdo dos aglicares e
aminoacidos

Fadiga, dores de cabeca, insénia, vomitos
e alteracbes abdominais

Vitamina B12
{Cobalamina)

Intervém na sintese das pirimidinas e
secundariamente na sintese do ADN

Anemia megatoblastica, neuropatia
periférica, glossite e estomatite

Ac. Félico

Coenzima de reaccdes de sintese da
metionina, purinas € acidos nucleicos

Anemia macroeitica, estomatite, glossite
e diarreia

Vitamina C

Intervém no metabolisme dos aminoacidos,
sintese do colagénio e ne metabolismo
microssomal de medicamentos e folatos

Atraso na cicatrizacdo, escorbuto,
equimoses, petéquias, hemorragia
perifolicular e irritabilidade

Vitamina A

Proliferacdo e diferenciagdo celular na
visdo, e na reprodugdo dentro do
metabolismo dos esterdides

Xeroftalmia, cegueira nocturna,
queratomalacia e dermatites

Vitamina D

Intervém na homeostase fosfato calcica
estimulando mecanismos especificos de
transporte a nivel intestinal, 6sseo e renal

Raguitismo, osteomalacia e
enfraquecimento muscutar

Vitamina E

Anti-oxidante protegendo da oxidagdo
produtos essenciais do metabolismo celular
e estabilizando as membranas celutates gue
contém grande proporgao de acidos gordos
nao saturados

Anemia hemolitica, degeneragdo neuronal
e miopatia

Vitamina K

Anti-hemorragica. Envolvida na sintese dos
factores de coagutagdo 11, VII, IX, X

Hemorragia

Adaptodo de Shils ME, Oison JA, Shike M, Madern Nutrition in health 1994
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Quadro 3 - Avaliagdo clinica dos oligoelementos ~ Funcio metabélica e sinais de deficiéncia

Oligoelementos

Fungio metabélica

Sinais de deficiéncia

Cobre

Cofactor da ceruloplasmina, cofactor
da lisiloxidase (sintese do colagénio
citocromo oxidase e tirosinase)
Contetido corporal: 100 mg

Anemia microcitrica, neutropenia,
despigmentag3o da pele e cabelo,
osteoporose e hipotonia

Cromio

Mantém o metabolismo das proteinas
carbo-hidratos e lipidos. Faz parte do factor
de tolerancia da glucose

Contelide corporal: 6 myg

Intoleréncia a glucose, neuropatia
periférica, encefalopatia metahélica,
trigticidémia e resisténcia a insulina

Ferro

Transporte de oxigénio, tem um papel na
imunidade celular e fungdo cognitiva
Conteldo corporal: 4 g

Anemia, fadiga, dor de cabeca, parestesia,
glossite e fungio aiterada dos feucdcitos

Iode

Componente das hormonas da tirdide.
Regula o metabolismo celular e do
crescimento

Contelido corporal: 30 mg

Bécio

Manganésio

Cofactor dos tipidos e colesterol. Cofactor
da sintese do mucopolissacarido
Contelido corporal: 20 mg

Nauseas, vémitos, dermatite,
higocolesterolemia, atraso no crescimento e
alteracdo da pigmentagio do cabelo

Molibdénio

Cofactor da xantina oxidase, incrementa a
mobilizagdo do cobre nos tecidos e a sua
excrecao urinaria

Conteddo corporal: 5 mg

Taguicardia, alteragdo do estado mental,
alteracdo da visdo, dores de cabeca, nausea
e vbmitos

Selénio

Cofactor da glutatido peroxidase
{anti-oxidante)

Cardiomiopatia, enfraquecimento muscular
e dor

Zinco

Constituinte de diversas enzimas {fosfatase
alcatina, desidrogenase RNA polimerase e
DNA polimerase superoxidodismutase)
Sintese de acidos nucleicos e glutatido
Contelddo corporal: 2 g

Dermatite, alopecia, atraso na cicatrizacdo,
deficiéncias imunitarias, depressio e apatia

Cobalto

Cofactor da cianocobalamina
Contelido corporal: 80 myg

Adoptedo de Howard L and Meguid MN Nutritional assessment in totol parenteral nutrition 1981

®  Indice de risco nutricional de Buzby: calculado a partir da concentracio da albumina plasmatica

(Alb - g/t) e da variacdo de peso do doente,

LRN. = 1,519 x Alb (g/1) + 0,417 {peso actual/ peso habituat) x 100

Permite classificar o indice de malnuticdo dos doentes: malnutricdo ligeira (baixo risco) L.R.N. 100 - 97,5;
matnutricdo moderada {risco int.rmédio) I.R.N. 97,5 - 83,5; malnutricdo grave (risco elevado) LR.N, < 83,5.

e Indice de prognéstico de Seltzer: calcularlo a partir da concentracdo da albumina plasmatica e da
contagem total de tinfécitos atribuindo-s¢ the uma sensib idade de 75 % no prognostico da morbilidade.
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2.3. PROTOCOLO DE AVALIACAO

Independentemente da organizagio de cada hospital, a elaboragdo de um protocolo de avaliagdo e
terapéutica nutricional & importante, pois permite estabelecer e normalizar critérios de avaliagdo do estado
nutricional , assim como instituir um suporte nutricional adequado. A titulo de exemplo apresenta-se o protocolo

de avaliagdo nutricional utilizado no Hospital de S. Jodo (Anexol).

RESUMO

Este capitulo passa em revisio algumas técnicas e métodos que podem ser utilizados na avaliagdo do
estado nutricional de doentes {hospitatizados e em ambulatério). No entanto, a avaliacdo nutricional estatica
gue & determinada no momento da entrada do doente no hospital devera ser continuada pela avaliacdo
nutricional evolutiva, de forma a controlar a eficacia do suporte nutricional instituido, a evolugdo do estado
nutricional do doente desde a Gltima avaliacdo, ou ainda conhecer o efeito de uma intercorréncia aguda sobre

o estado nutricional do doente.
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PROTOCOLO DE

HOSPITAL DE S. JOAO AVALIACAO NUTRICIONAL

Responsavet

n® mecanografico

DATA R

Diagnéstico principal

Patologias associadas

AVALTACAO NUTRICIONAL

H Antropométrica
5.
- f
" ; Peso actual kg Peso habitual kg
o Altura cm Peso referéncia kg
h
* Analitica
3 SANGUE
_’ Albumina g/l Glucose g/l
j Pré-albumina mag/dl Bilirrubina total mg/!
PCR mg/l Bitirrubina directa mg/l
, Protefnas totais g/l TGO U
! Ferro m g/dl TGP U/l
! Transferrina mg/di Hemogiahina g/dl
i Calcio mea/1 Neutrofiles/Linfocites
. Fosfato mg/! Plaguetas 108/
Magnésio meq/t Cont. totat de linfocitos 109/1
Colesterat mg/dl Sédio meq/L
: Triglicerideos mg/1 Potassio meg,/t
; Creatinina mg/i Cioro meq/[
Ureia g/l
LRINA
Ureia g/dia
Azoto
Azoto ureico urinério = urefa x 0,46 g/dia
Sédio meq/i
Potassio meg/l
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Resultados da avaliacéio do estado nutricional

1 - % perda de peso

peso habitual - peso actual

%, perda de peso = x 100

Cp P peso habitual )

Tempo % perda de peso

Ligeira Moderada Grave

1 semana 1-2 % 2% : > 2 %
1 més < 5% 5% =57%
2 meses 5% 5% - 10 % > 10 %
3 meses < 10 % 10 % -~ 15 % > 15 %

Grau de Desnutriga0

2 - indice de risco nutricional (Buzby)
(I R N = 1,519 x albuming sérica g/l + 0,417 x peso actual / peso habitual x 100}

Se IRN < 100 ha desnutrigdo

ou se pelo menos se verificarem 2 dos seguintes parametros;

D peso actual < 95 % do pese habitual
D albumina sérica <359 /1

D pré-albumina < 186 mg/l

fndice de Risco Nutricional

1 - Ligeiro - = 97.5

2 - Moderado - 83,5 a 97,5 IRN

3 - Severo - < 83,5
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3. NUTRIENTES E CALCULO DAS NECESSIDADES NUTRICIONAIS

3.1. NUTRIENTES

A nutri¢do artificial consiste no aporte de macro (proteinas, hidratos de carbono e lipidos) e micronu-
trientes (electrblitos, oligoelementos e vitaminas) quantitativa e qualitativamente adequados a cada doente, de

modo a manter ou recuperar o seu estado nutricional.

3.1.1, FONTE PROTEICA

0s aminoacidos {AAs) sdo essenciais para a sintese proteica somatica (misculo) e visceral (albumina,
transferrina, etc.), pelo que o principal objectivo do seu aperte é a manutencdo do metabolismo proteico.

Destacam-se as principais fungdes dos AAs:

B sip componentes do misculo esquelético;
®  participam em sistemas enzimaticos e na manuten¢do do equilibrio acido-hase;
B os aminodcidos ramificados sdo substratos neoglucogénicos;

B s3o metabolizados por todos os tecidos corporais, mas influendiados por diversos factores.

0 organismo utiliza entre 18 a 20 AAs para a sintese proteica. Destes, oito sdo essenciais (isoleucina,
leucina, valina, lisina, fenilalanina, metionina, treonina e triptofzno), isto & ndo podem ser sintetizados
endogenamente. Tr8s sdo considerados semi-essenciais, isto &, sdo AAs que em determinadas circunstancias

podem ser essenciais.
£ o0 caso da histidina nos doentes urémicos; e da cisteina, tirosina e faurina nos neomatos, cuja

imaturidade enzimatica ndo permite a sua sintese. 0s AAs nao essenciais s3o: glicina, arginina, prolina, acido

glutdmico, acido aspartico, serina e alanina.

As proteinas diferem entre si na sua dotagao e sequéncia de AAs. As proteinas de maior valor biologico
sdo aquelas que, pela sua composicdo, conseguem reter uma major quantidade de azoto. A mais representativa
& a proteina do ovo, que & a que contém mais AAs essenciais em proporgao adequada (aproximadamente 44%

dos AAs totais).
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No tracto gastrointestinal, as protefnas ingeridas sdo hidrolisadas pelas secregges acidas biliares e
pancredticas em aminoacidos, dipéptidos ou tripéptidos que sdo posteriormente absorvidos por transporte activo
nos enterdcitos. Nestas células, os dipétidos e os tripéptidos sdo hidrolisados em AAs e transportados via portal
ao figado. A insulina pds prandial estimula a sintese hepética de proteinas e inibe a protedlise muscular.

Em sftuagdo de jejum, e como consequéncia da libertagdo de glucagon e das baixas concentracées de
insulina, a protedlise muscular & activada para colmatar o défice de substratos. Os AAs obtidos a partir da
protedlise muscular sdo utilizados para a produgdo de giucose (gluconeogénese} e obtencdo de energia ou para
a sintese de proteina visceral. Esta relagdo catabolismo-sintese & designada de "turnover proteico”.

0 turnover proteico &€ assim influenciado pelo aporte nutritivo e o grau de stress ou agressdo e pela

resposta hormonal:

B s glucocorticides favorecem a protedlise muscular e estimulam a sintese proteica;

B o glucagon também estimula a protediise, mas activa a gluconeogénese;

B ainsulina estimula a sintese proteica e inibe a protedlise;

® a hormona de crescimento e as hormonas tiroideas afectam o metabolismo proteico estimulando a

sintese proteica e a protedlise, respectivamente.

Mais de 50% do azoto total libertado pelo misculo é feito sob a forma de alanina e glutamina, os guais

resultam sobretudo da transaminagdo de AAs ramificados como a feucina, isoleucina e valina. O principal

: objectivo da transaminagdo € o de obter grupos amina sob a forma de alguns AAs, como a glutamina e a alanina,
; que sdo os principais AAs musculares fornecedores de glucose através da gluconeogénese,

\
; Apos desaminagdo, os esqueletos carbonados sao convertidos em precursores da glucose ou de acetilCoA
! e podem, através de cinco vias diferentes entrar no ciclo de Krebs {degradacdo oxidativa) ou armazenar-se sob

| a forma de glicogénio ou de triglicéridos.

: Ds grupos amina derivados do metabolismo tendem a ser reutilizados para a sintese de novos AAs. Os
! restantes séo excretados na urina sob a forma de ureia, que se forma quase exclusivamente no figado através do
ciclo da ureia.

ff Se a situagdo de jejum se prolonga, a degradacdo proteica diminui e existe um processo de

cetoadaptacgdo. O furnover proteico € mais lento.

! Pelo contrario, em situacdes de stress ou agressdo severa, verificam-se alteracdes do metabolismo
energético e proteico, que se distribuem por duas fases distintas: uma primeira fase hipodinamica, seguida de
uma fase hiperdindmica, Na fase hipodindmica, de curta duragdo, que se caracteriza por depressio de algumas
funcbes fisioldgicas, diminuigdo do catabotismo e do consumo energético, o organismo tenta estabilizar os
mecanismos gue regulam a circulagdo e a oxigenagdo, de forma a conseguir que o fluxo sanguineo chegue aos
orgdos vitais. A segunda fase & acompanhada da libertagdo de catecolaminas e de glucocorticoides, que
provocam um aumento do turmover proteico, o gue leva a alteragdes no aminograma. Os AAs resultantes do
aumento do catabolismo muscular sdo utilizados tanto para a sintese de proteinas de fase aguda, como para a
produgio de energia. E um perfodo hiperdindmico e hipermetabélico, com acentuado catabolismo proteico que

se manifesta com importantes perdas de azoto na urina.
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Na fase hipodinamica, a protedlise muscular {eva a um aumento da concentragdo de AAs ramificados no
sangue. Na fase hiperdindmica, hd maior libertacdo de AAs aromaticos (fenilalanina e tirosina} e sutfurados
(metionina), ja que sdo os que carecem de metabolismo muscular, Pelo contrario, nesta fase ha pequena

libertacao de AAs ramificados (feucina, isoleucina e valina), o gue sugere que estes:

® o utilizados como dadores de grupos amina para a sintese de alanina (principal AA giuconeogénico),

para assim poder obter energia;

®  também sio utilizados para formar novos AAs, como a glutamina, imprescindivel para o transporte de

amoniaco e para fornecer cadeias carbonadas & gluconeogénese hepatica;
e formam leucina que inibe a degradagdo proteica muscutar favorecendo a sua sintese;

& oxidam-se nos tecidos periféricos, preferenciatmente no miscuto, actuando como substratos energé-

ticos.

Isto significa que o anabotismo proteico depende tanto do aporte calorico como da quantidade de
proteina e do padrdo de AAs, ou seja, da presenca de determinados substratos considerados essenciais em
determinadas situaces, pelo que o aporte proteico deve ser considerado sob dois aspectos: guantitativo e
gualitativo. Sdo exemplos de substratos especiais 05 AAs ramificados, a glutamina, a arginina, a carnitina, a

taurina e a cisteina.

Assim, em estados hipermetabélicos e hiperdindmicos com acentuado catabolismo proteico, estes AAs
podem ser de grande utilidade, sobretudo em situacdes de trauma, insuficiéncia hepética e provavelmente renal.
Ainda neste contexto, certos estudos referem que a utilizagéo de solugdes enriquecidas em AAs ramificados (45
a 55%), em doentes sépticos, permite um balanco azotado positivo, metabolicamente favorével a sintese, e uma

melhoria da imunocompeténcia com aumento dos linfocitos, relativamente as solugbes standard,

A glutamina é um AA de sintese rdpida no masculo esquelético (principal érgdo de sintese e de
armazenamento}, no pulmdo e no figado. £ o principal transportador de azoto inter-6rgaos, utilizado na formacdo
de acidos nucleicos, fundamentais para a multipticagdo de células com elevado turnaver - linfcitos, macréfagos,
fibroblastos, enterécitos e células endoteliais. Pode ser utilizada como substrato energético, fornecendo precursores
da glucaneogénese, via alternativa de produgdo de energia.

Sendo um precursor do glutatido, mantém a integridade estrutural celular, aumentando a resisténcia das

células a agressao.

n

Em circunstancias normais, as necessidades organicas de glutamina sdo supridas pelas reservas musculares
mas, em situacdes de stress arave (ex., doentes de JCI) ha um acréscimo no consumo de glutamina e, apesar do
aumenta da produgio muscular, este ndo chega para fazer face as necessidades, tornando-se entdo a glutamina

um AA essencial, dependente da administragdo exdgena.

foi possivel demonstrar em modelos animais @ no homem o importante papel que a glutamina tem na
estimulacdo das células de defesa organica, na manutencdo da integridade estrutural e funcional da parede
intestinal, impedindo a translocacio bacteriana (no animal) e de endotoxinas {no homem), factos que
contribuiram para a redugio da morbilidade hospitalar e da mortalidade a longo prazo em doentes graves de

cuidados intensivos e em doentes oncologicos.
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A arginina & um componente nio essencial da dieta em adultos saudaveis, dado que a sintese enddgena
{(a maioria da qual ocorre ng rim}, fornece as quantidades adequadas. E, de todos, 0 AA mais basico. Tem um
elevado poder de segregacdo, com ac¢do mediadora fisiolégica na libertacdo de varias hormonas como a do
crescimento e a prolactina, a somatostatina e as catecolaminas, e em especial, da insulina, sendo o AA mais
insulinogénico. £ um AA activador da cicatrizagao (trauma, cirurgia), possuindo efeitos benéficos na retencdo

de azoto em situacdes de stress.

E ainda um mediador da imunomodelagdo, potenciando a imunidade mediada por células, quer
directamente, quer através do aumento das concentragGes de ornitina. £ um componente essencial na sintese de
poliaminas e de &cidos nucleicos, mecanismos através dos quais pode influenciar a actividade mitdtica.

G dxido nitroso, formado a partir do metabolismo da arginina, tem importantes acges sobre a inibicdo
plaquetéria, a regulacdo da termogénese, acqdo vasodilatadora, assim tomo agente citotéxico para diversos

gérmenes e células tumorais.

A suplementacéo da nutricdo artificial com arginina pode methorar o balan¢o azotado, a cicatrizacio de
feridas e a funcdo imune. Parece gue os efeitos imunoestimulatérios da arginina sao mais pronunciados do que
0s seus efeitos sobre o metabotismo azotado e, a este nivel, s6 se verificam efeitos positivas sobre o balanco
azotado em altas doses. Assim, os efeitos imunes da arginina parecem ser especificos para o timo e linfécitos,
mais do que os efeitos metabélicos em geral, podendo ser particularmente benéficos em doentes imunocompro-

metidos. Pode ser utilizado em nutricdo entérica e parentérica.

0s nucledtidos ndo sdo substratos essenciais. Contudo, a sua incorporagdo na nutricdo entérica parece
methorar a sintese proteica e a resposta imune. Apesar de serem cofactores, regutadores e precursores da sintese
proteica, e fundamentais no metabolismo intermédio, a sua utilidade & controversa. Tem sido indicada em

doentes com sépsis e imunocomprometidos.

0 conceito de fibra como substrato importante em muitas situacdes clinicas, e que levou 3 sua introducio
recente em formulagGes entéricas, é abordado no capituto “Nutricdo entérica — formutacdes”.

A carnitina & um dos sistemas de transporte dos acidos gordos desde o citosol até a matriz mitocondral,
onde tem lugar a sua oxidagdo. Um défice de carnitina pode comprometer o transporte e oxidacdo de acidos
gordos para o interior da mitocndria, Pode ser sintetizada a partir de AAs Presentes nas formulagdes comerciais
(lisina e metionina). Contudo, em situagBes de stress, a producdo proteica hepatica esta dirigida fundamental-
mente para a sintese de proteinas de fase aguda, podendo resultar daj uma hipotética deficiéncia em carnitina,

Contudo, a sua utilizagdo permanece controversa.

Em nutricdo parentérica, a fonte de proteina sdo os AAs cristalings em solucdo de concentracdes variadas,
cuja composicdo tem, regra geral, como padrdo ou referéncia a proteina do ovo. Devem conter *odos 05 AAs
essenciais, ja que a deficiéncia em algum deles pode ter impacto negativo sobre o balanco azotado.

As solugdes de AAs designadas por standard baseiam-se nas necessidades em AAs calcutadas no individuo
saudavel e a sua utilizacdo permite um bom aporte azotado nos doentes em fase estavel. Contudo, em situagBes de
Stress como trauma, intervengao cirlirgica, queimados, assim como na insuficiéncia hepatica ou renal, diversos
estudos consideram que as necessidades em AAs s3o diferentes, existinde no mercado formulacGes de AAs modificadas,
especiais para cada situacio. Sdo essencialmente solucBes enriguecidas em AAs ramificados e AAs essenciais.
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Entre as situacdes de grande agressdo (trauma, gueimados), 0 hipermetabolismo do doente séptico é
talvez o mais moderado. A excrecdo urinaria de azoto raramente é superior a 16-18 g dia. A captagao de AAs
pelo miscuto estéd inibida, enquanto a nivel hepético estd aumentada {para a neoglucogénese por um lado e
para a produgdo de proteinas de fase aguda e reparagdo tecidular por outro). Os fornecedores de AAs sao assim
o misculo, mas também o tecido conectivo e o intestino, o qual ndo esta estimuiado. Na situacdo de sépsis,
cerca de 50% do azoto Hbertado peto misculo é fornecido pela glutamina e pela alanina. O aumento das
necessidades em glutamina & suportado pelos AAs ramificados que se convertem em glutamina. Contudo,
enquanto a alanina é convertida em glucose-6-P no hepatécito, a glutamina vai funcionar como substrato
energético para as células do intestino delgado e grosso, preservando a integridade da parede e evitando a
translocacio bacteriana. Na sépsis, a glutamina é fundamental para o funcionamento das células do sistema
imune {tinfécitos e macréfagos) e para as implicadas na reparagdo tecidular, fornecendo ndo sé precursores dos
icidos nucleicos necessérios & sua multiplicagdo, mas também garantinde a energia necessdria a manutencdo

estrutural das células formadas.

De forma global, pode-se resumir o perfil do doente séptice pela diminuicdo em AAs ramificados e
aumento de AAs aromaticos. Estes Gltimos servem como precursores na producdo de falsos neurotransmissores,
que podem contribuir para encefalopatia séptica, de mau prognastico. Assim, o aporte de AAs ramificados na
sépsis & considerado necessdrio como fonte de azoto para a sintese de glutamina e consequente repercussao

sobre o estado imune.

Qutra situacdo de agressdo caracterizada por modificacdo das necessidades proteicas & a do doente
submetido a trauma, cuja principal caracteristica é a perda exagerada de azoto ureico. Estudos in vitro parecem
demonstrar que os AAs ramificados, em particular a leucina, estimulam a sintese proteica tecidular, moderam o
catabolismo proteico e estes AAs, ao serem oxidados extra-hepaticamente, podem funcionar como substratos
energéticos para o mésculo em situagdes de trauma. Contudo, os estudos clinicos ainda ndo sdo absolutamente
conclusivos. Embora teoricamente existam vantagens com a utilizagdo de solugdes enriquecidas em AAs

ramificados, as solucdes standard podem ser igualmente eficazes.

Na insuficiéncia hepética, existe controvérsia quanto & utilizacdo de preparados ricos em AAs ramificados.
No doente hepético crénico, as reservas intra-hepéticas de glicogéneo sao tao escassas que 0 minimo periode
de jejum desencadeia a neoglucogénese; mas, nestes doentes, dado que a hidrélise de gorduras exdgenas esta
reduzida (ao contrario das enddgenas}, o défice de energia que se estabelece & colmatado pelos AAs provenientes
da massa muscular. Como os AAs ramificados sdo oxidados nos tecidos extra-hepéticos, ha diminuicdo das suas
concentracdes plasméticas, enguanto que os AAs aromaticos, cujo metabolismo & fundamentalmente hepatico,
tendem a acumular-se no plasma. Por outro lado, hé competicdo np transperte intracerebral entre os deis tipos
de AAs que utilizam um sistema comum, Como os AAs aromaticos sdo precursores de falsos neurotransmissores,
qualquer aumento das cencentragdes plasmaticas destes AAs ramificados diminui a entrada dos aromaticos
através da barreira hematoencefalica, com diminuigdo dos referidos fatsos neurotransmissores e melhoria notavel

da enecefalopatia hepatica.

Por outro lado, o emprego de AAs ramificados pode estimular a sintese proteica e diminuir o catabolismo
muscular, pelo gue o fiuxo de AAs aromaticos proveniente de degradagdo das protefnas musculares se reduz e,

como consequéncia, ha diminuigdo das concentragdes plasmaticas destes dltimos.

Apesar da existéncia de formulagdes especiais para insuficientes hepaticos, a maijoria (com excepgao
dos doentes com encefalopatia hepatica) tolera bem sotugdes standord. Teoricamente, haveria beneficio no
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aporte de uma fonte proteica com elevada teor em AAs de cadeia ramificada e baixas quantidades de AAs
aromaticos. No entanto, ainda ndo existem estudos suficientes que demonstrem que 0 uso sistematico deste
tipo de solugBes beneficie o estado da doenca. Se a encefalopatia é secundariz 3 sepsis, hemorragia
gastrintestinal, urémia ou alteracies electroliticas, nio se justifica e nio hj beneficio com a utilizacdo destas

preparaces,

A insuficiéncia renal aguda caracteriza-se, regra geral, por diminuicdo de alanina, de AAs ramificados e
da concentragdo total de AAs essenciais. Também se verifica diminuicdo de arginina e histidina, AAs
considerados essenciajs neste tipo de doenca. Na presenca de protedlise aumentada, hj tibertagdo de AAs
ramificados, com alteracio no halango plasmatico de AAs e diminuigio das concentracdes de fenilalanina,
prolina e valina. Os doentes com insuficiancia renal aguda sdo, muitas vezes, hipercatabélicos, com perdas
importantes de azoto ureico desde que se mantenha diurese conservada oy poliliria.

Existem algumas solucdes especiais para insuficientes renais, que contdm apenas AAs essenciais; no
entanto, ndo estd demonstrado o seu beneficio na majoria das situacdes (ndo melkoram a sobrevivéncia nem a
recuperagdo da fungao renal), sendo as recomendagdes actuais no sentido da utitizagdo de misturas equilibradas
de AAs essenciais e ndo essenciais, Contudo, na insuficiéncia renal cronica, verifica-se uma tendéncia para
aumentar a concentragdo das solucfes em AAs ramificados, com o objectivo de prevenir o aparecimento de
hiperparatiroidismo secundario e atrasar a progressao para insuficiéncia renal crénica terminal. Este parece ser
assunto controverso e a generalidade dos autores nio atribui qualquer beneficio na utitizagdo de AAs de cadeia

ramificada na insuficiéncia renal,

Em nutricdo entérica (NE), a composi¢ao gualitativa e quantitativa de proteina & igualmente da maior
importancia. Dependendo do nivel de digestdo, as proteinas utitizadas sio de trés tipos: proteinas intactas,

hidrolisados proteicos e aminoacidos Hvres.

As proteinas intactas sio proteinas na sua forma original, tal como se encontram nos atimentos, Requerem
um processo de digestio completa em péptidos mais pequenos e AAs livres, antes da sua absor¢do. As proteinas
intactas mais usadas em NE sdo a lactoalbumina, a caseina e a proteina de soja. Apresentam como vantagem o
facto de permitirem elevados aportes de azoto e poder osmético menor. Contudo, requerem niveis adequados de

enzimas pancreaticos para digestdo compteta.

Os hidrolisados de proteinas sio formulagées que sofreram um processo de hidrdlise enzimatica, em
péptidos mais pequenos (dipéptidos, tripéptidos e oligopéptidos) e AAs livres. 0s di e tripéptidos e os AAs livres
sdo absorvidos directamente, enguanto que os péptidos maiores requerem uma hidrélise prévia pelo organismo.
Estas formulagdes podem ser enriquecidas em certos AAs livres, no sentido de melhorar a sua qualidade
proteica. Quanto maior a composicdo em particulas pequenas, maior a carga osmatica. Este tipo de formulas
parece ser mais (til sempre que a superficie de absorcdo esteja reduzida (ex., intestino curto), ou exista
alteracdo da funcio intestinal, j& que nio requerem hidrélise prévia, melhorando a absorgdo. Contudo, é
importante recordar que a sequéncia dos AAs, bem como o tamanho dos péptidos, dependem quer da proteina
original, quer da hidrglise utilizada, o que por sua vez vai determinar ou condicionar o balan¢o azotado, a

producdo de ureia e o ganho de peso.

As formulacdes que utilizam AAs Hyres apresentam, com frequéncia, elevada osmolalidade {maior
probabilidade de diarrefa), requerem o minimo de fungdo digestiva para a sua absorgdo mas, ao contrario do
que seria de esperar, sdo menos eficientemente absorvidos do que os dipéptidos e tripéptidos.
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3.1.2. FONTES CALORICAS

Apesar de, em nutricio artificial, os hidratos de carbono continuarem a ser a principal fonte calérica,
estes devem ser administrados conjuntamente com os lipidos. Por sua vez, a relagdo entre estes deve ser também

adequada, para evitar efeitos secundarios.

3.1.2.1. Hidratos de carbono

Os hidratos de carbono constituem cerca de 60% das calorias totais da ingestdo alimentar.

60 a 80% destas calorias sio ingeridas sob a forma de glucose e o restante sob a forma de frutose,
galactose e outros aglcares menores. Apds absorgdo a nivel intestinal, sdo metabolizados no figado antes da
passagem & corrente sanguinea. Em situacdo normat, a concentracao plasmatica da glucose & regulada de modo
a manter-se dentro de limites apertados e a fornecer a quantidade suficiente para todos os tecidos, em especial
para os dependentes da glucose {cérebro e eritrocitos). A requlacdo da glicémia faz-se principalmente por
controlo hormonal, sobretudo pela insulina e glucagon, embora a adrenalina, os glucocorticéides, a hormona do
crescimento e as hormonas tiroideias afectem, também, o metabolismo dos gldcidos.

A insulina facilita o transporte passivo da glucose para o interior das células, onde & fosforilada. Apos
fosforilacao, serd oxidada ou armazenada sob a forma de glicogénio, dependendo das necessidades do organismo no
momento. O figado é o nico 6rgdo capaz de retirar a glucose da corrente sanguinea para gue esta seja utitizada pelos
tecidos periféricos, uma vez que é o Unico que possui a glucose-6-fosfatase, enzima responsavel pela desfosforilacdo.

A insutina também afecta o metabotismo dos lipidos e das proteinas, estimulando a sintese de ambos.
A elevagio da gticémia pode ter duas consequéncias:

®  favorecer a sintese de glicogénio a partir da glucose-6-fosfato: a sintese de glicogénio a partir da
glucose denomina-se gticogénese e é estimulada pela hiperglicémia, mais do que pela insulina
{contudo a principal via metahdtica de sintese da giucose enddgena é a gluconeogénese, isto é a
formacao de glucose a partir de substratos nao hidrocarbonados, como o tactato e aminoacidos,
processo que & inibido pela hipergticémia e pelo aumento da insulina dai resultante);

® inibir a sintese enddgena de glucose: se a quantidade de glucose & muito elevada, ha saturacao da sintese
de glicogénio no figado, sendo a glucose transformada em acidos gordos através da formacao de acetil-
-CoA; a produgdo de CO, e de H,0 com este tipo de sintese, & muito maior do que a que se obtém pela
oxidacdo directa da glucose. Assim, quando se administram grandes quantidades de glucose, o excesso
que nio pode ser oxidado nem armazenado é transformado em acidos gordos que, quando ultrapassam a
capacidade de oxidagdo hepatocitaria, se acumulam, levando ao aparecimento de figado gordo.

Quando os niveis de glicémia baixam, o figado degrada o glicogénio em glucose-6P, através da
glicogenolise {esgotadas as reservas de glicogénio, a maioria dos tecidos sdo capazes de sintetizar a sua propria
glucose). A glucose-6-fosfato resultante pode oxidar-se por glicolise e transformar-se em acido {actico ou em
0, e K,0, dependendo da guantidade de oxigénio presente. Se esta é insuficiente, realiza-se a fermentagao
lactea (formacdo de acido {actico). Pelo contrario, se é suficiente, a glucose oxida-se via ciclo de Krebs em agua
e anidrido carbénico. Quando os tecidos necessitam de mais quantidade de glucose, em especial os glucose
dependentes (nos guais as reservas de glicogénio sdo muito baixas), estes podem captar a glucose da corrente
sanguinea proveniente da degradagdo hepatica de glicogénio ou da produgae enddgena da glucose,
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Em situacdo de jejum, ha produgao endégena de glucose (gluconeogénese), no sentido de manter niveis
adequados. Este processo realiza-se sobretudo no figado, mas o rim também pode proceder & sua sintese, mas a

partir de substratos ndo hidrocarbonados, tais como o dcido lactico e os AA.

Em jejum prolongado, a falta de glucose leva d adaptacdo dos 6rgdos metabolicamente dependentes da
glucose, que passardo a utitizar os corpos cetonicos obtidos a partir dos acidos gordos como substratos energéticos.

Em situacdes de stress, o metabolismo da glucose também esté atterado, jd que a produgdo endégena de
glucose (gluconeogénese) se mantém, apesar de haver hiperglicémia e hiperinsulinémia, Este fenémeno parece

ser devido a:

®  estimulacdo da glicogenélise, como consequéncia do chogue;

B aumento da quantidade de substratos como o lactato, os aminoécidos (que provém das proteinas de
origem muscular) e de glicerol (que provém do tecido adiposo), para reatizar a gliconecgénese;

B estimulacdo das hormonas contra-reguladoras da insulina: adrenalina, cortisol, glucagon,
noradrenalina que sdo responséveis pela estimulacdo da glicogenélise e da gluconeogénese;

B bloqueio dos receptores celulares da insulina, conhecido como resisténcia i insutina:

® activacdo dos factores circulantes que podem ser produzidos pelos tecidos danificados, como por ex.
a interleucina-1, glicopéptidos, prostaglandinas e citoquinas, que também afectam o metabolismo da

glucose,

Todos estes factores levam a hiperglicémia e a hiperinsulinémia.

Na sépsis, a oxidacdo da glucose & menor do que a habitual e, em muitos casos, a sua gravidade

corretaciona-se com o grau de alteragdo da oxidagdo da giucose.

Devido ao aumento do gasto metabdlico basal e & pouca utilizacdc da glucose, existe uma utitizacio

preferencial dos tecidos pefos &cidos gordos (aumento da lipélise sem cetoadaptagdo).

Em nutricao artificial, os hidratos de carbono e em especial a glucose, apesar de constituirem a principal

fonte caldrica, devem ser utilizados com precaugdo em muitas situacdes:

B diabetes mellitus ou intolerdncia aos hidratos de carhono;

® nos diabéticos que fazem corticoides, queimados, sépsis, politraumatizados ou outras situacdes de
elevado stress metabélico, verifica-se intolerancia & glucose, pelo que a administracdo de glucose
pode agravar a hiperglicemia preexistente. Durante as primeiras horas de perfusdo, ha supressio da
producdo endégena de glucose. Esta primeira resposta & independente da concentracdo de insulina.
Nestes casos, a quantidade de glucose no inicio da perfusdo deve ser inferior & estabelecida,
aumentando-se progressivamente o aporte pelo controto da glicémia e evolugio do doente, 0 aporte
excessivo, isto &, superior & capacidade maxima de oxidagdo d= glucose (5-6 mg/kg/minuto} pode
levar, por um lado a esteatose hepatica ou figado gordo e, por outro, ac aumento da actividade
simpatica, aumento da producdo de €O, (a oxidagdo da giucose contribui para 60% da produgdo de
C0,). alteragdo da fungdo dos neutrdfilos e aumento do crescimenta bacteriano;
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= na sépsis, a principal alteragdo no metabolismo dos hidratos de carbono tem a ver com a neogiuco-
génese, gue é mais elevada que nos individuos normats. Em doentes ndo diabéticos com sépsis, tanto

a captagdo como a oxidagao da glucose sdo maximas, e a hiperglicémia é consequéncia da produgio
excessiva da glucose a partir da neoglucogénese e do ciclo de Cori. Regra geral, as concentragdes de
lactato e de piruvato estao elevadas, apesar da relagdo entre ambos ser praticamente idéntica a que
ocorre em situacdo de agressac ndo séptica. No doente com sépsis, a alanina é o principal precursor
do piruvato, e a sua presenca determina as concentragdes deste Gltimo. A formagdo de lactato estd,
ndo sd regulada pelas concentragbes de piruvato, mas também pela disponibilidade de NAD {nicotina
adenina dinucleosido), a qual marca a relagdo NAD reduzido/NAD oxidado;

B nos doentes politraumatizados, verifica-se hipergiicémia pos-traumatica, a qual ndo esta relacionada
com diminuigdo da secregdo de insulina, nem com aumento da sua degradagdo, mas sim com um estado
de resisténcia periférica 4 mesma. Nestes doentes, o aporte de glucose pode contribuir para o aumento
da acidose lactica cerebral; por outro lade, um aporte excessivo de glucose Limita a disponibilidade de
corpos cetdnicos; ambas as situagdes agravam uma fungdo cerebral ja de si deteriorada;

B nos doentes com pancreatite, o metabolismo dos hidratos de carbono estd atterado, com um
comportamento similar ao da sépsis. Isto quer dizer gue existe uma sintese endogena de glucose,
apesar da perfusio e a oxidagdo da mesma poder estar alterada. Assim, na pancreatite, as
necessidades em hidratos de carbono sdo semelhantes ds da sépsis. Contudo, hd que recordar que,
nestes doentes, ha resisténcia periférica a insulina, com certo grau de disfungio exdcrina e endéerina
pancredtica que facilita o desenvolvimento de cetoacidose diabética;

® nos doentes com doenga respiratbria comprometida, o aporte de hidratos de carbono também deve
ser inferior, jd que o seu coeficiente respiratorio & mais alto que o dos tipidos, o que pode levar ao
agravamento da hipercapnia preexistente. Além disso, a administragdoc excessiva de glucose é

especialmente prejudicial para este tipo de doentes, uma vez que a transformagdo de hidratos de

carbono em gorduras & acompanhada de uma grande produgdo de €0, e de H,0, com aumento do
trabalho respiratdrio e com retengdo de agua (edemas}, que em determinadas circunstancias podera

conduzir a situagdes de edema pulmonar;

B hipocaliémia: a administragdo de glucose sem potassio pode levar a hipocatiémia significativa, sendo
de particular importdncia nos doentes submetidos a terapéutica cem digitalicos.

Em nutrigdo parentérica, a glucose é o substrato energético de elei¢do:

& fonte energética mais fisioldgica, j& que é utilizada por todos os tecidos, incluindo o cérebro e os
eritrocitos;

®  fonte energética mais acessivel;

B cada grama de glucose fornece cerca de 4 keal;

B 3 administracdo exdgena de glucose como nutriente permite poupar azoto por meio de dois mecanis-

mos:

1. diminuicdo da produgdo enddgena de glucose por inibicdo da gluconeogénese (efeito poupador de
aminoacidos};
2. oxidacdo tirecta da glucose perfundida.
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As solucbes concentradas de glucose ndo devem ser usadas nas seguintes situacdes:

andria;

coma diabético e hiperglicémia;
hemorragia intracraniana;

delirium tremens em doentes desidratados;

sindroma de malabsor¢do glucose-galactose.

Em nutricdo entérica, os hidratos de carbono constituem iguatmente, e regra geral, a principal fonte
calérica. 530 os companentes das férmuias de mais facil digestdo e absorgdo. Cerca de 80% sao hidrolisados e

absorvidos sob a forma de glucose.

As fontes destes hidratos de carbono podem ser:

amidos: requerem digestio; possuem excelente tolerancia devido & sua baixa osmolaridade; no

entanto, sao relativamente insollveis, ¢ que leva 3 sua haixa utilizacao;

polimeros de giucose {em especial maltodextrinas): requerem digestdo; constituem a fonte de
hidratos de carbono mais utilizada e de melhor assimilagao, em especial os potimeros com um valor

equivalente de glucose;

dissacaridos: requerem digestdo; sdo administrados em pequenas quantidades; a maior parte das
preparagbes sdo isentas de lactose, dado que a sua hidrolise & mais lenta, podendo resultar em

intolerancia por défice de lactase;

monossacaridos: ndo necessitam de digestdo; sdo pouco utilizados devido a sua alta osmolaridade.

3,1.2.2. Lipidos

Os lipidos sdo substancias organicas responsaveis por uma grande variedade de fungdes metabdlicas e estruturais:

s3o componentes essenciais da estrutura e fun¢do das membranas celutares;
sao substratos energéticos (9 kcal/g) e a principal fonte de energia armazenada no organismo;
sdo importantes factores contra a agressdo e a perda de calor corporal;

sio precursores dos ecosandides, substdncias reguladoras da libertagdo de mediadores da resposta

imunolégica e da fungdo hemodinamica;

o sistema lipidico plasmatico serve como um importante transportador dos proprios lipidos, assim
como de varias substancias lipossofiveis (vitaminas A, D, E e K) para os diferentes tecidos;

sdo fonte de icidos gordos essenciais (devem ser administrados pelo menos duas a trés vezes por

semana para evitar défices de acidos gordos);

fornecem fosfato para manter a P50 da curva de dissociacdo da hemoglobina através do 2,3-difosfo-

glicerato;
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As classes principais de lipidos presentes no plasma sdo os triacilglicerdis, os fosfolipidos, o colesterol
esterificado e niao esterificado e os acidos gordos livres, De uma forma geral, os lipidos sdo transportados no

plasma sob a forma de fipoproteinas.

Ds Acidos gordos essenciais, juntamente com outros nutrientes, sdo necessarios para a sintese do fosfolipido
lecitina. A lecitina e a proteina sao necessdrias para formar as particulas de lipoproteinas gque permitem o
transporte de lipidos do figado para a periferia. Assim, a deficiéncia em acidos gordos essenciais esta associada a
figado gordo. Consideram-se acidos gordos essenciais os acidos gordos de cadeia larga, linoleico, linolénico e
araquidénico. O mais importante & o &cido linoleico (do quat deriva o acido araquidénico). A deficiéncia em &cidos
gordos essenciais deprime a capacidade proliferativa dos linfocitos e altera o funcionamento dos macréfagos.
0 acido linoleico, da familia dos acidos gordos polinsaturados émega 6, & necessario para a sintese de
prostaglandinas PGE, e PGF,a, teucotrienos e factor de agregagao plaguetdria. O acido Einolénico, da familia 6mega 3,
& precursor do eicosapentandico (EPA), necessério para a sintese da PGE;, de accdo imunomodeladora, exercendo

menor estimuiacdo na libertagao de citoquinas pré-inflamatdrias, comparativamente aos seus congéneres 6mega 6.

A maior parte dos Acidos gordos existe sob a forma de ésteres do glicerol e sdo conhecidos como
acilglicerdis ou glicéridos. Um, dois ou trés dos grupos hidroxit do glicerol podem ser esterificados, formando os

mono, di ou triglicéridos.

Os triglicéridos sdo, em termos quantitativos, a forma predominante de lipidos, quer na dieta, no arma-

zenamento e no transporte.

0s fosfolipidos circulam no plasma como emulsificantes e sdo componentes essenciais das membranas cefutares,
Regra geral, ndo sdo utitizados como fonte de energia, mas apenas para a manutengao da integridade das membranas.

0 colesterol & um precursor dos acidos biliares e das hormonas esterdides, assim como um importante

constituinte das membranas celulares, especialmente no tecido nervoso.

0 metabolismo dos lipidos estd muito relacionado com o dos hidratoes de carbono. Quando os hidratos de
carbono ou outras formas de energia sdo adequados, os lipidos sdo sobretudo armazenados. Pelo conttario,
quando o aporte de energia & inadequado, predomina a hidrélise dos triglicéridos. Os triglicéridos sdo
hidrolisados pela tipoproteina lipase, formando-se glicerol e acidos gordos livres que circulam tigados a albumina
e podem sequir duas vias metabélicas: sofrer beta-oxidagdo no figado com produgdo de energia, C0,, &qua e
corpos cetdnicos; ou ser reesterificados em triglicéridos e depositados no tecido adiposo como reserva
energética. O glicerol resultante da hidrolise dos triglicéridos é convertido em glicerol-3-fosfato, o qual pode ser
esterificado com acidos gordos para formar triglicéridos, oxidado em didxide de carbono e dgua, ou actuar como

precursor gluconeogénico no figado e rim,

A insulina tem grande importédncia no metabolismo dos lipidos. Em situagdo normat, aumenta a actividade
da lipoproteina lipase e assim a disponibilidade de acidos gordos para a sintese de triglicéridos no tecido
adiposo. Também aumenta a permeabitidade do tecido adiposo a glucose, o que lhe permite a formacdo de
glicerol-3-fosfato, necessario para a sintese de triglicéridos. A hidrolise dos triglicéridos ocorre de forma
continua no tecido adiposo, mas este ndo pode reutilizar o glicerol libertado.

A velocidade de hidrélise e formacao dos trighicéridos é reguiada ndo apenas pela insulina e glucose, mas
também por hormonas catabdlicas. Em situacies de stress, a hipersecrecdo de catecolaminas e de glucagon teva
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a um aumento da oxidagdio e da mobitizacdo de gorduras. Esta hipersecrecdo de hormonas catabélicas parece
exceder o estimuto inibitério da insulina para a mobilizagio de acidos gordos a partir dos locais de reserva, a
qual também ndo & substancialmente inibida pela administragio exdgena de glucose. Contudo, esta mobilizagdo
excede a capacidade de oxidagdo, situagdo exacerbada pela deplecio de carnitina (caracteristica em doentes
criticos), necessaria a oxidagdo mitocondrial dos &cidos gordos. Assim, o contetido dos tecidos extra-hepaticos
em carnitina timita a oxidacdo celular dos dcidos gordos e a redugdo da sua depuragdo plasmética, com aumento

tlos triglicéridos circulantes.

Dado que a beta-oxidagdo & um pré-requisito para a formacéo de corpos cetdnicos, a reducdo da cetose
constitui uma manifestacéo da limitagdo da oxidacdo dos acidos gordos. Em situacdo de stress, o figado pode
encontrar uma via alternativa, que consiste na reesterificacio em triglicéridos e subsequente formacdo de
tipoproteinas. Assim, forma-se um ciclo que envolve a mobilizacdo de gordura dos focais de armazenamento
periférico, transporte ao figado e nova sintese com transporte de retorno aos tecidos periféricas.

Na insuficiéncia renal aguda, a principal alteracio do metabolismo dos lipidos traduz-se por hipertrigliceri-
demia, reducdo da actividade da lipoproteina lipase, com consequente diminuicdo da hidrétise dos triglicéridos no
sangue. Verifica-se também uma elevagdo dos acidos gordos livres no sangue, secundaria 4 deplecdo de carnitina
necessaria para o transporte através da mitocondria e sua oxidagdo. O contelido em triglicéridos das lipoproteinas
plasmaticas estd aumentado, enquanto que o colesterol totat estd diminuido. As alteragdes do metabolismo lipidico
sdo favorecidas pelo atraso na eliminacdo de (ipidos administrados exogenamente.

Na insuficiéncia hepatica ndo existe contra-indicacio absoluta para a utitizagdo de Yipidos. Contudo, peran-
te um padrdo de colestase hepatica, pode existir hipertrigliceridémia mais ou menos duradoura, devido & reducgdo
da actividade da lipoproteina lipase, que pode contra-indicar temporariamente a administragio de gorduras.

Apesar das alteragbes significativas que podem ocorrer no metabolismo dos lipidos, estes sdo, pelas suas
funcBes metabglicas e estruturais, parte importante do equilibrio nutricional. A utiliza¢do concomitante com os
hidratos de carbono permite administrar mais calorias sem aumento da osmolaridade, j& que possuem elevada
densidade calérica, adicionando-se a estas as seguintes vantagens:

® elevado valor energético: 1 g fornece cerca de 9 kcal;

™ possivel administracdo por via periférica (nas concentragBes < 20%), devido 2 sua baixa osmolarida-
de, sendo uma fonte calérica importante quando se utiliza esta via;

B ndo estimulam a secrecdo de insulina;

sdo fonte de acidos gordos essenciais:

B impedem a degradagdo proteica, estabilizando o batan¢o azotado;

B evitam a intolerancia aos substratos por aporte excessivo quer de hidratos de carbono quer de lipidos;

B evitam a produgdo excessiva de diéxido de carbono caracteristico dos regimes baseados apenas em
hidratos de carbono, com beneficio para os doentes com compromisso respiratério;

B evitam alteragcdes ou anomalias da fungdo hepética, associadas & administraco excessiva de glucose;

B podem ser administrados na pancreatite, desde gue nao associada a hipertrigliceridemia vigiada
regularmente.
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Em nutrigdo parentérica, os lipidos s3o administrados sob a forma de emuisdes que podem conter misturas
de triglicérides de cadeia média e de cadeia {onga ou apenas triglicéridos de cadeia longa.

0 metabolismo dos triglicéridos de cadeia média é diferente dos de cadeia longa. Os triglicéridos de cadeia
média ndo sdo armazenados no figado ou tecido adiposo; sdo hidrolisados e sofrem uma beta-oxidacao rapida e
independente do sistema da carnitina. Contudo, a oxidagdo ripida é acompanhada de cetose elevada e pode

produzir efeitos toxicos a nivel do sistema nervoso central.

Os trigiicéridos de cadeia média ndo fornecem acidos gordos essenciais, pelo que & indispensavet a sua mistura
com triglicéridos de cadeia tonga: teoricamente, apresentam vantagens em situagdo de agressdo, em que existe um
défice de carnitina que dificulta a oxidagdo intracelutar dos TCL e, sendo dadores imediatos de energia, seriam benéficos
em situacdes hipercatabélicas nas quais a oxidagao lipidica estd aumentada. Parecem ser menos imunossupressores do
que os triglicéridos de cadeia longa. Contudo, estudos sobre as variagdes dos mediadores de fase aguda (citoquinas: Ii-
1, IL-2: TNF e NO2/N03), ndo sdo absolutamente conclusivos dos seus efeitos benéficos sobre a imunidade.

Os triglicéridos de cadeia longa (TCL) fornecem sobretudo dcido gordos poli-insaturados 6mega 6, embora
também contenham 6mega 3. Além de fonte energética, sdo fornecedores de acidos gordos essenciais, inibem a
tipogénese a partir dos hidratos de carbono e subsequente esteatose hepatica, reduzem o coeficiente

respiratério, o que pode ser benéfico em doentes com compromisso respiratdrio.

Contudo, o UsO excessivo pode estar associado com aiteragdes no sistema imune, efeitos adversos
respiratérios em doentes com fungdo puimonar comprometida, hipertipidémia, perfil lipidico plasmatico

desfavoravel e alteracdo do sistema de hemocoagulagdo.

A quantidade de fosfolipidos presente na emulsdo, relativamente ao contelido em triglicéridos, também
pode influenciar o metabolismo dos lipidos. O elevado teor de fosfolipidos estéd associado a aumento do
colestero!, triglicéridos, apoproteina E sérica e a acumulagdo de fosfolipidos. Assim, sao de preferir as emulsoes

concentradas que possuem menor teor de fosfolipidos,

Os tipidos estruturados sdo outra forma de administragde em nutri¢do parentérica. Sdo misturas quimicas de
fracches de triglicéridos de cadeia média com triglicéridos de cadeia longa, em propor¢bes especificas, que admitem
hidrélise sequida de transesterificagdo aleatéria dentro da molécula do triglicérido formado. A molécula individual
do triglicéride da emulsdo resultante pode conter tanto dois dcidos gordos de cadeia média e um de cadeia curta
como dois de cadeia larga e um de cadeia média esterificados por uma mesma molécula de glicerol. A grande
vantagem destas emulsdes baseia-se no facto de fornecerem ndo s6 triglicéridos de cadeia média e de cadeia longa,
como permitirem a introdugdo de quantidades adequadas de metabolitos activos (por exemplo, de écidos gordos
essenciais precursores das prostaglandinas, tromhoxanos e leucotrienos, lteis em pediatria devido a imaturidade
enzimatica), limitando no fundo uma tdo rapida oxidacdo dos triglicéridos de cadeia média, como aquela que se
verifica na simples mistura fisica triglicéridos de cadeia longa / triglicéridos de cadeia média.

Os acidos gordos dmega 3 sdo ainda uma outra possibilidade de administragdo fpidica em nutricao
parentérica. Sdo compostos por acido linolénico e seus derivados. Detém a capacidade {comparativamente aos seus
congéneres dmega 6) de estimularem menos a tibertacdo de citoguinas pré-inflamatérias, tendoe por isso um papel
“Imunossupressor” na fase aguda inicial de uma agressdo, em que é importante conter a magnitude da resposta pro-
-inflamatéria {que é sempre muito superior & agressdo), limitando desta forma a magnitude da faléncia multiorganica.

Contudo, o menor efeito imunossupressor & condicionado pela quantidade total de gordura ingerida, pela
composico de acidos gordos e pela relagdo 6mega 6/dmega 3 (a modulagdo de ecosandides através de acidos gordos
polinsaturados 6mega 3 é mais eficaz em dietas com baixo aporte de gorduras do que em dietas com elevado aporte).
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Em nutricdo entérica, as gorduras podem ser administradas igualmente sob a forma de triglicéridos de ca-

deia longa ou de cadeia média.

Os triglicéridos de cadeia longa, além de baixo poder osmético, fornecem acidos gordos essenciais, vita-
minas lipossoldveis e possuem poucos efeitos secundarios. Contudo, o processo de digestdo e absorcdo requer a
presenca de acidos biliares e enzimas pancreaticas, o que pode condicionar a sua administracio em situagdes de

alteracdo ou défices a estes niveis,

Os triglicéridos de cadeia média, atém de nio fornecerem acidos gordos essenciais, tém elevado poder
osmotico e questionam-se os seus efeitos toxicos, consequentes da sua total oxidagdo hepatica com a formacdo
de corpos cetonicos. Contudo, sdo de rapida absorgdo e oxidacdo. Misturados com triglicérides de cadefa tonga

tém acgdo benéfica.

0 principio da utilizado de &cidos gordos da série dmega 3 em nutrigdo parentérica é aplicavel em nu-
tricdo entérica. A sua administracio a este nivel permite diminuir a producdo de metaholitos de PGZ; aumentar
a producdo de PG, exercendo papel imunomodelador; diminuir o tromboxano A2, que & um potente vaso-
constritor e agregante plaquetario; aumentar o tromboxano A3, que & um vasoconstritor moderado e sem accio
agregante plaquetaria; e diminuir a formagdo de leucotrienos, a qual diminui a aderéncia dos neutréfilos do

endotélio.

3.1.3. ELECTROLITOS

A doenca e os estados de mainutricdo sdo regra gerat acompanhados de alteracdes no equilibrio

electrotitico.

Devem ser administrados diariamente em doses de manutengio ou terapéuticas, de forma a manterem a

homeostase dos electralitos.

As necessidades individuais variam em fungdo da patologia de base, da funcdo renat, fungdo hepitica,
farmacoterapia, ingesta prévia, perdas (por diarreia, ostomias, vémitos, fistulas, renais ou outras extra-renais) e

estado nutricicnal.

Uma vez que um dos objectivos da nutri¢io artificial é a promogdo do anabolismo, as necessidades dos
principais electrolitos intracelulares (potissio, fosforo e magnésio) podem estar significativamente aumentadas.

A administracdo de hidratos de carbono como principal fonte de energia estimula a secrecio de insulina. Este
facto, por sua vez, estimula a captagdo celular de glucose, fosforo, dgua e outros substratos, com promogao do
anabolismo proteico. Em situacio de stress, a associagdo dos seguintes efeitos: deplecio dos depdsitos de fosforo e
aumento do fluxo de fosforo para o espago intracelutar, pode tevar a hipofosfatémia severa. Baixas concentragdes
plasméticas de fosforo estdo directamente relacionadas com uma diminuicdo dos niveis de ATP necessdrios ao
anabolismo, pelo que o seu aporte adequado & fundamentat para a fungado anabdlica. A hipofosfatémia severa leva
assim a alteragdes neuromusculares graves, com a diminuicdo da producdo de ATP a nivel das células cerebrais e 3
redugdo do aporte de oxigénio ao cérebro, bem como uma reducdo da quantidade de ATP disponivel para a contracgdo
dos masculos respiratdrios, que poderia ser uma das causas da insuficiéncia respiratoria detectada em certos doentes.
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A administracdo de glucose hiperténica conduz a um aumento da concentragdo plasmética de insulina;
esta elevagdo brusca estimula a entrada de K para o interior da célula do misculo esquelético e das células

hepaticas, diminuindo os niveis plasmaticos. Assim, o aparecimento de hipergticémia associada a hipercatiémia

pode reflectir niveis insuficientes de insulina.

A libertacdo brusca de insulina facilita a captagdo celular de magnésio, podendo provocar uma diminuicdo

dos niveis plasmaticos do mesmo,

As necessidades em magnésio, fosforo e potassio, regra geral, aumentam com o anabolismo. As
necessidades nestes nutrientes sio também dependentes dos hidratos de carbono, podendo ser necessdria

reposicdo das concentragbes destes minerais nos primeiros dias de NP.

Aumentos nos volumes de NP podem ser acompanhados de aumentos no contelido em sédio e calcio.

A administracdo de potassio deve ser ajustada em fungdo da concentragdo sérica e da fungdo renal.

Sddio

B [ o principal iao extracelular;
®  { necessario valorizar adequadamente os niveis em situacdo de edemas, ascite, insuficiéncia cardiaca ...

® As necessidades estdo aumentadas no doente malnutride;

B [ um dos principais ides em situagdes de perdas.

Potissio
B fogo principal ido intracelutar;

s indispenséavel & sintese proteica; cada grama de azoto sintetizado requer cerca de 5-6 mEq de K;
B 0 metabolismo da glucose facilita a entrada de K para o espago intraceluiar;

® A insulina desempenha um papel importante na regulagao do K intra/extracefular, ja que facitita a entrada
do potdssio para o interior da célula, enquanto que o seu défice provoca saida para o meio extracelular;

®  As situagdes clinicas que requerem tratamento com potassio manifestam-se quando as concentragbes

plasmaticas sao inferiores a 3 mEq/L;

= (s sintomas de hipocaliémia sdo: vomitos, distensao peritoneal, dor muscutar, parestesias, dispenia,
)

arritmias, hipertensdo, etc,

B As principais causas de hipocaliémia sdo: aporte inadequado, aumento das perdas GI por diarreia, fis-
tulas de alto débito, vémitos ou aspiragao; aumento das perdas renais.

Cilcio
B Intervém em diversos processos metah6licos, que vao desde a coaguiagdo sanguinea até a neoforma-
¢ao proteica, sendo as necessidades mais elevadas na fase de crescimento;

m  Apesar dos grandes depésitos organicos, a sua administragdo em nutricdo artificial & imprescindivel,

sobretudo em NP, ja que podemos induzir hipocalcémia subclinica;
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B Existe uma relagdo reciproca entre as concentragfes ptasmaticas de calcio e de fasforo a oH 7,4, de
tal forma que, quando a concentragdo de cdlcio aumenta, a de fésforo diminui e vice-versa;

B 40-50% do calcio encontra-se ligado & albumina plasmatica. Nas situagées em que as concentragdes
de albumina estdo baixas, como por exemplo no stress severo, verifica-se uma consequente
diminuicde das concentragées de calcio. Aconselha-se a determinagdo do calcio ionizado em todos

os doentes com hipoalbuminémia grave;

¥ Dado gue o calcio se relaciona com a funcdo cardiaca, aconsetha-se que a velocidade de

administracdo ndo seja superior a 0,73-3 mEg/min.

Magnésio
B Tal como o potéssio, & um ido intracelutar, com grande importdncia no metabolismo, tanto pela sua

implicacdo na condugdo nervosa, como a nivel da neoformagdo proteica;

= [ um activador de numerosos enzimas que participam no metabotismo dos hidratos de carbono, lipidice
e na sintese proteica. Teoricamente, sd0 necessérios cerca de 2 mEq de magnésio por grama de azoto;

B E um cofactor em muitas reaccBes enzimaticas (pelo menos 300 enzimas). £ necessirio para a
manutencdo das concentracdes séricas de potassio e calcio, devido aos seus efeitgs sabre o tabulo renal;

B Aportes elevados de glucose parecem aumentar as necessidades em Mg.

Fosfato
® 0 fosforo sob a forma de fosfato é um importante 3o intracelular, actua como sistema tampdo, & um

componente dos fosfolipidos e dos acidos nucleicos e & fundamental no metabolismo dos hidratos de
carbono. Entra na composicio de numerosas enzimas, e sobretudo a nivel da formacdo de ATP, peca

chave do equilibrio energético;
®  Uma sobrecarga de glucose leva ao aumento do seu CONSUMo;

B Uma hipofosfatémia ndo implica necessariamente deplecdo de fasforo, mas, ao contririo do calcio, a

concentragdo de fosforo & um guia atil para a sua administracio;
" Os sintomas de hipofosfatémia podem nao ser aparentes, mesmo a concentracdes inferiores z 1 mg/ml;

® Entre as causas de hipofosfatémia, encontram-se: ingestdo deficiente, desnutricdo, diminuicio da
absorgéo (ma absorcdo ou antiacidos), administracdo de hidratos de carbono, sépsis, alcalose respira-

toria e aumento de perdas (diuréticos, acidose metabélica).

o

3.1.4. OLIGOELEMENTOS E VITAMINAS

A maioria dos mecanismos que produzem malnutricdo calGrico-proteica também podem causar défices de
micronutrientes. As recomendagbes diarias internacionais da RDA (Recommended Dietary Allowances) para individuos
sdos podem ser insuficientes para muitas situacdes patoldgicas em que estas necessidades estio aumentadas.

Um aporte adequade de micronutrientes & fundamental para evitar a permanéncia de processos patoldgi-
cos, especialmente se estes cursam com inflamacio e alteragdes do sistema imunoldgico.
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A concentracio no plasma e no soro pode ndo representar as reservas corporais. Por outro lado, quando
se produz Uma resposta de fase aguda, devida a infecgdo, stress ou inflamagdo, verifica-se uma passagem rapida
de certos micronutrientes (ferro, zinco e vitamina A} para os tecidos, com retencdo dos mesmos no
compartimento intracelular, o que dificulta ainda mais a avaliaco do seu défice. Em muitas patotogias, verifica-

-se um défice clinico ou subclinico de micronutrientes.

Assim, o aporte inadequado pode manifestar-se de forma geral por astenia, irritabilidade, aumento da suscepti-
bitidade 3 infecgdo e alteragdes imunoldgicas que tendem a complicar a situagéo clinica e a atrasar a recuperagdo.

0 deficiente aporte leva 3 diminuigdo da maior parte das vitaminas e minerais, com excepgdo da biotina
e da vitamina K que sdo sintetizadas pela flora intestinal, e a vitamina D sintetizada na pele, a partir de uma

pré-vitamina por acgdo da luz solar.

A reparagao tecidular leva a um aumento do consumo de micronutrientes, como por exemplo o do acido
flico. Ainda, certas doengas, como por exemplo o alcoolismo, sdo acompanhadas de défices que & necessario

repor. Pode ainda haver perdas intestinais de micronutrientes.

Qutros ainda, como o selénio, o zinco, a vitamina E, vitamina C e beta carotenos, constituem um

mecanismo essencial de defesa antioxidante.

3.1.4.1. Oligoelementos

Em politraumatizados, queimados, sépsis ou inflamagdo grave, produz-se uma perda importante por
catabolismo, ndo sd de macronutrientes como também de micronutrientes, incluindo oligoelementos.

A malnutrigio, o stress metabélico e as drenagens sdo situagfes que favorecem a diminuicdo dos
depésitos corporais. Assim, as suas concentragdes podem ser afectadas por reducio do aporte, aumento da
excrecdo, diminuigdo da ligagdo plasmatica ou aumento da utilizagdo. Durante a NP também se verifica uma
diminuicdo das concentragdes plasmaticas de oligoelementos, devido ao anabolismo proteico gue favorece a sua

passagem para o interior das células.

Como as deficiéncias sdo de dificit avaliagdo e as concentracbes séricas ndo reflectem as reservas
tecidulares, & necessario fornecer as quantidades essenciais e estar alerta para sinais e sintomas relacionados

com deficiéncias especificas ou toxicidade.

Reara geral, os objectivos da sua administragao sdo acelerar a cicatrizagdo e methorar a imunocompetén-
cia. Considera-se necessario o seu aporte desde o inicio da nutrigao artificial, sendo de especial importancia o
zinco, o cobre, o cromio e o selénio, particularmente em nutricde parentérica,

0 zinco & componente essencial de mais de 10 enzimas; & necessano no processo reparador de feridas e
actua como um mitégeno para os linfocitos. Em situagdes de agressdo & necessario administra-lo em quantidades
elevadas, sobretudo se existem perdas intestinais importantes; contudo, & preciso ndo o fornecer em excesso, ja

que pode haver interferéncia com o metabolismo do cobre.

As manifestacBes clinicas de deficiéncia incluem: dificuldade de cicatrizagao, dermatite, anorexia e
dificuidade de adaptacdo ao escuro. Os doentes com défice em zinco apresentam: leucopénia, alergia cutdnea

retardada e redugdo da actividade natural killer.
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O cobre intervém na biossintese da hemogtobina, na sintese de fosfolipidos no SNC e faz parte da estru-
tura do colagénio e da elastina. £ importante para a fun¢do imune e cicatrizacio de feridas. A sua deficiéncia
pode levar a alteragbes do sistema reticulo-endotelial e da capacidade bactericida dos macréfagos, assim como

diminuigdo na sintese de anticorpos na presenga de antigénios.
Pode haver perdas excessivas por aspiragao do contelido gastrico.

As manifestaces clinicas de deficiéncia incluem: leucopénia, neutropénia, anemia que nio responde 3
terapgutica com ferro, diminuigdo dos niveis de ceruloplasmina, hipotonia e letargia.

0 crémio & um cofactor especifico da insulina, pelo que tem um papel importante no metabolismo dos

hidratos de carbono. E essencial para que a insulina possa actuar a nivel periférico.

As situagbes de deficigncia traduzem-se por redugdo da sensibilidade & insulina nos tecidos periféricos,
com consequente diminuicdo da etiminagdo da glucose. Pode haver perda urinaria de crémio por aporte excessivo

de hidratos de carbono.

Os sintomas de deficiéncia, sobretudo em NP prolongada, incluem: hipergticémia, neuropatia periférica,

perda de peso e confusdo.

O selénio intervém nos mecanismos de regulagdo dos radicais livres, juntamente com a vitamina F, pelo

que esta pode actuar como protector perante défice de selénio.

A NPT de longa duragdo e as doengas gastrintestinais graves aumentam o risco de deficiéncias, pelo que

& necessario estar alerta para os seus sinais e sintomas (dor muscular e miocardiopatia).

Embora a fungdo do manganésio ainda ndo esteja bem definida, o seu défice leva a perda de peso,
alteragbes no crescimento, ataxia, alteragSes no metabolismo lipidico e altera¢@es no ciclo de Krebs.

3.1.4.2. Vitaminas

As vitaminas contribuem para a manutencdo das fungdes metabélicas, reproducdo celular, regeneragio

tecidular e resposta imunologica.

n

Algumas patologias acompanham-se de défices especificos: desnutrigdo (vit. A, B6 e folatos); alcoolismo
{vit. B1, B2 e B6); sépsis (défices giobais).

As vitaminas tipossollveis estdo implicadas nos fenémenos de imunocompeténcia {sobretudo a vitamina
E, @ qual se atribui accao importante na proliferagdo linfocitica, no aumento da resposta cutdnea retardada; e
no aumento da libertagdo de IL-2. Interage com o selénio e com a vitamina C).

A vitamina A pode actuar sinergicamente com as vitaminas C e E; tém acgdo importante na cicatrizagdo
de feridas, fazendo-o0 a diferentes niveis, sobre a formacio da matriz da ferida e sobre a formagdo de colagénio:
nestes mecanismos, actuariam conjuntamente com as vitaminas do grupo D.
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O beta-caroteno e a vitamina D estdo implicados na replicacdo e diferencia¢do celular de linfécitos,
mondcitos e granulécitos. 0 beta-caroteno aumenta a resposta imune por aumento da actividade macrofdgica e

da acgdo das células T citotdxicas.

A tiamina € de administracdo obrigatéria, sobretudo no alcoolismo, desnutricdo e uso prolongado de
diuréticos. Os doentes com elevados aportes de hidratos de carbono em NP sdo mais susceptfveis ao défice de

tiamina.

O aporte de folato & necessario para prevenir a anemia megaloblastica, sobretudo na NP de duragdo

superior a 4-5 semanas.
A biotina & importante, sobretudo no intestino curto e na terapéutica antibistica prolongada.

A importancia atribuida actualmente 3s vitaminas relaciona-se com a sua capacidade antioxidante
(vitamina E, outros tocoferdis, vitamina C e beta-caroteno), actividade complementada por alguns
oligoelementos, que sdo cofactores de diversos antioxidantes enddgenos: selénio no glutatido peroxidase e
superdxido dismutase (SOD), zinco na SOD e metalotioneina, cobre na SOD e ceruloplasmina.

Tanto a vitamina E como a C sdo antagonistas de radicais livres.

0 uso prolongado de vitamina A deve ser evitado na insuficiéncia renal (possibilidade de acumulagdo

toxica, ndo sendo removida por diélise).

Os niveis de vitaminas D e E devem ser monitorizados durante a insuficiéncia renal.

3.2. CALCULO DAS NECESSIDADES NUTRICIONAIS

A instituico de um esquema de nutrigdo artificial obriga ao célcuto das necessidades energéticas e
proteicas, sendo igualmente necessario estabelecer os aportes electrolitico, mineral e vitaminico.

As necessidades vao depender da idade, da condicdo clinica e da patologia dominante subjacente,

0 grau de conhecimentos actuais sobre as necessidades de macronutrientes em nutricdo artificial & por
diversas razdes superior ao dos micronutrientes, Esta situacdo é tanto mais diferenciada quanto mais especifica

€ a patologia de base.

Existem diversos métodos para a determinacdo das necessidades=nutricionais, sobretudo no gue diz respeito
aos macronutrientes. Na auséncia da possibitidade de realizar estes calculos s3o utitizadas diversas recomendagdes,
tais como as da RDA (Recommended Dietary Alfowances) e as da AMA-NAG (Nutrition Advisory Group of American

Medical Association).

No entanto, & necessario ndo confundir necessidades nutricionais com as recomendacges de ingestio diria {(RDA).

As RDA sdo os niveis de ingestdo de nutrientes adequados & satisfacdo das necessidades nutricionais da
maioria das pessoas saudaveis, e determinados com base em conhecimentos cientificos. As RDA ndo cobrem as
necessidades nutricionais terapéuticas, ja que sdo recomendagdes de ingestdo para cobrir cerca de 97% da
populacao saudavel; ndo representam portanto as necessidades em situacio de agressdo e nio consideram as
alteragdes de absorgdo, metabolismo, utilizacio e excreqdo que se produzem em situacdo de stress.
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As necessidades nutricionais referem-se s necessidades em macro e micronutrientes que um doente

necessita para manter ou recuperar o seu estado nutricional.

0 aporte de substratos energéticos & condicionado pelas necessidades caléricas por um lado, e pelo aporte
nitrogenado, por outro. Assim, primeiro é necessario calcular quantas calorias e proteinas necessita o doente;
segundo, que substratos estdo indicados; terceiro, que divisdo quantitativa deve ser feita entre hidratos de

carbono e lipidos,

A nutricdo parentérica deve ser iniciada em doentes estdveis sob o ponto de vista de hidratacio,

equilibrio electrolitico e acido-base.

3.2.1. CALCULO DO VOLUME A ADMINISTRAR

Os principais factores que conduzem & restricio de fluidos sdo a presenca de insuficiéncia cardiaca e a

insuficiéncia renal oligdrica.
Em NF, s3o necessarios pelo menos 1000-1500 m! de volume para um suporte nutricional eficaz no adulto.

Para manutencio
Podem ser utilizados vérios métodos; sugerem-se dois de facil aplicacio:

a) 1500 ml + 20 mi/kg por cada kg > 20kg
b) 1500 mi/dia x superficie corporal {m2}

B Aumentar 10% por cada 1° C de febre

B Pode ser significativamente reduzido na cirrose, insuficiéncia cardfaca congestiva, edema putmonar,

ARDS ou insuficiéncia renal

S ® Em NP, nos casos que requerem restricdo de fluidos, a via periférica ndo estd indicada para suporte
nutricional adequado
B Na insuficiéncia renal em fase poliGirica ou com diurese conservada, ndo & necessaria restricio

especial de fluidos
B Na insuficiéncia renal oligirica podem acontecer duas situacées:

= dialise: o aporte de liguidos em NP ndo apresenta problemas; s6 & necessario adequar a extracgio
de fluidos

® sem didlise: & obrigatério o controlo rigoroso de liguidos e imprescindivel o balanco hidrico
B Nainsuficiéncia cardiaca é necessaria monitorizacdo através de:
® medicdo da pressdo venosa central (PVC) como indice de pré-carga
® controlo da diurese como indicador da perfusdo periférica e para poder reatizar-se o batan¢o hidrico

® avaliagdo do excesso de liguidos invadindo o espaco intersticial pulmonar, traduzido por

agravamento clinico evidenciado no kX do térax.

Para reposicao
& Deve ser evitada a reposicdo de perdas de fluidos e electrélitos através da NP; esta reposicdo deve
ser feita com solugbes electroliticas adequadas, sempre que possivel em via separada.
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® A perda de fluidos por aspiracdo nasogastrica ou entérica, drenagem biliar ou de fistula, diarreta ou
vémito, deve ser adequadamente corrigida através de uma sotugdo intravenosa separada da NP e em
quantidades iguais 4s medidas cada 8 horas.

®  Também pode ocorrer retengdo de fluidos durante a NP e aumentos de peso » 1-2 kg/semana estdo

provavelmente relacionados com retengdo de fluidos.

Em nutricdo entérica, as necessidades diarias de agua no adulto saudavel sdo de cerca de 1 ml/kel
administrada, ou aproximadamente de 30 a 45 mi/kg. Contudo, o aporte deve ser adaptado & situacdo clinica do

doente, tendo em conta as perdas e outro tipo de aportes.

3.2.2. CALCULO DAS NECESSIDADES PROTEICAS

Um aduito saudavel necessita de cerca de 0,6-0,8 g de proteina/kg/dia. As necessidades dependem do
estado catabélico e da idade. O catabolismo proteico mobiliza aminoacidos para a produgdo de energia (15-
-20%, ou mais} e para a sintese hepatica de proteinas de fase aguda. Assim, o doente catabdlico necessita de
mais quantidade de calorias e de azoto e, a medida que aumenta o grau de stress, aumentam as necessidades
proteicas. Qualguer aumento do metabolismo faz aumentar de forma proporcional a excrecdo de azoto e
consequentemente as necessidades proteicas. Contudo, existe um limite a partir do qual ndo se produz um
aumento da sintese proteica, mas sim efeitos adversos. Considera-se como limite o valor de 2,5 g de proteinas
/kg/dia. O stress, a sépsis e outros factores de agressao aumentam o seu metabolismo, enquante que a disfungdo
hepatica o diminui.

Cada 6,25 g de proteina corresponde a 1 grama de azoto.

A determinacio das necessidades proteicas pode ser feita por dois métodos: aporte de aminoacidos por
guilo de peso, em fungdo do grau de stress do doente, ou a partir do calcuto do balango azotado

a) em fungdo do indice de stress: a quantidade Gptima de azoto a administrar baseia-se na excregdo
de ureia, sugerindo-se diferentes necessidades proteicas segundo o indice de stress. O indice de siress

calcula-se com base na seguinte formula:

IS = g de N, ureico (urina 24h) — (g N, administrado x 0,5 + 3}
g de N, ureico: ureia na urina x 0,45

Necessidades proteicas em g/kg/dia em fungdo do indice de stress no adulto

Classificagdo do grau de stress Grau de siress ‘g de proteina/kg/dia
IS=-5a0 Sem stress 08-1
IS=0,1a+5 Stress tigeiro 1-15
IS=+5,1a8 Stress moderado 15-2
158 Stres savero 2-25
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Como regra geral, no adulto, podem servir de orientagdo os seguintes aportes:

m  0,6-0,8 g/kg/dia no aduito saudavel;

0,8-1,0 g/kg/dia doente hospitalizado;
® 1,1-1,5 g/ka/dia para replegédo proteica;

® > 1,5 g/kg/dia apenas em gueimados graves e enteropatia com perda proteica; a proteina em excesso

nio conduz a aumento da sintese tecidular;
E 0,55 g/kg/dia, como minimo na insuficigncia renal ou hepatica, na auséncia de dialise;
@  adicionar 6-¢ g/dia para a hemodialise, incluindo CHD e CVVHD (1,0 a 1,2 g/kg/dia);

8 adicionar 12-16 g/dia para a diatise peritoneal.

Assim, esta metodologia consiste ne aporte de AAs em g/ka/peso/dia em fungdo do indice de stress
determinado pela patologia subjacente; os valores mais altos destinam-se aos pelitraumatizados e queimados,

mantendo-se a sépsis em valores de cerca de 1,5 g AAs /ka/dia.

Este método acompanha-se de um erro estrutural que tem a ver com a dificutdade em determinar o peso
de doentes acamados, a determinagdo do grau de stress e o sobrepeso consequente de edemas; contudo,
constitui uma orientagdo obrigatdria para o estabelecimento das necessidades proteicas, sendo a base para a

definicio de uma estratégia geral de aporte de AAs.

b) em fungio do balango azotado

Uma vez iniciado o suporte nutricional, o calculo das necessidades caléricas e proteicas vai-se modifican-
do sequndo o critério clinico, o estado do doente e © valor de certos marcadores. A determinagdo do balango
azotado permite a correcgdo e adaptagao do aporte proteico, em fungdo da diferenga entre o azoto administrado

e 0 azoto eliminado (urina, fezes, suor ...).

Perda total de azoto = perda urinaria de azoto + perdas extra-renais
Perda de azoto na urina = ureia urinaria (g/dia) x 0,56
Perdas extra-renais = sdo estimadas em aproximadamente 3 g

Recordar que a conversao de gramas de aminoacidos em gramas de azoto faz-se dividindo pelo factor 6,25.

Um balango azotado positivo indica que a quantidade de azoto administrado & superior ao que é excretado
e portanto que existe sintese proteica. Pelo contrario, um balan¢o azotado negative indica que as perdas sao
superiores as entradas e que ndo 56 nao se sintetizam protefnas como se catabolisam. Regra geral, aportes de
azoto superiores a 200 mg/kg/dia ndo t&ém nenhum efeito suplementar e ndo conduzem a qualguer beneficio
clinico e, muitas vezes, balangos azotados ligeiramente negativos podem ser suficientes para manter um estado
nutricional aceitavel até que o doente seja capaz de retomar a via entérica ou oral.

Situagbes perticulares
Em certos estados de doenca (insuficiéncia hepatica, insuficiéncia renat), as necessidades proteicas estdo
reduzidas. E necessario precau¢do nc aporte de AAs a doentes anéfricos ou com insuficiéncia renal aguda,

doentes com restricdo hidrica on insuficiénc¥a henatica.
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0Os doentes com insuficiéncia hepatica ndo toleram grandes aportes de AAs, Existe risco de precipitagio
de coma hepatico. As recomendagdes quanto ao aporte proteico variam entre 0,8 g/kg/dia com grau de stress 0

e 0s 1,1 g/kg/dia na doenga hepatica cronica severa.

3.2.3. CALCULO DAS NECESSIDADES ENERGETICAS

Para estimar as necessidades energéticas, existem diversas farmulas matematicas. A farmula de Harris
Benedict € a equagdo preditiva mais utilizada; baseia-se na calorimetria indirecta e determina o gasto energético
basal {manutencdo de fungbes de sintese e de gradientes i6nicos), isto €, a energia necessaria a satisfacio das
necessidades do organismo em repouso (também conhecida como necessidades energéticas basais ou gasto
energético basal). Contudo, as necessidades energéticas reais podem ser influenciadas por varios factores, sendo
regra geral mais elevadas do que o gasto energético basal {com excepgdo do repouso prolongado). Assim, é
necessario multiplicar o valor obtido por um factor de stress e por um factor de actividade. As necessidades
aumentam com a febre, grau de stress imposto pelo processo da doenga, ingestio alimentar e actividade fisica.
Neste contexto, sempre que possivel, a medicdo das necessidades energéticas individuais deve ser feita
preferencialmente por calorimetria indirecta ao quat se adiciona cerca de 20% para a actividade.

NER = GEB x FA x FS
NER = necessidades energéticas reais
GEB = gasto energético basal por Harris Benedict:
GEB {homem} = 66,42 + (13,75 x peso kg) + (5 x attura cm) - {6,77 x idade anos)
GEB (homem) = 655,1 + (9,65 x peso kg) + (1,7 x altura cm) - (4,68 x idade anos)
FA = factor de actividade:
acamado: 1,1
repouso no leito, mas movel: 1,2
ndo acamado: 1,3
FS = factor de stress:
cirurgia minor: 1,2
infecgdo ligeira: 1,2
trauma: 1,35
infecgdo moderada: 1,4
sépsis: 1,6
grande queimado: 2,0

Regra geral, admite-se como valido para o adulto um aporté calérico médio de 20-25 kcal/kg/dia.
Factores gue aumentam a velocidade metabdlica basal e portanto as necessidades energéticas:

B actividade (ambulatdrio, higiene pessoal, insonia, actividade fisica);
E  ac¢do dindmica especifica da alimentagéo;

& dor, ansiedade e medo;

B catabolismo induzido por: cirurgia, trauma, sépsis, queimados;

B hipertiroidismo;

B fepcromocitoma;
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® febre (& necessario dispender grande quantidade de energia para manter a temperatura corporai);
cada grau de aumento da temperatura corporal aumenta as necessidades energéticas em 7-13%.

Factores que diminuem a velocidade metabética basal, e portanto as necessidades energéticas;
B repouso (no repouso prolongado, o gasto energético basal esta reduzido em cerca de 10 a 15%);

B ventilagdo mecénica;

& medicamentos: barbitdricos, relaxantes musculares curarizantes e o pancurénio, blogueadores beta {propranotol);
& hipotiroidismo;

&  hipotermia;

B coma induzido por barbitdricos.

Apesar de, em nutri¢do artificial, os hidratos de carbono serem a principal fonte calérica, parte das neces-
sidades energéticas devem ser dadas sob a forma de {ipidos, desde que n3o haja contra-indicacdo para tal. A uti-
lizagdo concomitante destas duas fontes caléricas permite administrar mais calorias sem aumento da osmola-

ridade, ja que os lipidos possuem uma efevada densidade calérica.

Os hidratos de carbono, sendo a fonte energética principal, devem correspander a cerca de 50-75% das neces-
sidades totais, permitindo assim a regulagio do metabolismo proteico e lipidico; contudo, a relacdo lipidos/hidratos
de carbono & muito varidvel com as situagdes, podendo os lipidos representar 20 a 50% das calorias totais.

A velocidade maxima de oxidagdo da glucose & de 5 mg/kg/min, o que corresponde a 7 g/kg/dia. No adul-
to, sdo necessarios no minimo, cerca de 150-200 g/dia de hidratos de carbono (200 g nos nao diabéticos e 100 g
nos diabéticos) para a preservagdo da massa proteica. Como exemplo, para prevenir o catabolismo, em situacio de
agressdo, as necessidades podem aumentar em 50%, ja que se somam as necessidades nio contempiadas no
individuo normal, e que sdo as de manutengio de concentragdes musculares de ADP, ATP e fosfato de creatinina.

Convém lembrar que parte do méaximo tolerado peto organismo é fornecida peta produgdo enddgena de
glucose através da neoglucogénese. A produgdo hepéatica endégena de glucose é de cerca de 2 mg/kg/min, pelo
Que, em nutricdo parentérica no adulto, se recomenda ndo ultrapassar 5 g/kg/dia. Contudo, é importante
fornecer o aporte adequado & situagdo clinica, no sentido de preservar a massa proteica e o metabolismo #ipidico.

0 conteiido minimo de uma dieta em gordura deve ser de 2% a 4% (25 a 100 mg/kg/dia) das calorias
totais sob a forma de acido iinoleico, no sentido de prevenir a deficiéncia em &cidos gordos essenciais. Isto

significa que as necessidades sdo diferentes consoante o objectivo do aporte:

®  como fonte energética: < 2 g/kg/dia, com velocidade de perfusdo inferior a 0,15 g/ka/h; a dose épti-
ma deve ser inferior a 1 g/kg/dia {para evitar acumulacio de lipidos no sistema reticulo-endotelial).

® prevencdo de deficiéncia em acidos gordos essenciais: nos doentes com intoferdncia ou contra-
-indicacdo para a administragdo de lipidos, fornecer apenas as quantidades que satisfacam as
necessidades basicas em acidos gordos essenciais - 2% a 4% das calorias totais.

& deficiéncia em dcidos gordos essenciais: se houver sintomas de deficiéncia, & necessario o aporte de
cerca de 8% a 10% das necessidades caléricas totais sob a forma de lipidos, no sentido de corrigir
essa deficiéncia; sdo necessarias quantidades adicionais se esta deficiéncia ocarre com o stress.
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& insuficiéncia renal: o rim ndo tem papel importante na degradacdo dos dcidos gordos; se houver

restricdo de fluidos, preferir formulagcdo concentrada,

B insuficiéncia hepatica: o figado & um 6rgao importante na remogdo das gorduras da corrente
sanguinea e no metabolismo dos acidos gordos; deve ser considerada redugdo do aporte linidico
sobretudo se houver manifesta intolerdncia por elevagdo dos niveis de triglicéridos.

8 geriatria: ndo é necessaria reducao excepto se o doente exibe hipertrigliceridemia.

Precaugdes na administragae de lipidos:

®  Na administracdo intravenosa, deve ser feita uma dose teste, de 0,5 mL/min durante 15 a 30 minutos
para emulsies a 20% e de 1 ml/mir para a 10%, no sentide de testar a hipersensibilidade.

® A velocidade maxima de perfusdo & de 0,15 g/kg/h; a administragdo continua nas 24 horas & melhor
tolerada do que a intermitente {12 horas), por:
B8 melhor oxidagdo lipidica - os trigiicéridos de cadeia média parecem aumentar o consumo de

oxigénio; a perfusdo continua nas 24 h pode ajudar a minimizar estes efeitos respiratdrios
adversos, relacionados sobretudo com os trigticéridos de cadeia média.

& reducdio da possibitidade de imunossupressdo, uma vez que as emulstes lipidicas podem diminuir
a clearance bacteriana pelo sistema reticulo-endotelial.
B Nio ultrapassar 1 g/kg/dia nas seguintes situagdes:
& imunodeficiéncia;
B stress respiratorio;
® trombocitopénia (se houver evidéncia de disfuncdo plaquetaria);
®  hipertrigliceridemia (devida a insuficiéncia renal por inibi¢do da lipoproteinalipase) ou por sépsis
mantida.
B [Existe consenso em ndo administrar lipidos como fonte energética em doentes com hipertrigliceride-
mia superior a 250 mg/dL.

E 0 aporte excessivo pode levar a: alteragdo da fungdo dos neutrdfilos e linfocitos; alteracdo da fungdo
pulmonar; blogueio do sistema reticuto-endotelial; aumento na producdo de prostagiandinas E2.

Relagdo calorias nao proteicas por grama de azoto 5

0 principal objectivo do suporte nutricional é a manutengdo do metabolismo proteico. Para que os AAs
sejam utilizados de forma eficiente e incorporados nos tecidos corporais, & necessario fornecer calorias ndo
proteicas. Assim, determinar as necessidades caldricas por qualquer um dos métodos sem relacionar com o aporte

nitrogenado pode levar a complicagbes metabdlicas e alteraqoes de drgaos.

E pois a relacdo de calorias ndo proteicas por grama de azoto em fungdo da situagdo de agressdo que
determina o méximo rendimento da utilizacZo de nutrientes. Se esta relagdo for equilibrada, os lipidos e os
hidratos de carbono fornecem as calorias adequadas para que os aminodcidos administrados cubram as

necessidades piasticas.

53




54

Hatal Jo Kedrigie Atiticie!

Nutrientes e Calculo das Necessidades Nutricionais

Os limites oscilam entre 80 e 150 kcal/g de N; quanto maior for o grau de stress, menor deve ser esta
proporcao; quanto mais estavel o doente, maior seré essa retagao. Numa situagdo de agressio média, a proporcio

estard compreendida entre 110-130 kcal/g N/dia.

No caso particular do doente em insuficiéncia renal, que ndo se encontra em situacdo de stress, o aporte
deve ser de 215-250 kcal/g N. Mas, se o doente se encontra em situacio de agresso, deve-se aplicar a relacio

correspondente ao seu grau de stress,

Regra geral pode ser utilizado como guia os aportes seguintes:

Doentes criticos Doentes estaveis
Proteina 1,2-1,5 g/kg/dia 0,8 - 1 g/kg/dia
Hidratos de carbono | < 4 mg/kg/min < 7 mg/kg/min
Lipidos 1 g/kg/dia 1 g/kg/dia
Calorias totais 25-30 kcal/kg/dia 30-35 Kcal/kg/dia*
Volume Minimo necessario para fornecer os macronutrientes adequados | 30-40 mL/kg/dia**

* Varia com o nivel de actividade.
** Pode vatiar se o doente tiver perdas significativas.

3.2.4. NECESSIDADES EM ELECTROLITOS
0 aporte electrolitico deve ser ajustado em funcio ou de acordo com as concentrages séricas,

A patologia de base, o aporte ou ingestdo prévios & nutricio artificial, a funcdo renal, a funcdo hepatica
e a terapéutica concomitante com outros farmacos podem influenciar as concentracdes séricas dos electrglitos.

Quanto a suta importancia, o aporte de electrélitos em NP estabelece-se pela sequéncia: fosfato, potassio,

s6dio e célcio e por dltimo magnésio.
As necessidades em potassio, magnésio e fosforo podem estar diminuidas na insuficiéncia renat.

A relacdo entre o cloreto e 0 acetato deve ser manuseada no sentido de evitar alterages electroliticas

e acido-base.

E necessario ter cuidado com o aporte em cloreto, acetato, lactato e fosfato.

Potassio

® 0 aporte é imprescindivel; ter em atencdio que, para além das perdas habituais peia urina, géstricas
e outros Hquidos biolégicos, o potassio é necessario & sintese proteica, com uma refagdo de 5 miqg

por grama de azoto administrado.
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Sodio

® { necessario para manter o equilibrio osmolar entre os compartimentos intra e extracelular e, dentro
deste ditimo, para manter um volume circulatério efectivo no espago intravascutar que permita uma

diurese adequada.

= A valorizacdo das necessidades baseia-se nas suas perdas através dos liguidos bioldgicos, especial-

mente os digestivos e urinarios.
e Na febre acompanhada de grande sudacéo, hd perda significativa de sodio pelo suor,
B 0 aporte faz-se, regra geral, através de cloreto de sédio.

8 No sentido de evitar alcalose ou acidose metab6lica hipercloremica, a relagdo entre cloreto e sédio

deve ser, dentro do possivel, de 1:1.

® Também deve haver um balan¢o entre a concentragdo de acetato e de cloreto, no sentido de prevenir
acidose metabélica hiperclorémica ou alcalose metahdlica hipoclorémica. Na acidose metabélica hi-
perctorémica, a concentragdo de acetato pode ser maximizada. Isto requer a adigdo de sadio e de
potassio sob a forma de sais de acetato, Qutra opgdo consiste em minimizar a concentracdo de cloreto.

Fosfato

B A hipofosfatémia & um risco importante em NP, dado tratar-se de um ido intracelular; os elevados
aportes de glucose assim como a administragdo de antidcidos que contém aluminio e magnésio fazem
baixar os seus niveis, o gue se traduz em varia¢Bes na curva de dissociagdo da hemoglobina, e em

perturbagdes da condugéo.
B fosfato deve ser prescrito em mmol e ndo em mEq.

B A guantidade de fosfato presente nas emulsdes lipidicas ndo é suficiente para um balango positivo
de fosfato em doentes criticos, nos quais podem ser necessarios aportes até 80 mmol/dia.

Caldo

®  Um dos maiores problemas em NP é a solubilidade cdlcio-fosfato, sendo dificil estabelecer as con-
centragdes maximas permitidas; pode ocorrer precipitacdo sob a forma de cristais de fosfato de calcio
dibasico, os quais podem ser visiveis na solugdo ou tornarem-se aparentes apenas quando ha oclusdo
do catéter. Regra geral admite-se um maximo de 17 mmol/L para um valor de calcio £ 5 mEg/L.
A concentracdo de fosfato nunca deve exceder os 25 mmol/L, mesmo gquando se usam solugbes com
elevada concentracdo em dextrose e Ads. As quantidades suptementares devem ser fornecidas através

de uma via separada da NP.

Magnésio

®  Nio sdo bem conhecidas as necessidades em NP, No adulto a dose de manutengéo varia entre 1 a2 3
g/dia; deve ser administrado com precaucdo na insuficiéncia renal, pelo perigo de hipermagnesiémia
{excrecao directamente proporcional & concentracdo plasmatica e velocidade de filtragdo gtomerular).
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Podem ser consideradas tinhas otientadosas de aporte didrio as indicadas nos quadros seguintes:

Nece.s’sa"dades Adulto
diarias

; Sédio 60 - 150 mEq
.} Potassio 70 - 180 mEq

‘! {alcio 2,5 - 5 mmol
! Magnésio 5 - 12 mmot

! l Cloro 100 - 150 mkq

| Fosfato 10 - 15 mmol por cada por cada 1000 kcat em hidratos de carbono
Acetato 70 a 120 mmol/dia

o
' *
Nutriente RDA adulto Necesmd?des v Factores que aumentam
i sugeridas as necessidades
| Calcio 800 mg 15 mEq (gluconato) | Elevado aporte proteico
_ Fosforo 800 mg 20-40 mmot Elevada carga de dextrose
B 0,07 g/g N
Magnésio 4,5 mg/kg/dia 8 mEq Perdas GI
0,5 mEg/g N
Sadio ) 1-2 mEg/kg Farmacos que aumentam excre¢do
Potassio i 1 mEq/kg Diarreia, fistula hiliar ou intestinal,
3 mEg/g N vomitos, sucgao nasogastrica

3.2.5, NECESSIDADES EM OLIGOELEMENTOS

Nao existem trabalhos conclusivos sobre as necessidades de aporte de outros oligoelementos e suas ne-

cessidades em doentes com stress.

As preparacdes comerciais disponfveis, regra geral, cumprem as necessidades didrias basicas; & necessdrio
suplementar particularmente agueles que apresentam deficiéncia documentada (crémio, cobre, manganésio,
selénio e zinco) e estar alerta para os sinais e sintomas de deficiéncia; a NPT de longa duragdo, as doengas

gastrintestinais graves € as criangas aumentam o risco de deficiéncias.
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A tabefa seguinte descreve os aportes sugeridos em nutrigdo parentérica:

Nutriente Dose diaria recomendada

Zinco - 2,5-4 mg/dia*

- + 2 mg/dia se hipercatabolismo

- + 12 mg/L de NP se houver perdas de fluidos intestinais

- 4+ 17 mg /L se houver perdas por diarreia ou ileostomia

Cobre - 0,5-1,5 mg/dia*
- 1 mg em terapéutica intensiva

- 1,5 mg/dia se houver perdas digestivas

Cromio - 10-15 meg/dia*

- 12 mcg/dia em terapéutica intensiva

Selénio - 30-120 mcg/dia
- 60 mcg/dia em terapéutica intensiva

- 100 meg/dia se houver perdas digestivas

Manganésio - 0,15-0,8 mg/dia*

- 0,5 mg/dia em terapéutica intensiva

Malibdénio ~ 100-200 mcg/dia

- 100 mcg/dia em terapéutica intensiva

* AssociagBo Médica Norte-Americana

3.2.6. NECESSIDADES EM VITAMINAS

B As necessidades vitaminicas de doentes em stress metabdtico ndo estdo convenientemente estudadas;

dependem da idade e do estado da doencga.

B As recomendacBes da RDA (Recommended Dietary Allowances) sdo mais adequadas a prevengdo de
deficiéncias no individuo saudavel do que no doente sob stress metabdlico. A AMA-NAG (Nutrition
Advisary Group da American Medical Association) sugere a composicdo para preparagdes multi-
vitaminicas a serem usadas em NP de adultos, como doses didrias necessarias. As situagdes de stress

ou trauma podem alterar estas necessidades.

& As formulagBes disponiveis para NP devem conter todas as vitaminas, com excepcao da vitamina K
(para além de ser instavel existe a possibilidade de aumentar o risco de fenémenos tromboembélicos
nos doentes acamados, sendo necessaria a monitorizagdo do tempo de protrombina antes de se

administrar).
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Necessidades didrias em vitaminas segundo a RDA e a AMA-NAG

Vitamina RDA AMA-NAG
o Vit A (Retinol) 800-100 mcg RE 3300 WI
Vit D (Ergo e calciferol) 5-10 mcg ou 200-400 UT 200 UI
| Vit E (Tocoferais) 8-10 mcg 10 UI
Vit B 1 (Tiamina) 1-1,5 mg 3,0 mg
Vit B 2 (Riboflavina) 1,2-1,7 mg 3,6 mg
‘ Vit B3 (Ac. pantoténico) 15 mg
, Vit B6 (Piridoxina) 1,6-2,0 mg 4 mg
, Vit B5 (Niacina) 13-1% mg NE 40 mg
Vit B7 (Biotina) - 60 mg
f Vit BY (Acido félico) 180-200 mcg 400 mcg
. Vit B12 (Cianocobalamina) 2 mecg 5 mcg
. Vitamina K (Fitomenadiona) 65-80 mgc -
{Ei Vit € (At. ascorbico) 60 mg 100 mg
l

RE - equivaiente retinol; NE - equivalente niacina.

Regra geral, em NP, consideram-se adequados os seguintes aportes de vitaminas hidrossoliveis:
&  Tiamina: 50 mg IV pelo menos trés vezes por semana
B Folato: 0,4-1 g IV por dia
®  Acido ascérbico: 100 mg IV por dia
8 Piridoxina: 5-10 g IV par dia

®m  (ianocobalamina: 100 mcg IM por semana

Niacina: 40-50 mg IV por dia.

As necessidades em vitamina E, variam de acordo com a fungao:
B8 RDA: 10-15 UI por dia
B (Como protector da peroxidagdo: 1.5 g/kg AGPI
& (Como imunomodulador: = 100 UI

®  (omo protecgdo sobre a adesdo plaquetéria e oxidagdo de LOL: 25/400/800 UI, consoante os estudos,
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4. NUTRICAO ENTERICA

4.1. VIAS DE ADMINISTRACAO ENTERICA - Acessos e Equipamentos

4.1.1. INTRODUCAO

Doentes incapazes de satisfazerem as suas necessidades nutricionats através da ingestdo oral de alimentos ne-
cessitam frequentemente de recorrer a técnicas artificiais de nutricdo, utilizando a via entérica ou a via parentérica.
Sempre que possivel, a via preferencial & a entérica, porque & mais fistoloégica, estando claramente
demonstrado que a presenga de nutrientes na lGmen intestinal preserva a estrutura e fungdes da mucosa, esti-
mulando a secrecdo de hormonas intestinais e evitando a atrofia da mucosa intestinal. Além disso, estd associa-

da a menos complicagdes, methores resultados e custos mais baixos.
A selecgdo do acesso entérico devera realizar-se em funcdo do:
®  Tempo previsto de duragdo da nutricdo entérica.
B Acesso possivel - géstrico ou pds-pilrico.
®  Técnico disponivel para colocagdo do acesso,

= Disponibitidade de equipamento - sistema de administracio e bomba de infusdo.

4.1,2. VIAS DE ACESSO ENTERICO

S

A previsio do tempo de duragdo da nutricao entérica deve ser avaliada antes da colocagdo da via de
acesso. Se a previsdo for por um periodo curto, devem utilizar-se sondas de facil colocagio e menor risco, apesar
de apresentarem taxas mais efevadas de oclusio e deslocacdo. Pelo contrario, prevendo periodos mais ongos,
devem utilizar-se sondas permanentes, requerendo processos de colocagdo mais complexos e de maior risco.

As sondas podem definir-se pelo perfodo de utitizacao:

k5  Sondas de curta duragio, utilizadas por periodos infeciores a trés semanas

Se o doente nido foi sujeito a laparotomia, as sondas transnasais (sondas nasogastricas ou sondas naso-

entéricas} sdo as mais usadas.
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Se o doente foi sujeito a taparotomia, podem preferir-se sondas para gastrostomia, sondas para jejunostomia
(standard), sondas para jejunostomia por catéter de agulha fina e sondas nasoentéricas colocadas durante a cirurgia.

® Sondas de longa duragdo, utitizadas por periodos superiores a trés semanas
Se o doente ndo foi sujeito a laparotomia, podem utilizar-se sondas para gastrostomia percutanea
endoscépica (PEG) e sondas para jejunostomia percutanea endoscopica (PEJ).

Se o doente foi sujeito a laparotomia, podem utilizar-se sondas para gastrostomia, sondas para

jejunostomia transgéstrica e sondas para Jjejunostomia.

0 tipo de acesso deve ser definido pelo médico, em funcdo da situacao clinica do doente, avaliando
sobretudo a existéncia ou ndo de esvaziamento gastrico e de refluxo. A localizagdo da extremidade distal da
sonda na cavidade géstrica ou no intestino irj determinar um acesso pré-pildrico ou pos-pilérico.

No acesso pré-pilorico, as sondas sio tecnicamente mais ficeis de colocar, fornecem a alimentacdo de um
modo mais fisiolégico e permitem a utilizacdo de dietas menos caras, podendo utilizar-se ou ndo bomba de infusdo.

-

No acesso pés-pildrico a colocagdo da sonda é efectuada na parte alta do jejuno, apés passagem do
anguto de Treitz, de forma que a nutricdo seja fornecida num ponto mais distante do estémago, sendo por isso

menos provavel a ocorréncia de aspiraco.

A colocagdo da sonda pode ter de ser feita per um especialista - cirurgido, gastroenterologista ou radio-
logista. Muitos especialistas utilizam métodos e sondas especificas, por isso a técnica de cotocagdo varia entre eles,

As sondas podem ser colocadas por virios métodos, nomeadamente passagem cega, endoscopia,

laparoscopia ou cirurgia, com ou sem apoio radicldgico.

4.1.2.1. Colocacio de sondas

As sondas pré-pildricas de curta duragdo introduzidas por meios nio cirlrgicos podem ser;

B 5ondas nasogistricas

5@0 as sondas tradicionalmente utitizadas na administracio de alimentacio entérica, permitindo ainda
desempenhar outras fungdes, como descompressdo do estﬁmggo, determinacdo do pH gastrico, medicdo do
conteddo residual gastrico e administracdo de medicamentos,

Apresentam-se em diversos calibres, expressos em unidades French, referindo o seu didmetro externo; um
French equivale a 0.33 mm, existindo sondas de 5 a 18 F. As mais vulgarmente utilizadas para doentes adultos
oscilam entre 8 & 12 F.

A escolha da sonda deve ter em consideracdo a viscosidade da dieta entérica administrada (calibre maior
ou menor) e o local de infuséo desta (pré ou pos-pilc.icu). de forma a definir o seu comprimento. Recomendam-
-se 70-95 cm para sondas nasogéstricas e 105-120 cm para sondas nasoentéricas. Nas dietas comerciatizadas,
devem utilizar-se sondas de calibre iguat ou superior a 10F, afim de evitar a ~bstrugdo. Nas dietas de cozinha
devem utitizar-se sondas de calibre mais largo.
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A colocacio da sonda é feita através do nariz, e & importante verificar se existe alguma alteragdo nasal
como desvio do septo, sinusite, hemorragia ou trauma recente da cabeca ou face, Deve inicialmente determinar-
-se 0 comprimento da sonda a inserir. A lubrificacao da sonda com lubrificantes hidrofilos facilita a sua
passagem, e o uso de geles anestésicos permite melhorar o conforto do doente. A utilizagdo de sondas
autolubrificadas, activadas com a humidade da mucosa da cavidade oral ou com agua, é outra opgao. O risco
de aspiracdo pode ser diminuido colocando o doente em posicdo semi-sentada, sendo a sonda cuidadosamente

direccionada. Deve verificar-se a posicdo da sonda através de exame radiolégica.

Estas sondas apresentam como vantagem o facto de se encontrarem disponiveis em varios tamanhos e di-
ferentes materiais, sendo a sua colocacdo em gerat facil, especialmente em doentes cooperantes. As sondas de
grande calibre e de facil substituicdo permitem a alimentagéo por bolus e administracio de medicagaa. Estas
sondas podem estar contra-indicadas em situagdes de coagulopatias graves, fracturas nasais ou faciais, ou

obstrucio esofagica.

As sondas pds-piléricas de curta duragao colocadas por meios ndo cirlrgicos podem ser:

®»  Sondas nasoentéricas
S30 sondas utilizadas por curtos periodos de tempo, quando & necessario nutricio entérica, sobretudo em

doentes com elevado risco de aspiragdo, refluxo esofdgico ou atraso no esvaziamento gastrico.

A extremidade distal da sonda fica colocada depois do esfincter pitérico, e de preferéncia depois de passar

o angulo de Treitz.

Mais recentemente surgiram sondas de duas vias, sendo uma via para acesso gastrico, permitindo a aspi-
racdo, a descompressao ou administragdo de medicamentos, e sendo a sequnda via para nutrigao entérica, simul-

tdnea, no intestino.

Estas sondas sio de colocacdo mais dificil, podendo requerer auxitio farmacolégico, endoscépico,

cirdrgico ou radioldgico. Assim, podem utitizar-se:

e Sensores de pH ~ em que valores de pH acima do valor gastrico sdo indicativos da entrada da

extremidade da sonda no duodeno.

B Medidas farmacolégicas - medicagdo que promova a motilidade intestinal. Assim, a metoclopramida
deve ser administrada 15 minutos antes da colocagdo da sonda. A eritromicina & outro agente
procinético, que pode ser utilizada para a colocagdo de sondas. A cisaprida, outro agente procinético
sem efeitos secundarios no S.N.C., ndo tem sido estudadd no auxilio da colocacdo de sondas.

® Radioscopia - técnicas radioscopicas podem ser utilizadas na colocacdo de sondas nasoentéricas,

utilizando um flueroscopio.

® Endoscopia - a endoscopia pode facilitar a colocagdo de sondas de comprimento superior a 105 c¢m

no intestino,

As sondas pés-piloricas sdo geralmente de calibre inferior as sondas nasogastricas standard e causam
menos desconforto ao doente. A colocagdo das sondas na posigdo pds-pilorica ¢ dificil. A administragio de
nutrico entérica com sondas pés-piloricas requer a utilizacio de bombas de infusdo. Estas sondas, devido ao
< «u pequeno calibre, ndo permitem a administracdo de grande nimero de medicamentos.
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B Sondas orogdstricas e sondas oroentéricas

Quando ha um trauma nasal ou facial ou outros factores que impedem a colocagao de uma sonda nasal,
é preferivel utilizar a via oral, A colocacdo da sonda por via oral & uma hoa opcdo em doentes sedados,
Mecanicamente ventitados ou paralisados. As indicacdes, colocacio e complicagdes sdo semethantes ds das
sondas nasogdstricas e nasoentéricas. Sdo todavia muito mais incémodas.

" Complicagbes relacionadas com as sondas nasais
Ainda que as vias de acesso transnasal impliguem um menor indice de complicaces, existe uma série de
riscos a ter presente agquando da indicagdo e seguimento da nutricdo entérica.

Assim, a complicacdo mais grave ligada ao mau posicionamento da sonda é a sua colocacdo inadvertida
no aparetho respiratério, originando preumotorax, fistulas pleurais, empiemas, etc.

As lesdes por pressio observam-se sobretudo com a ulceracio da mucosa nasat, podendo verificar-se

episbdios de epistaxis, sinusite e outros.

A abstrucdo & outra das compticagdes das sondas nasogastricas, muitas vezes facilitada pelas manobras

repetidas, necessdrias ao controlo do residuo gdstrico.
A extubacdo involuntéria pode ser reduzida, promovendo-se a fixacdo correcta da sonda.

A aspiracdo pode ser evitada elevando a cabeceira da cama do doente cerca de 45° durante os periodgs
de preenchimento gastrico e fazendo o controlo do respectivo residuo.

RESUMINDO
Complicacdes relacionadas com as sondas nasais
I
Tipo Prevencdo e tratamento
Mau posicionamento inicial Usar técnica adequada a cada colocacdo
Comprovar colocagdo antes de inicio da NE
Migracdo Controlos perigdicos da localizacio
Obstrucao Lavagem sistematica R
Precaucdo na administracio de medicamentos
Rotura Manipulacdes cuidadosas
Extubacdo involuntaria Fixacdo correcta da sonda
Lesdes locais:
¢ Ponto de insercio Rotacdo do ponto de fixacao
* Trajecto Uso de calthres fings
Aspiracio Posicdo semi-sentada do doente
L Controlo do residuo gastrico
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m  Sondas pré-piléricas e pés-pildricas de curta duracdo
Desde que o doente seja submetido a laparotomia, & possivel a colocagao de uma sonda de gastrostomia/

jejunostomia, mesmo por curtos periodos de tempo.

m  Sondas de gastrostomia/jejunostomia - as sondas de gastrostomia ou jejunostomia podem ser facil-
mente colocadas mesmo para uso de curta duragéo, se o doente for submetido a laparotomia. Assim, um
doente que sofreu uma gastrectomia parcial pode dispor de uma sonda de gastrostomia que sera utili-
zada para descompressdo, e uma sonda de jejunostomia que deve ser usada para nutrigao pbs-operatéria
imediata. Esta sonda & constituida por uma sonda de gastrostomia no interior da qual passa outra de
menor calibre que progride até ao jejuno, permitindo a administracdo de NE directamente no intestino,

m  Sondas de jejunostomia por agutha fina - sdo sondas de pequeno calibre, gue podem ser facilmente
colocadas per-operatoriamente. As sondas antigas possuiam peguenos calibres {5F) e apresentavam
tendéncia para obstruir, As actuais sdo de calibre 7F e 8F e permitem utilizar dietas enriquecidas em
proteinas e fibras. Sdo sondas de facil cotocagdo com baixo risco de fuga entérica, mesmo quando
desconectadas inadvertidamente. Reguerem cuidados especiais de enfermagem. Tém tendéncia para
obstruirem facilmente, necessitando por isso de bombas de infusdo, sendo raramente utilizadas para

administracdo de medicagao.

w  Sondas pré-piléricas de longa duragio ~ gastrostomia
Embora a gastrostomia cirirgica j& se execute ha longos anos, os avangos técnicos permitem actualmente
a colocagio de gastrostomias em doentes ndo sujesitos a faparotomia utilizando como métodos de colocagao:

e Gastrostomia percutinea endoscoscopica ~ PEG - & um método preferencial para colocagdo de uma
sonda para gastrostomia em doente ndo submetido a cirurgia. Existem disponiveis sondas de calibre
14F - 28F e diversos tipos de botdo. Nas sondas de mator calibre, podem ser inseridas outras de menor

calibre que permitam a administracdo de NE no intestino.

B Gastrostomia radiolégica - a sonda de gastrostomia pode ser colocada com orientacdo radioldgica, o
que evita a passagem do endoscépio através da cavidade oral, reduzindo o risco de contaminagdo dos
tecidos subcutineos e evitando o uso de anestesia geral. A radioscopia é a modalidade de imagiologia
mais usada. O didmetro das sondas varia entre 10F - 28F. As duas compticagGes mais usuais associadas
a este método sdo obstrugdo ou deslocacdo da sonda, que muitas vezes requerem substituigao do
catéter, o que pode ser evitado procedendo & fixagdo da sonda, por sutura a pele.

®  Gastrostomia cirirgica - é muitas vezes executada sob anestesia geral, no bioco operatério,

Estes acessos de longa duragdo tém a vantagem de serem faceis de cuidar e substituir. As sondas utiliza-
das possuem calibre mais largo, permitindo a nutriao por békus e a administracio de medicamentos. Ne entanto,

sio técnicas mais invasivas quando comparadas com as vias oral ou nasal.

= Complicagdes relacionadas com as gastrostomias

Entre as complicacdes relacionadas com as diferentes técnicas de gastrostomia, podem destacar-se
complicagbes maiores e complicagbes menores, considerando-se maiores aguelas gue levam a necessidade de
reintervencio do doente ou aquelas que podem impticar mortalidade, nomeadamente pneumenia por aspiragao,
abstrugdo intestinal, peritonite, hemormagia grave por erosdo gastrica ou esofagica, fistulas gastrocélicas, infecgdo
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grave da parede abdominal e saida acidental da sonda. Entre as complicacdes menores podem considerar-se pequenos
hematomas da parede, fuga gastrica para o exterfor, obstrugdo temporaria da sonda e celulite em redor do estoma.

m  Sondas pés-pildricas de longa duragao ~ jejunostomia

As indicagOes para acesso jejunat incluem a esofagite de refluxo, aspiracdo gastrica, gastroparesia,
estbmago remanescente insuficiente devido a ressecgio prévia, nutricio pos-operatéria apds cirurgia major,
nutricdo em doentes com carcinoma gdstrico ou pancreétrico irressecaveis, etc. A jejunostomia & uma téenica
similar a da gastrostomia e utiliza métodos semelhantes de colocacdo das sondas.

B Jejunostomia percutdnea endoscépica ~ PE]

Esta técnica utiliza sondas de pequeno calibre - 9F-12F - puxadas por um fio guia para o intestino através
de uma PEG previamente colocada. Os modelos mais recentes sio de facil colocagdo no duodeno distal ou no
jejuno, sendo mais seguros pois apresentam menor tendéncia de migragdo. Ndo & uma pratica corrente mas
utitiza-se em doentes com anatomia normal ou com resseccio gastrica. Estas sondas permitem diminuir a
aspiragdo gastrica, desde que a sua extremidade distal esteja localizada na parte distal do duodeno ou no jejuno.

B Jejunostomia radiolégica - faz-se a insercfio de uma pequena sonda através do estémago e guia-se
a sonda através do piloro até & juncdo duodeno jejunal com auxilio de radioscopia.

® Jejunostomia por cirurgia aberta - ja se realiza ha longo tempo. Sdo usadas vérias técnicas incluindo
a jejunostomia de Witzel (provavelmente a mais comum), jejunostomia em Y de Roux, jejunostomia de
botao e jejunostomia laparoscopica. As sondas utilizadas tém sido variadas, nomeadamente sondas de
gastrojejunostomia que permitam a descompressdo do estomago e a nutricdo jejunat,

Embora classicamente a nutrigdo por jejunostomia se fizesse exclusivamente com dietas oligoméricas
(semi-elementares), actualmente vém-se administrando dietas poliméricas standard com fibra, devendo a sonda

ser lavada frequentemente de forma a manter a sua poténcia.
Como vantagens, a jejunostomia permite :
®  Diminuigdo da aspiragdo gastrica;
B Iniciagdo precoce da nutricdo pds-operatéria na maioria dos doentes, com excepgao daqueles que
estdo hemodinamicamente instaveis, com peritonite ou obstrucdo intestinal.
Como desvantagens:;
B Necessita de bomba de infusdo para a administracdo das dietas;
& Utiliza processos invasivos de acesso;

® Os adaptadores externos sdo propensos a quebrar-se tornando-se necessario a substituicdo total da

jejunostomia;
®  Dificuldade ou mesmo impossibilidade de recotocacdo;
®  Impossibilidade de administracio de medicamentos,
Complicac¢bes relacionadas com a jejunostomia

Entre as varias complicagGes associadas as jejunostomias podem referir-se o aparecimento de distensio
abdominal dolorosa ou mesmo diarreia, devido fundamentalmente a um ritmo de infusdo da dieta elevado, ou a
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uma osmolaridade elevada. A saida acidental da sonda, assim como a sua obstrucdo, o aparecimento de voivo

intestinal e o desenvolvimento de hérmia interna sdo outras complicagdes associadas as jejunostomias.

RESUMINDO

Complicagdes relacionadas com jejunostomias

Saida acidental da sonda

Obstrucio da sonda

Fuga da sonda da cavidade peritoneal
Hérnia interna

Valvuto intestinal

Abcesso parietal

Distensdo abdominal

Diatreia

4.1.2.2. Caracteristicas dos dispositivos de acesso

A seleccio dos dispositivos de acesso deve ter em consideragdo a composigdo e caracteristicas da

sonda, os periodos de utilizagdo e a relagdo entre custo e eficacia.

Composigdo das sondas

Cloreto de polivinilo - P.V.C. - as sondas de P.V.C. tendem a endurecer com o tempo, podenda causar
frritacdo ou necrose dos tecidos. Sdo usadas por periodos curtos para drenagem gastrica,

descompressdo, lavagem ou processos de diagnéstico.

Poliuretano ou silicone - sdo sondas para utilizagdo por perfodos longos, pois sdo mais flexiveis e
menos irritantes. No sindrome de intestino curto, as sondas utilizadas em nutri¢do sao de poliuretano
ou silicone. A colonizacdo por fungos esté associada as PEG de silicone e pode contribuir para a falha

da sonda ao longo do tempo.

Latex - Estas sondas necessitam de frequentes substituicdes, pois degradam-se devido & acgéo do
suco gastrico e dos microrganismos. As sondas de ldtex ndo devem ser utilizadas em doentes alésgicos

ao {atex.

Borracha - as sondas de borracha vermetha sdo macias e flexiveis, o que facilita a sua colecagdo no
momento da cirurgia. Estdo sujeitas a degradagao pelo suco gastrico e & acgdo de microrganismos.

Sondas com lastro versus sondas sem lastro — ha quem use as sondas com lastro, para facititar a passagem

cega para o intestino.

Estilete - a sua utilizacdo pode causar problemas. Deve obter-se informacdes sobre o produto antes de ¢

utilizar pela primeira vez.
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Comprimento - o comprimento da sonda nasoentérica & importante, pois pode influenciar a sua
capacidade de passagem na juncdo Jjejunoduodenal. Usam-se sondas com comprimento superior a 105 cm para

ultrapassar o dngulo de Trejtz.

PEG/Botdo - os botdes sio agradaveis para o doente e podem diminuir a possibilidade de obstruggo pitérica
devido & migragdo de sonda de alimentacdo. Este dispositivo & constituido por um estabilizador externo, tubo
conector, e valvula anti-refluxo. £ importante que o comprimento da haste esteja adequado ao doente, sempre que
ganhe ou perde peso. Se a haste & muito curta pode surgir necrose da pele {por pressda) ou o estabilizador interno
perfurar a parede do estémago; por isso 0 comprimento da haste deve ser reavaliado periodicamente.

A colocagdo destes dispositivos deve ser feita pelo médico.

A gastrostomia por PEG/botdo pode ndo ser uma boa escolha em doentes com tragueostomias, em certos
doentes neurolégicos e em doentes com elevada pressdo abdominal.

A ligacdo do botdo estd contra-indicada em gastrostomias colocados por técnica ciriirgica de Witzel ou

Janeway ou em casos de necessidade de descompressdo gastrica.

4.1.2.3. Manutencio das sondas

As sondas de alimentagdo devem ser monitorizadas e avaliadas para garantir a sua continuidade.

Sondas nasais

®  Verificacdo do posicionamento da sonda - a verificagao do posicionamento inclui auscultagdo, medicio
do comprimento exterior da sonda, determinacdo do pH do aspirado gastrico e exame radioldgico.

Sempre que haja suspeita de deslocagao ou ma colocacio da sonda, deve efectuar-se a verificagdo do seu

posicionamento por exame radiolégico.

As sondas devem ser verificadas durante o periodo de administracdo da nutri¢do entérica, de 8 em 8 horas,
no caso de esta ser continua, e no inicio da nutricdo, no caso de ser intermitente.
-
B (ujdados com o nariz e boca
- Inspeccionar as narinas, boca e faringe diariamente.
- Limpar as narinas diariamente com dgua quente ou soro fisioldgico, mantendo-as himidas.
- Mudar o adesive hipoalérgico ou dispositivo de fixacdo sempre que necessario, ou pelo menos
de 3 em 3 dias.
- Manter uma boa higiene oral,

B lavagem da sonda
- As sondas devemn ser lavadas sempre que haja qualguer tipo de administracao.
- Na nutricdo continua, as sondas devem ser lavadas de 6/6 horas com 30 mi de dgua.
- As sondas devem ser lavadas antes, entre e depois da medicacdo.




Fanen! ¢ Nutiicao Ardificial

Vias de Administragdo Entérica
69

- Na NE intermitente a sonda deve ser lavada depois da administragao em bélus.
- Também deve ser lavada depois da verificagio do residuo gastrico e sempre que houver interrupgao

da alimentagio por qualquer perfodo de tempo.

®  Substituicio da sonda - as sondas nasais so devem ser substituidas quando necessario {obstrucao

ou problemas no local de insercdo)

Sondas de gastrostomia e jejunostomia

B Verificagdo da sonda
- Nas sondas classicas de gastrostomia/jejunostomia, deve determinar-se o comprimento da parte
exterjor da sonda e fazer o seu registo diario.
- Nas gastrostomias de PEG/botdo deve moritorizar-se a sonda diariamente, movimentando-a para
dentro e para fora e rodando-a cerca de 360° para prevenir que ela adira a parede gastrica.

@ (uidados com a sonda no local de saida
— Avaliaco do tocal de saida - verificar se existe eritema, exsudado, edema, lesdes da pele, necrose,
hipergranulagio ou aumento do estoma. Devem evitar-se movimentos excessivos da sonda.
— Quando a sonda é nova e tem drenagem ou crosta, deve limpar-se a pele no local de saida com
uma solugdo antisséptica. Posteriormente deve-se limpar diariamente com agua e sabdo. Procurar

manter seco o local.
- Pensos — 0 penso mantém-se 48 horas quando o estoma & considerado ferida aberta, ou quando ha

elevado risco de remogdo inadvertida da sonda.
- 0 conforto do doente pode ser aumentado pelta simples colocagao de uma gaze seca por baixo do

disco do botdo.

®  [Estabilizagdo da sonda
- a estabilizacio da sonda pode reduzir o risco de deslocagdo desta, reduzir a dor ou reduzir o

alargamento do estoma.

A fixacao da sonda pode ser feita por sutura, por fechos em T, por utilizacao de dispositivos de fixagdo

ou por adesivo hipoalérgico.

B |avagem da sonda
- As sondas devem ser lavadas sempre que haja qualquer tipo de administracao;
~ Na nutri¢do continua as sondas devem ser lavadas de 6/6 horas com 30 ml de agua;

- As sondas devem ser lavadas antes, entre e depois da medicacdo;
~ Na NE intermitente a sonda deve ser tavada depois da administragao em bélus;
.. Também deve ser lavada depois da verificagdo do residuo gastrico e sempre que houver interrupgao

da alimentaciio por qualquer perfodo de tempo.

®  Substituicio da sonda - a cicatrizagio do estoma ocorre 2 a 3 semanas apds a sua coloragdo excepto
se o doente & imuncdeprimido, diabético ou gravemente mal nutrido. Durante este periodo, apenas o
médico pode proceder a substitui¢ao da sonda, sendo a seu correcto posicionamento confirmado por
exame radiolégico. Se a sonda & retirada inadvertidamente, deve ser colocada o mais cedo possivel,
pois o estoma pode fechar em poucas horas apds o incidente. As sondas devem ser substituidas quando
apresentarem sinais de degradagdo, quebra de baldo, mau funcionamento ou oclusao irreversivel.
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As sondas de gastrostomia, apbs cicatrizacdo do estoma, podem ser substituidas por enfermeiros experientes.
As sondas de jejunostomia sio colocadas Ou substituidas apenas pelo médico, por técnicas ciriirgica,

endoscépica ou radiolégica.

®  Cuidados com a pele - a prevencdo ou minimizacdo dos problemas com a pele passa pela sua identi-

ficacdo precoce e resolucio imediata,

- hipergranulagio ~ manter o (ocal de saida da sonda seco. Se houver tecido granulado cauterizar
com lapis de nitrato de prata.

~ Pequenas lesdes ~ aplicar uma barreira protectora na pele (pomada de éxido de zinco).

- Pele descoberta - secar bem, colocar um pé e depois uma pomada resistente a 4gua.

~ Para prevenir lesGes, podem usar-se peliculas de hidrocolsides e pectina, que devem ser colocadas so-
bre a pele timpa e seca, e retiradas quando estiverem manchadas para evitar retencio de humidade.

4.1.3. EQUIPAMENTO DE INFUSAOQ

Bombas de infusig

® Utilizacdo de bombas de infusio
~ As bombas de infusdo entérica sio desenhadas e usadas exctusivamente para administrar nutrigdo

por sonda.

B Seleccdo da bomba de infusig

- Ao seleccionar uma bomba de infusio entérica ha que ter em conta a facilidade de administracio
da dieta entérica, facilidade de utilizagdo pelo operador {enfermeiro, doente, prestador de
cuidados) condiges de mobilidade do doente e condigdes gerais do doente,

- As bombas utilizadas em doentes em ambulatério devem possuir Suporte mével gue as torne
transportaveis ou alga para o ombro ou mala, gue facilite o seu transporte na escola ou emprego,
e ainda baterias recarregaveis. As baterias devem ter capacidade de autonomia para 8 a 12 horas,
havendo baterias com autonomia de 24 horas.

®  Tipos de bombas de infusio

- Bombas peristilticas - A bomba possui um dispositive rotativo que esta colocado 3 volta do rotor
da bomba. A pressdo exercida por este dispositivo sobre o sistema de administracio puxa o fluido
para fora da embalagem. 0 ritmo de administra(;éoaé determinado pela velocidade do rotor,

- Bombas de cassete - A bomba possui incorporade um dispositivo de medigdo de volume {cassete)
que funciona por um mecanismo de sucgdo. Este sistema tende a ser menos susceptivel aos falsos
alarmes que os dispositivos peristalticos.

~ Independentemente do sey tipo, as bombas vém equipadas com varios tipos de alarmes, nomeada-
mente alarmes de bateria fraca, fluido obstruido {(quando o fluido nio ests a ser administrado devido
a embalagem vazia, né na sonda, obstrugio da sonda, camara de gotejamento excessivamente
cheia), incorrecto posicionamento da bomba ou alteracio do ritmo de administragdo.

B Ritmo de administracio ~ As bombas de infusdo apresentam uma taxa de variacdo de cerca de 10%
para a velocidade de administragdo seleccionada. No entanto, a viscosidade da dieta 3 administrar e
a adi¢do de suplementos sélidos 3s formulas liquidas ja preparadas podem afectar o ritmg esperado,
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B Manutencdo das bombas - As bombas devem ser lisas e ter o menor nmero possivel de fendas, para evitar
o depésito de residuos e o consequente desenvolvimento microbiano. Devem ser lavadas semanalmente
com sabdo e dgua quente. Quando ocorre derramamento ndo se deve emergir a bomba em agua.

Sistemas de administragao

As caracteristicas de cada bomba de infusdo determinam a especificidade do sistema de administracdo,
que muitas vezes & incompativel de uma para outra bomba. A fim de minimizar a contaminacdo da dieta, os

sistemas de administracio devem ser substituidos de 24 em 24 horas.
A titulo de exemplo descreve-se a instalagdo de um sistema de administragdo numa bomba peristaltica:

® Introduzir o perfurador do sistema de administragdo directamente na embatagem da dieta de nutricao

entérica,
e Introduzir a cdmara de gotejamento no respectivo receptaculo.

B Encher com a dieta entérica a cdmara de gotejamento do sistema até aproximadamente 1/3 da sua

capacidade e preencher o sistema de administracdo sem bolhas de ar.

B Fechar o dispositivo regulador.

B Introduzir o tubo de silicone em torno do rotor da homba e colocar o tubo do sistema na posi¢do correcta.
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4.2. MODO DE ADMINISTRAGAO

4.2.1. INTRODUCAO

A nutricdo entérica é uma modalidade de nutricdo artificial que consiste na administragdo de nutrientes
por sonda entérica, em doentes que mantenham um tracto gastrintestinal funcionante e passuam uma dimensao
minima de superficie de absorgdo. Para o efeito recorre-se a utilizagdo de produtos entéricos/dietas quimicas
com uma composicao pré-estabelecida e que sdo fornecidos pela inddstria farmacéutica. A utilizagdo da via
entérica permite manter a integridade estrutural e funcional da barreira intestinal e com isso diminuir a
incidéncia de infeccdes; reduz a resposta metabdlica ao stress, para além de ser bem tolerada pela maior parte
dos doentes. A eficacia e sequranca clinica desta terapéutica nutricional é determinada pela seleccdo adequada
do modo de administracio dos produtos entéricos/dietas quimicas. O modo de administracao é influenciado pelo
esquema de nutrigio entérica instituido, nomeadamente no que se refere & sua composigdo, guantidade e
velocidade de administracdo, que por sua vez depende da situagéo clinica do doente, objectivos do suporte
nutricional, tempo de jejum, produtos entéricos disponiveis e localizacdo da extremidade distal da sonda.

4.2.2. FORMAS DE ADMINISTRACAQ

4.2.2.1. Bolus

Consiste na injec¢do rapida de 100 a 300 ml de produto entérico, por meio de seringa, em geral 4 a & vezes
por dia. A locafizacde da extremidade distal da sonda deve estar no.estdmago, nunca no jejuno e é o método
preferido em situacfes de gastrostomia. Recomenda-se a verificacdo de depdsitos gastricos para comprovar a
existéncia ou ndo de estase (volume de aspirado superior a 200 ml), gue pode favorecer o refluxo gastroesofagico
e aspiragdo brénguica, envolvendo por isso, maiores cuidados de enfermagem. Demonstra um efeito fisioldgico, no
que respeita as concentragdes plasmaticas de insulina e corticosterona, assim como 3 motilidade da vesicula bitiar.

Comparativamente a outras formas de administragao entérica, permite um menor aporte de nutrientes
com repercussées no balango azotado e recuperacdo do peso corporal. Por outro lado, observa-se uma maior
incidéncia de efeitos adversos como colicas abdominais, aspiragao e diarreia, particutarmente em doentes
criticos; tem ainda o inconveniente de ter que se usar uma sonda de diametro interno mator, prra permitir uma
administragdo répida e verificacdo de depdsitos gastricos, o que provoca desconforto no doente e agride a

mucosa da tracto gastrintestinal podendo originar ruptura de varizes esofagicas.
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4.2.2.2. Intermitente ou ciclica

Administragdo do volume pretendido durante um determinado periodo de tempo {10 a 12 horas) e com
pausas. A localizagdo da extremidade distal da sonda deve estar no estémago e nunca no jefuno. E um método de
administracdo utilizado em doentes instaveis ou graves e ainda em regime de ambulatdrio. Ha um maior controlo
dos efeitos adversos, nomeadamente da diarreia, se se recorrer a uma bomba para a sua administragio.

4.2.2.3. Continua

A administragdo do volume prescrito & feita a um ritmo constante por um periodo de 16 a 24 horas, por
gravidade ou bomba de administragdo. 0 uso de bombas permite manter um ritmo constante na administracdo de
produtos entéricos, reduzindo a quantidade de solugio no estdmago, e por isso diminui a probabilidade de aspiragéo
e o aparecimento de diarrefa osmética. Constitui o métodg obrigatério quando a localizacio da extremidade distal
da sonda estd no duodeno ou jejuno, mas também pode ser seleccionado quando estd presente uma sonda
nasogastrica. Permite uma absorgdo gradual e maior aporte de nutrientes, que se reflecte numa eficacia nutricional
melhorada e menor incidéncia de complicages. Assim, tem como vantagens uma diminuigdo do risco de distens3o
gastrica, aspiracdo e diarrefa; menores alteracdes metabolicas, tais como o aumento da glucose pés-tprandial,
consumo de oxigénio e producdo de didxido de carbono; induz menor termogénese; e as necessidades energéticas
sd0 menores, Porém, a sonda pode deslocar-se do tocal desejado, com refluxo para o estdmago devido 4 tosse ou

vbmitos; os doentes com uma motitidade gastrica alterada t8m maior risco.

4.2.3. NORMAS DE ADMINISTRACAO

Apds a seleccdo da via de acesso e do modo de administracio adequado ao doente, & fundamental
estabelecer qual o regime inicial e como aumentar progressivamente, de modo a optimizar o aporte de nutrientes

e minimizar as complicagdes (Quadro 1).

Quadro 1 - Regime inicial e aumentos progressivos da administracao de produtos entéricos

METODO

Intermitente Continuo

"

Infcio 120 mi de PE isotonico cada 30-40 mi/hora de PE isot6nico
4 horas, seguido de lavagem com
30 mi de agua

Ritmo e progressdo Verificar depésitos gastricos antes ;| Verificar depositos gastricos cada
de cada bélus; & aceitavel metade| 4 horas. Aceitavel um contelido

do volume administrado a#strico de 150 ml
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4.3. FORMULACOES

4.3.1. INTRODUCAQ

0 grande néimero e variedade de preparagdes disponibilizadas pela indGstria, bem como a frequéncia com
que surgem novas formulagdes no mercado, dificuitam a seleccdo entre as distintas dietas e preparacGes

comerctais para nutri¢ao entérica (NE},

Designam-se por dietas ou férmulas as misturas preparadas quimicamente, sendo constituidas por uma

mistura definida de macro e micronutrientes e destinadas a nutrigao artificial.

Uma dieta & nutricionalmente completa quando, administrada como (nica fonte alimentar, & suficiente
para cobrir as necessidades nutricionais com um volume ndo superior a 3500 ml/dia.

0s mbdulos sdo preparagdes compostas por um (nico nutriente. Da combinagéo destes, podem conseguir-

-se dietas completas.

Designa-se por suplemento o produto utitizado para complementar uma alimentacao orat.
Uma vez realizada a valorizagdo nutricional do doente e determinada a indicagdo de nutrigo entérica, a
selecgdo correcta do tipo de dieta a utilizar deve basear-se fundamentaimente nos seguintes critérios:

B Necessidades nutricionais;

F  Patologia de base;

®  (apacidade de digestdo e absor¢do do tubo digestivo;
5 (onhecimento profundo da composicdo da dieta;

® (usto.

4.3.2. COMPOSICAO DAS DIETAS

As dietas completas utilizadas em NE sdo compostas por hidratos de carbono (HC), protefnas, vitaminas,

oligoelementas e electrdlitos.
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4.3.2.1. Hidratos de carbono

Proporcionam de 30 a 80% do valor calérico total {(VCT) na maioria das solugdes enterais, pelo gue
constituem a fonte de energia primaria.

Por ordem decrescente de tamanho da molécula, podem utilizar-se como fonte de HC: o amida de mitho,
0s polissacdridos (cadeias com mais de 10 moléculas), os oligossacaridos (entre 2 e 10 moléculas), os dissacs-
ridos (2 moléculas) e gs monessacaridos.

Fonte de hidratos de carbono

Ndmero de moléculas Exemplos

Monossaciridos 1 Glucose, frutose, galactose

Dissacaridos 2 Sacarose ( glucose-frutose)

Lactose (giucose-gaiactose)

Maltose (glucose~g£ucose)

Oligossacaridos Dextrinomaitose

Oligossacaridos de glucase

Maltotriose

Amido
Glucogéneo

Polissacaridos

4.3.2.2, Lipidos

Os tipidos constituem uma fonte concentrada de energia secundjria.
Uma vez que os tipidos sdo isoténicos e nado sdo hidrossolaveis, ajudam a diminuir a osmolalidade das
dietas enterais. Tamb&m s3o fonte de acidos gordos essenciais, transportam vitaminas lipossoldveis e melhoram

0 sabor e a palatabilidade das dietas enterajs,
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0 aporte de fipidos pode fazer-se na forma de triglicéridos de cadeia longa {LCT) ou de cadeia média (MCT).

A absorcdo dos LCT & complexa, uma vez que tém de ser emulsificados e hidrolisados em acidos gordos
livres e monoglicéridos, e posteriormente sofrer reesterificacdo para o seu transporte.

Os MCT ndo necessitam de sais biliares, nem da lipase pancreatica, pelo que sdo absorvidos com mafor
rapidez e facilidade pela mucosa intestinal, entrando directamente na circulagao portal,

0 uso dos MCT por via enteral apresenta algumas desvantagens, nomeadamente:

®  (Caréncia em acidos gordos essenciais;
B Aumento da osmolalidade da dieta;

@ Podem provocar nauseas, vomitos e diarreia.

A associacdo de MCT com LCT, tem como vantagens a facilidade de absorcdo dos primeiros e o aporte de

acidos gordos essenciais dos segundos.
A percentagem de calorias fornecidas na forma de lipidos varia entre os 7 e 05 55%, consoante a formuta

comercial utilizada,
0s produtos modulares contendo lipidos podem ser utilizados para aumentar o contelido tipidico das

formulag@es enterais.

4.,3,2.3. Proteinas

As protefnas proporcionam aminedcidos e azoto que serdo utitizados na formacao de tecidos, na fungao
imunitaria, na coagulagio e no equilibrio de tiquidos.

A composi¢ao proteica de uma dieta entérica & de extrema importancia. Quando a dieta & seteccionada,
deve assegurar-se que a quantidade de proteina é adequada as necessidades do doente, sendo igualmente

importante avaliar a qualidade da mesma.

A proteina utilizada em produtos entéricos subdivide-se em trés categorias:
®  Proteina intacta
B Proteina hidrolisada

B Aminoacidos livres

Fontes de proteinas,

Proteina intacta Proteina hidrolisada Aminoécidos livres
Caseina Caseina hidrolisada L- aminodcidos
Proteina de soja Lactoatbumina hidrolisada
Lactoalbumina

Caseinato sbdico ou calcico
Proteinas [acteas
Proteinas de origem animal

Cereais
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Protefna intacta

Proteina hidrolisada

A proteina hidrolisada sofrey um processo de degradacio enzimética, dando origem a fragmentos
peptidicos mais pequenos (oligopeptideos, tripeptidecs, dipeptideos) e aminoacidos.

transporte activg sédio-dependente.

Tratando-se de molécutas Pequenas, aumentam consideraveimente 3 osmolatidade das dietas, Também

podem afectar negativamente o sabor das mesmas.

Contrariamente ao gue inicialmente se pensava, os dji e tripeptideos, e inclusivamente a protefna intacta,
sdo methor absorvidos do que os aminoacidos Hvres,

A composigdo proteica, em calorias, das férmulas comerciais varia entre os 6 e os 24% do vator calbrico total,

Os produtos modulares proteicos estdo indicados quando & necessario aumentar 0s aportes de proteina,
seém necessidade de aumentar o aporte caldrico ou o volume do regime nutritivo,

4.3.2.4. Conteiido em agua
A densidade calérica de uma formula é determinada pelo conteiido em dgua da mesma.
Férmulas que fornecem 1 kcal/ml tém aproximadamente 85% de agua,

Formulas que fornecem 2 kcal/ml tém aproximadamente 70% de dqua. Estas formulas concentradas tém
indicagdo em doentes nos quais se requer restricdo hidrica.
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4.3.2.5. Micronutrientes

0 contetido em electsélitos, com excepgdo do sbdio e potassio, varia pouce na maioria das dietas enterais;
no entanto, de um modo geral as necessidades didrias sao cobertas quando se fornece 2000 kcal.

0 contedo em oligoelementos varia pouco na maioria das dietas enterais, com excepgao do selénio.

0 selénio & essencial na nutrigdo humana, tendo-se estabelecido um intervalo de seguranga na ingestdo

de 50 a 200 mg/dia.

Foram descritos casos de déficit de selénio associados a miocardiopatia, doenca celiaca, sida e miosite.

Doentes com malabsorcde, malnutrigdo, gueimaduras severas e algumas doengas neoplasicas sdo sérios

candidatos a apresentar déficit em selénio.

Em doentes com um programa de nutrigdo entérica prolongado deve avaliar-se o conteildo em seiénio da
dieta e, se necessario, deverd administrar-se suplementos deste ou mudar a dieta para uma que tenha um aporte

suficiente deste oligoelemento.

De um modo geral, com a administracdo de 2000 kcal/dia cobrem-se as necessidades didrias de vitaminas
recomendadas pela RDA (Recommended Dietary Allowances). Nas situagdes em que as necessidades sejam

superiores, facilmente sdo administrados suplementos de vitaminas.

Doentes aos guais ndo foram administrados os volumes adequados de dieta de modo a cobrir as
necessidades de micronutrientes recomendadas pela RDA, devem receber suplementos vitaminicos e minerais,

excepto nas situagdes patologicas em que deve efectuar-se uma restricac no aporte destes.

4.3.3. NOVOS SUBSTRATOS EM NUTRICAQ ENTERICA

Alguns estudos efectuados em doentes criticos, queimados, com sépsis, COM Cancro e COm Pracessos
infecciosos graves, demostraram a possibilidade de modificar a resposta 3 doenca mediante a utilizacdo de

substratos especificos.

Dentro dos novos substratos, sdo de salientar: fibra, glutamina, arginina, nuctedtidos, dcidos gordos
6mega-3, ferro, crémio, vitaminas antioxidantes A, E e € e selénio. Efectua-se uma abordagem muito
sucinta sobre os mesmos, uma vez que muitos deles continuam em fase de estudo e comprovagdo da sua

eficacia.

4.3.3.1. Fibra dietética

O conceito de fibra abarca uma grande variedade de substdncias provenientes das plantas e que sdo
resistentes a digestdo pelas enzimas gastrintestinais, mas que podem ser parcialmente degradadas pelas enzimas
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bacterianas do célon, com 3 tonsequente produgio de gases (hidrogénio, digxide de carbono, metano) e ainda
acidos gordos de cadefa curta tomo o acetato, o propionato e g butirato,

Relativamente aos efeitos gastrintestinais, as substancias que compdem a fibra dietética podem dividir-se
em duas categorias: fibras insoliveis e fibras soltiveis.

As fibras insoltiveis, ricas em celulose e lignina, s3o pouco degradadas pela acgdo das bactérias coldnicas,
sendo excretadas nas fezes praticamente intactas. por este motivo e pela sua €apacidade para reterem agua,
aumentam a motitidade gastrintestinal e g Peso seco das fezes. Considera-se que melthoram g funcdo
gastrintestinal, impedem a obstipacdo e ajudam a regular o transita gastrintestinal em individuos gravemente

doentes,

A administracio de nutrico entérica com potissacarido de s0ja, por periodos de tempo curtos,
aparentemente ndo origina malabsorgdo e deficiéncia da maioria de minerais e vitaminas. No entanto, o efeitg
de dietas com fibra administradas durante longas periodos de tempe, e como principal ou iinica dieta, ndo est3

completamente esclarecido.
As fibras solveis, como a pectina, mucilagens e gomas, aumentam a viscosidade das solugdes, sendo

rapida e completamente degradadas pela microflora anaerdbia do célon, constituindo substratos importantes

para manter a estrutura e fungio deste.

utilidade da pectina no controlo da diarreia,
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(s &cidos gordos de cadeia curta potenciam a absorgdo de catides bivalentes.
Quanto aos aportes de fibra, as recomendagdes ndo sdo consensuais; no entanto, algumas referéncias
sugerem o uso de 20-30 g de fibra dietética por dia, o que significa 10 a 13 g em 1000 kcal. Recomendou-se

que a relagio em componente insollvel/solivel seja de 3/1.

4.3.3.2. Glutamina

Foi classificada como um aminodcido ndo essencial, uma vez que pode ser sintetizado em guantidades
adequadas a partir de precursores e outros aminodcidos. Alguns tecidos (mdsculo esquelético e pulmao)
armazenam giutamina e actuam como fornecedores deste aminoacide. A glutamina & o aminoacido livre mais
abundante no plasma e misculo esquelético. E o substrato energético preferencial para o rim e para as diferentes

células de crescimento rapido (enterdcitos, linfocitos e macrbfagos).
A glutamina possui fungdes metabélicas extraordinariamente importantes, nomeadamente:

B Substrato para a sintese renal de aménia;

B Substrato para a sintese hepatica de ureia;

2 Precursor da sintese de nucledtidos;

B Fstimulador da sintese de glucogéneo;

B Substrato para a neoglucogénese;

B Estimulador da sintese proteica;

®  Inibidor da degradagio proteica;

B Substrato para a sintese de glutatido;

B Substrato energético preferencial para células de crescimento rapido (enterécitos, células imunitarias).

As recessidades dietéticas de glutamina aumentam consideravelmente durante certos estados catabélicos, uma
vez que sdo incrementadas as necessidades celulares dos tecidos que as utilizam como substrato preferencial (célutas

intestinais e imunitarias, im e provavelmente outros tecidos como os envolvidos em feridas). Nestas situacgbes, o
aporte enddgeno de glutamina pode ser insuficiente, mesmo com a administracéo de nutricdo entérica e parentérica.

A diminuicdo das concentracbes de glutamina no organismo parece estar associada a alteragdes na
estrutura e funcdo dos tecidos que sintetizam ou utilizam este aminoacido (ex.: degradacdo do mdsculo
esquelético e debilidade, atrofia da mucosa intestinal, disfuncéo das células imunitarias).

Estudos efectuados em animais de experiéncia demonstraram alguns beneficios na administracdo de

suplementos de glutamina, nomeadamente:

a) Manutengdo dos niveis de glutamina no tecido muscutar;

) Aumento na retencdo de azoto e da sintese proteica;

¢} Melhoria do trofismo e da fungéo imune do intestino durante a nutricao parentérica total;

d) Diminuigio da atrofia pancreatica e da esteatose hepética assocfada a nutricdo parentérica total ou a

nutrigio entérica com dietas elementares;
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e) Diminuicdo da lesdo intestinal, da taxa de bacteriémia e da mortalidade secundarias a quimioterapia,
radiacdes ou sépsis;

f) Manutencdo dos niveis de glutatido nestas situagbes;

g) Aumento do transporte de dgua e sédio no intestino normal e inflamado;

h) Aceleracao da cicatrizacio das lesdes gastricas, induzidas por anti-inflamatérios ndo esterdides.

Apesar das evidéncias experimentais, os estudos clinicos com nutricdo artificial enriquecida com gluta-

mina sdo algo controversos.

Relativamente & correcgdo das reservas depletadas de glutamina, 3 melhoria do balango azotado e sintese
proteica ou ao aumento na formacéo de células de crescimento rapido em doentes criticas, atguns dos estudas
publicados confirmaram ndo existirem vantagens na utilizagio de nutricdo entérica enriquecida com glutamina,

relativamente ds formulacdes standard.

Sao necessarios estudos suplementares, em que seja avaliada a influéncia que 3 aditivagdo de glutamina
as dietas entéricas possa ter na evolucdo clinica dos doentes {morbilidade e mortalidade}, bem como no tempo

de internamento dos mesmos.

4.3.3.3. Arginina

Ainda gue do ponto de vista nutricional, a arginina n3o seja considerada um aminodcido essencial para
d manutencdo do balanco azotado no adulta saudavel, pode considerar-se essencial para os prematuros ou para

0s doentes com stress metabélico (sépsis, trauma).

A arginina & um metabolito intermedirio do ciclo da ureia, onde hidrolisa a ureia a ornitina por meio da
enzima arginase. Ao ser um componente do ciclo da ureia, retaciona-se indirectamente com o ciclo do acido
citrico e a oxidacdo de moléculas que produzem energia. A conversio de arginina em ornitina explica a sua acgdo
na producdo de poliaminas, que sio moléculas gue participam no crescimento e diferenciagio cefular.

A L-arginina & um substrato primordial na producio in vivo e in vitro de dxido nitrico, consequéncia da
sua conversdo em citrutina, através da via metabélica da arginina desaminase.

Estudos em animais indicam gue a suplementacdo da nutricio entérica com arginina, tem efeitos troficos

sobre o nimero e a formagao de células do sistema imunitario.

n
Além destes efeitos imunoestimuladores, as dietas enriguecidas com arginina atenuam a atrofia do timo,
methoram a sobrevivéncia dos animais a agresséo séptica e incrementam a cicatrizacdo de feridas.

Apesar dos dados sobre os beneficios da arginina nos seres humanos serem timitados, alguns estudos
publicados sugerem que este aminodcido pode ser um componente dietético importante em individuas
catabélicos, principaimente comg agente imunoestimulador, tendo também um papel na cicatrizacdo de feridas,
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Uma vez que a suplementagac das dietas entéricas com arginina nio estd isenta de riscos, s30 necessa-
rios estudos complementares que indiquem de forma clara e precisa as situagdes clinicas em que esta aditivacdo

€ vantajosa para o doente,

4.3.3.4. Nucleotidos

Os nucledtidos sdo cofactores, reguladores e precursores da sintese de 4cidos nucleicos (ADN e ARN),
sendo fundamentais no metabolismo intermediario {ATP, AMPC),

Dadas as suas fungbes, poder-se-& depreender da utilidade de os administrar com a nutricdo artificial,
principalmente em situagdes de reconstrugdo de tecidos e stress metabélico. Na realidade, a administragdo de
nucledtidos tem efeitos benéficos na manutengdo do trofismo intestinal, facitita a regeneracio hepatica,

aumenta a sintese proteica e favorece a resposta imune.

4.3.3.5. Acidos gordos 6mega-3

Os acidos gordos polinsaturados dmega-3 (eicosapentanéico e docosahexandico), especialmente abundan-
tes nos oleos de peixe, constituem uma fonte lipidica alternativa com potenciais efeitos anti-inflamatérios e

imunomoduladores.

0 &cido eicosapentantico (EPA) pode substituir o 4cido araquidénico nos fosfolipidos das membranas
celulares, competindo activamente com este no metabolismo de eicosanéides. @ EPA tem alta afinidade para a

ciclooxigenase, originando prostaglandinas da série 3 e leucotrienos da série 5.

Os eicosantides derivados do EPA tém acgdes pro-inflamatorias e vasoactivas moderadas, quando compa-

rados com as observadas com os derivados do acido araguidanico.

0s dcidos gordos dmega-3 podem modificar a produgéo de determinadas citoquinas envolvidas no proces-

so de inflamagdo e na inducdo de caguexia,

A administra¢do de acidos gordos 6mega-3 em modelos experimentais de trauma, sépsis e cancro
mostrou-se eficaz em termos de diminuicdo do catabolismo, melhoria no balango azotado e da fungio

imunitara.

4.3.3.6. Micronutrientes

0 seiénio & um micronutriente a considesar como novo substrato em nutrigZo entérica, dada a sua acgio
sinérgica com a vitamina F, ao actuarem como antioxidantes, contrariando o processo de peroxidagao dos lipidos

das membranas celulares.
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4.3.4. CLASSIFICACAQ DAS DIETAS

Heimburger e Weinsier, em 1985, classificaram as dietas enterais em trés categorias. Esta classificacéo
visou distinguir e evidenciar as Caracteristicas de maior ou menor interesse.

Critérios de classificacdo das dietas de nutri¢do entérica, segundo Heimburger e Weinsier, 1985:

1. Critérios maiores

2  Densidade calérica: 1 keat/ml; 1,5 kcal/ml; 2 keal/mi
® Conteddo em proteinas: Standard - < 20% do valor caldrico total {VCT); Hiperproteica - > 20% do VCT
B Via de administracdo: Oral/sonda; Sonda

B (usto.

2. Critérios menores

®  Osmolalidade: Isoténica - < 350 mOsm/kg; moderadamente hiperténica
350 - 550 mOsm/kg; Hiperténica - » 550 mOsm/kg

#  Complexidade: Polimérica; Oligomérica, peptidica ou semi-elementar; Elementares

®  Conteldo em lipidos: Stondard - » 20 % VCT; Baixo - 5 ~ 20 % dg VCT:
Isento - < 5 % do V(T

B Fonte de lipidos: LCT: MCT

¥ (onteido em fibra

B C(ontelido em lactose

B Contelido em electrdlitos e oligoelementos
® Fforma gaténica: Liquida; Po

B Estudos clinicos.

3. Critérios acessorios

® Fonte de proteinas

B Fonte de HC

® Conteldo em vitaminas

® Método de composigio: Dieta completa; Dieta modular.

Critérios maiores - s30 os critérios que devem ser considerados para todos os doentes,

®  Densidade calérica - Cunsidera-se uma dieta stondard a que fornece 1 kcal/ml. Determina nio s as
calorias, mas também a densidade dos restantes macronutrientes & principaimente, o aporte de

agua,
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Contelido em proteinas — Expresso em % das kcal totais fornecidas na forma de proteina. Se o
conteldo proteico varia entre 12 e 20% do VCT considera-se uma dieta narmoproteica, e hiperproteica

se o valor é superior a 20%.
Via de administracdo - Oral ou por sonda. As dietas administradas por via oral devem ter sabor apropriado.

Custo - As dietas oligoméricas sdo sempre mais dispendiosas do que as poliméricas.

Critérios menores - deve ter-se em atencio, se existem problemas gastrintestinais ou metabélicos,

Osmotalidade - A osmolalidade corresponde ao niimero de particulas (solutos) osmoticamente activas
por quilo de solvente. A osmolaridade refere-se ao niimero de particutas por litro de solugdo (solvente
mais soluto). A osmotaridade é influenciada pelos volumes de todos os solutos contidos na solu¢io,
bem como pela temperatura, o que ndo acontece com a osmolalidade. Ainda que na aplicagdo clinica
se verifiquem pequenas diferencas entre os termos osmolalidade e osmolaridade, considera-se que
osmolalidade &€ o termo mais correcto para os produtos entéricos. Nas dietas liquidas padem
considerar-se equivalentes, e nas dietas em p6 a osmolaridade equivale a 85% da osmolalidade.

A osmolalidade & determinada pela quantidade e fonte de HC e proteinas. Estd inversamente
relacionada com o tamanho molecular dos nutrientes em solugdo. Uma dieta & isotonica quando a sua
osmolalidade & inferior a 350 mOsm/kg (300 mOsm/l), moderadamente hiperténica entre 350 e 550
m0sm/kg (300 - 470 mOsm/1) e hiperténica, quando & superior a 550 mOsm/kg {470 mOsm /1),

Complexidade - Quanto 3 complexidade, temos as dietas potiméricas, em que os nutrientes se
apresentam na forma de moléculas de elevado peso molecular: as dietas oligoméricas, em que as
proteinas sdo fornecidas na forma de peptideos de cadeia curta; e as dietas elementares ou

monoméricas, que estdo compostas por aminocidos livres.

Conteddo em lipidos - Considera-se standard, quando o aporte de tipidos & superior a 20% do valar
calérico total (VCT); pobre em lipidos quando o aporte varia entre 5 e 20 % do V(T e considera-se
isento de lipidos quando o seu valor & inferior a 5% do VCT,

Fonte de lipidos - A maioria das dietas utilizam como fonte de lipidos os triglicérides de cadeia longa
(LCT}, embora cada vez mais dietas, surjam adicionadas com quantidades variaveis de triglicéridos de

cadeia média (MCT).
Contelide em fibra - E relativamente baixo nas dietas potiméricas, e nulo nas oligoméricas, ainda que
tenham surgido dietas as quais é adicionada uma quantidade variavet de fibra.

Lactose - Praticamente todas as dietas comercializadas est3o isentas de lactose,

Contelido em electrlitos e oligoelementos - As necessidades diarias em electrolitos sdo cobertas

guando se fornece 2000 kcal.
0 conteiido em oligoelementos varia pouco na majoria das dietas enterais, com excep¢do do selénig.

Critérios acessdrios - sdo critérios que raramente provocam uma alteragdo da decisdo tomada.

Fante de proteinas e de hidratos de carbeno - De um modo gerat, 56 deve ter-se em consideragdo em

situagdes de intolerdncia ou alergia.

Conteldo em vitaminas ~ Com a administra¢do de 2000 kcal/dia cobrem-se as necessidades diarias

de vitaminas recomendadas pela RDA (Recommended Dietary Allowances).
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Ainda que a classificacio anteriormente descrita seja amplamente utilizada, do ponto de vista clinico e
principalmente com o objectivo de facilitar a seleccio da dieta prefere-se a classificacdo em que é utilizado como
critério a forma molecular em Que se encantram os nutrientes:

2 Dietas poliméricas

B Dietas oligoméricas, peptidicas ou semi-elementares
B Dietas elementares

B [Dietas modulares.

As dietas com Composicdo adaptada a certas patologias agrupam-se como dietas especiais, devido a
dpresentarem diferencas na composigdo qualitativa e guantitativa, bem como indica¢bes especificas.

Classificagdo das dietas de acordo com a forma molecular dos nutrientes

®  Dietas polimércas
Normoproteica
Hipocaldrica
Normocalérica
Com fibra
Sem fibra
Hiperproteicas
Normocalérica
Hipercalérica

B Dietas oligoméricas, peptidicas ou semi-elementares
Normoproteicas
Hiperproteicas

B [MNetas elementares

B Dietas modulares
Proteicas
Proteina intacta
Peptideos
Amincacidos
Hidratos de carbono
Lipidos
MCT

B Dietas especiais
Especifica para doentes pediatricos
Insuficiéncia hepatica
Insuficiéncia renat
Diabetes
Imunomoduladoras (stress metabélico ou sida)
Disfungdo gastrintestinal
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4.3.4.1. Dietas poliméricas

S50 dietas em que os nutrientes (HC, proteina e lipidos) se encontram na sua forma macromolecular

intacta.

Trata-se de alimentos naturais homogeneizados, ou de misturas de nutrientes obtidos dos alimentos,
mediante distintos processos fisicos em gue, geralmente, sao eliminados; o residuo, a factose e o gidten.

Fornecem os aportes adequados de macro e micronutrientes, de acordo cam a RDA.

A sua utilizaco requer que o doente mantenha um intestino delgado com alguma capacidade motora,

digestiva e de absorgdo.

Apresentam-se na forma liquida, existindo dietas com sabor aceitavel, o que permite a sua administragdo

por via oral como suplemento.
Normalmente sdo isoténicas ou moderadamente hipertonicas.

0Os hidratos de carbono encontram-se na forma de polissacaridos, dextrinomaltose e amido de mitho,

representando entre 40 e 55% do valor total das calorias.

0s lipidos representam de 30 a 35% do V(T e habitualmente t8m na sua composicdo quantidades variaveis

de MCT.

Dietas poliméricas normoproteicas (Quadro 1)

Fornecem menos de 20% das calorias totais na forma de proteinas, quer dizer, com uma refagdo kcal ndo

proteica/y de azoto (N) gue oscila entre 120 e 150.
Apresentam-se na forma liquida, com uma osmotaridade gue varia entre os 130 e os 370 mOsm/L.

Consoante a sua densidade calérica designam-se de:

®  Hipocalorica - concentrago caldrica <1 kcal/ml
B Normocalbrica - concentragio caldrica = 1 kcal/mi

m  Hipercalorica - concentragao calorica que pode variar entre 1,5 e 2,0 kcal/mi

S

A dieta polimérica normoproteica e normocalérica & a mais utitizada na pratica clinica.

Dietas poliméricas normoproteicas com fibra (Quadro 2}

Contém fibra em quantidade e qualidade variavel. As recomendacbes sobre a quantidade de fibra a

adicionar as dietas de NE ndo estao bem definidas.

0 polissacérido de soja é a fibra mais utilizada em NE. Ainda que se trate de uma fibra basicamente
insoliivel (6% soltvel em agua), também & parcialmente digerida no célon, pelo que apresenta propriedades

reguladoras da fungdo intestinal.
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A principal indicagdo da fibra insoldvel é a obstipagdo, frequente em doentes com transtornos neurold-
gicos e em doentes imobilizados, com um programa de NE a longo prazo. Este tipo de fibra aumenta a massa

fecal e parece diminuir o tempo de transito intestinal,

No entanto, nem todos os investigadores encontraram diferengas no ritmo intestinal dos doentes em que
foram utilizadas dietas com fibra insoliivel. Alguns autores referem que a incorporagdo deste tipo de fibra pode
apresentar inconvenientes, ao diminuir a absorcio de catides bivalentes, principalmente calcio e magnésio.

A fibra soldvel, além de aumentar o peso das fezes, parece ter um papet regutador do transito intestinal,

da flora bacteriana e da mucosa do célon,

Ao sofrer fermentacdo, d4 origem a acidos gordos de cadeia curta (AGCC). A absorcdo destes dcidos gordos
leva & absor¢do de electrélitos e de dgua, o que poderia explicar a utilidade da fibra sotiivel no controlo da diarreia.

Dietas poliméricas normoproteicas hipercaléricas {Quadro 3)

Sdo semethantes ds dietas poliméricas normoproteicas; no entanto, apresentam uma densidade calérica
entre 1,5 e 1,6 kcal/ml e uma osmolaridade também superior {acima dos 300 mOsmol/1}.

Dietas poliméricas hiperproteicas (Quadro 4)

530 dietas em que a relacdo keal nio proteica/g de N varia entre 75 e 120, o que corresponde a um aporte

de proteina superior a 20% do VCT.

A fonte de macronutrientes, a densidade calérica e a osmolatidade sdo semelhantes ao resto das dietas

poliméricas.

Estdo indicadas sempre que exista hipercatabolismo (infecgdes severas, queimados, traumatismos, etc.)

ou quando exista uma desnutri¢io proteica prévia.

4.3.4.2. Dietas oligoméricas, peptidicas ou semi-elementares (Quadro 5)

Estas dietas sdo compostas por nutrientes hidrolisados que se absorvem sem necessidade de que a funcdo

do tracto gastrintestinal seja normal.

Tém como fonte de HC, dextrinomaltose, oligossacéridos e dissaciridos, como a frutose ol a maltose.
A percentagem de HC & superior 3 das dietas poliméricas (mais de 50% do VCT), uma vez que a quantidade de gorduras
€ menor. A presenca de MCT na composicdo da dieta é uma constante, em proporgdo igual ou superior aos LCT,

As proteinas sdo fornecidas na forma de peptideos com 2 a 6 aminoécidos, e algumas contém na sua

composicao pequenas quantidades de aminoacidos livres,

Consoante a quantidade de proteinas, podem subdividir-se em dietas normoproteicas e hiperproteicas,
A densidade calorica das dietas liguidas é de 1 kcal/ml, e a osmolalidade & sempre maior que 320
m0sm/kg para as formulas peptidicas normoproteicas, e superior a 400 m0sm/kq para as hiperproteicas.
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Estas dietas sdo indicadas para situacbes de digestdo deficiente, de md absorgdo ou de pausa de antigé-

nios alimentares.

Sdo facilmente absorviveis e contém pouco ou nenhum residuo, sendo indicadas também na preparagio
intestinal para cirurgia ou colonoscopia.

0 sabor, normaimente desagradavel, necessita de correctivos para ser tolerado. Tém preco mais elevado.

4.3.4.3, Dietas elementares

A (nica fonte de proteina destas dietas sdo aminoacidos livres, sintéticos ou obtidos por hidrdlise de

proteinas intactas.

4.3.4.4, Dietas modulares (Quadro 6)

S3o constituidas por apenas um grupo de nutrientes (cerca de 85% da composigdo), por exemplo: hidratos
de carbong, proteinas, triglicéridos de cadeia média, vitaminas e minerais.

Estas dietas foram concebidas para enriquecerem em determinados nutrientes os regimes alimentares
destinados a situagBes clinicas especificas.

Podem ser usadas para corrigir e suplementar a alimentagdo totat didria, bem como para preparacio
individualizada duma dieta entérica compteta.

4.3.4.5, Dietas especiais

Existe grande variedade de fdrmulas entéricas destinadas a situagbes clinicas especificas, como o stress
metabdlico, a encefalopatia hepatica, insuficiéncia renal, diabetes, insuficiéncia respiratdria, entre outras.

Apesar de teoricamente estas dietas apresentarem algumas vantagens, quando comparadas com as
farmulas mais usuais, ainda sdc objecto de discussdo.

uando se analisam as dietas especiais, deve avaliar-se criticamente a composicdo da férmula e os

estudos gue apoiam o seu Uso.

4.3,4.5.1, Dietas imunomeduladoras (Quadro 7)

Os doentes hipermetabdlicos apresentam um catabolismo elevado, o que val aumentar as suas

necessidades calbricas e proteicas.

As farmulas mais recentes para uso nestes doentes tém naz sua composicdo glutamina, arginina, acidos
gordos émega-3 e nucledtidos, substratos aos quais se atribui um papel de modulacdo do sistema imunitario.
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Publicaram-se vérios estudos sobre a utilizacdo destas dietas; no entanto, nio se obtiveram resultados
significativos sabre os parametros do progndstico destes doentes. Sdo necessarios estudos adicionais, aleatdrios,
prospectivos, bem desenhados e controlados que possam apoiar a eficdcia clinica das mesmas.

4.3.4.5.2, Dietas na insuficiéncia hepatica (Quadro 8)

0Os doentes com insuficigncia hepatica, normalmente, apresentam valores elevados de metionina e amino-
acidos aromaticos (fenilalanina, tirosina e triptofano) e valores baixos de aminoacidos de cadeia ramificada,

Produziram-se dietas modificadas no conteddo de aminodcidos, de modo a normalizar de forma especifica
as concentracdes ptasmaticas de aminoacidos e atenuar a encefalopatia, que possivelmente é induzida guando

os aminodcidos aromaticos actuam como falsos neurotransmissores.

No entanto, a eficicia destas dietas & controversa relativamente ao progndstico, ainda que tenha sido
observado que alguns doentes com insuficiéncia hepatica toleram maiores guantidades de aminodcidos
modificados sem agravamento da encefalopatia hepatica e que inclusivamente podem melhorar.

Até que estudos adicionais possam esclarecer se a administragdo de quantidades superiores de aminodci-
dos de cadeia ramificada & Gtil na obtencdo dos efeitos metablicos e farmacolbgicos desejados, as formulas en-

terais para insuficientes hepaticos devem ser reservadas para doentes com o tubo digestivo funcional, que apre-
sentam encefalopatia e ndo respondem & administragdo das dietas standard.

4.3.4.5.3. Dietas na insuficiéncia renal (Quadro 9)
Os doentes com insuficiéncia renal, de um modo geral, sdo hipercatabélicos e hipermetabélicos.

Os doentes estiveis antes da dialise necessitam de uma nutricdo hipercalérica, baixa em proteina,
enquanto que os doentes em didlise necessitam de um regime denso em proteinas e calorias.

As formulas para insuficiéncia renal devem ser utilizadas unicamente durante a evolucio da insuficiéncia
renal aguda, quando se esteja a tentar evitar a dilise ou a diminuir a frequéncia da sua utilizagao.

Com a deterioragdo da fungdo renal pode-se modificar o metabolismo do acido félico, da piridoxina e das
vitaminas A, C e D, e observam-se alteragdes na excreqdo de fasforo, magnésio e potdssio. A modificacio da

ingestdo destes nutrientes deve basear-se na analise da fungdo renal.

As dietas poliméricas normaproteicas e hipercaléricas estip adaptadas para serem administradas a

doentes com insuficiéncia renal.

4.3.4.5.4. Dietas na disfungio gastrintestinal

Em doentes com disfungdo gastrintestinal, estio aconsethadas dietas que proporcionam nutrientes de

facil digestio e absorcio.
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Podem ter indicagao as férmulas ou produtos compestos por hidrolisados de proteina que contém peptideos.

A recuperagdo gastrintestinal e o estado do intestino podem ser methorados ao adicionar glutamina ou
precursores de acidos gordos de cadeia curta (fibra soliivel fermentavel) as formulas a utilizar,

4.3.4.5,5. Dietas na diabetes (Quadro 10)

A dieta ideal para o doente diabético tem sido motivo de discussdo durante anos, sem que se tenha

conseguido obter o resultado desejado.
As dietas disponibilizadas para esta patologia sdo normocaldricas, normoproteicas e isoosmdticas.

Relativamente ao conteddo em HC, estas férmulas sio compostas por frutose e polimeros de glucose
(considerados HC de absorgao lenta). O uso de frutose baseia-se na observagao de que, em pessoas ndo diabéticas,
apds a ingestdo, a concentragdo plasmatica de insulina aumenta muito ligeiramente. A administracao de frutose
num valor = 35 g a doentes diabéticos tipo 2 relaciona-se com uma resposta insulinica e gticémica minima.

A adicdo de fibra as dietas de nutrigdo entérica baseia-se nos beneficios tedricos de um melhor controfo

glicémico e lipidico, com menores aportes de insutina.

As dietas comercializadas diferem no tipo de fibra adicionado, nomeadamente goma de guar {fibra

soliivel) e pofissacérido de soja (composta por 6% de fibra soldvel).

Em principio, a fibra soliivel & a que se relaciona com os efeitos metabélicos, enquanto que a insotlvel
associa-se com o aumento do bolo fecal. A fibra de soja, parece apresentar ambas as quatidades, apesar de a sua
composicio em fibra sotiivel ser muito baixa. No entanto, os resultados relativamente a sua importancia sobre

a glicémia sdo contraditdrios.

4,3.4,5,6, Dietas pediatricas (Quadro 11)

As caracteristicas gerais das férmulas pediatricas inctuem:
®  Menor aporte de electrélitos

B Menor carga de solutos

B Melhor relagdo entre célcio e fosforo

B Meihoria nas concentracBes de ferro, vitamina D e taurina, os quais apresentam valores mais proximos

das recomendacBes de ingestdo para criangas

As dietas pediatricas disponiveis sao poliméricas e normoproteicas.

4.3.4.6. Suplementos (Quadro 12)

Os suplementos s3o dietas normalmente enriquecidas em calorias e/ou protefnas, sendo muito dteis como
complementos de qualquer modalidade de alimentagdo natural ou artificial, quando se procuram determinados

efeitos terapéuticos. Todos tém bom sabor e podem ser utilizados por via oral.
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Recentemente, foi intreduzido no mercade um suplemento com indicagio no tratamento de Glceras de
pressao. Trata-se de uma dieta hiperproteica e hipercalérica suplementada em arginina, vitaminas A, E, e [,
zinco, selénio, flavenéides, carotendides,

5a0 necessarios estudos suplementares que comprovem a eficicia destas dietas.

Quadro 1 - Dietas Poliméricas Normoproteicas Hipocaldricas

Composicio/100 ml Pre Nutrison

Energia kcal 50
kcal/mt 0.5
Proteinas g 2
Azoto g 0.31
kcal/g N ’ 134
% da energia 16
Lipidos g 1.95
% da energia 35.1
Glicides g 6.2

" % da energia 48.9
Lactose g < 0.025
mOsmol/l 140

Dietas Poliméricas Normoproteicas Normocaléricas

Composicio/100 ml Nutrison Standard Fresubin Iso |
Entergia keal 100 100
kcal/mt 1.0 1.0
Proteinas g 4.0 3.8
Azoto g 0.64 0.6
kcal/g N . 134 143
% da energia 16 15
Lipidos g 3.89 3.4
MCT % de lipidos - ‘ 35
% da energia 35 30
Glicidos g 12.3 13.8
% da energia 49 55
Lactose g < 0.025 = 0.01
mOsmol/l 250 250
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Dietas Poliméricas Normoproteicas Normocaldricas
Composicdo/100 mi Precitene Standard Nutricomp Standard Dietgrif Standard
Energia kcal 100 100 100
keal/ml 1.05 1.0 1.0
Proteinas g 4.1 3.75 _ 4,0
Azoto g 0.64 0.6 | 0.64
kcal/g N 138 141 131
% da energia 16 15 16
Lipidos g 35 3.33 3.2
MCT % de [ipidos 18 15 10
9% da energia 30 30 29
Gliicidos g 14.2 13.75 13.8
% da energia 54 55 55
Lactose g =0.1
mOsmol/l 201 250 235
Quadro 2 - Dietas Poliméricas Normoproteicas Normocaldricas com Fibra
Composicdo/100 ml Precitene Fibra Novasource GI Controt Fresubin Isofibra
Energia kcat 100 106 100
keal/ml 1.0 1.06 1.0
Proteinas g 3.8 4.12 3.8
Azoto g 0.6 0.7 0.6
kcal/g N 142 137 143
% da energia 15 16 15
Lipidos g 3.4 3.56 3.4
MCT % de lipidos 18 .15 40
% da energia 30 30 30
Gliicidos g 13.6 14.4 13.8
% da energia 55 54 55
Fibras g 1.4 2.16 1.5
Polissacérido de soja X X
Goma guar X
Outras .
mOsmot/L 317 324 250
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Dietas Poliméricas Normoproteicas Normocaléricas com Fibra
Composicdo/100 ml Nutrison Multifibra Dietgrif Standard Fibra
Energia keal 100 100
kcal/ml 1.0 1.0
Proteinas g 4.0 4.0
Azoto g 0.63 0.64
kcal/g N 134 131
% da energia 16 16
Lipidos g 3.89 3.2
MCT % de lipidos - -
% da energia 35 29
Gldcidos g : 12.3 13.8
% da energia 49 55
Fibras g 1.5 1.4
Polissacéaride de soja X
Goma guar
Outras X X
mOsmolA 280 245
Quadro 3 ~ Dietas Poliméricas Normoproteicas Hipercatéricas
Composicdo/100 ml Nutrison Energy Fresubin Energy Precitene Energético
Energia keal 150 150 160
kcal/ml 1.5 1.5 1.6
Proteinas g 6.0 5.6 5.7
Azoto g 0.94 0.9 0.89
kcal/g N 134 . 143 151
% da energia 16 15 14
Lipidos g 5.83 5.8 6.2
MCT % de lipidos 33 18
% da energia 35 35 35
Gllcidos g 18.5 18.8 20
% da energia 49 50 51
Lactose g < 0.025 = 0.03
mQsmol/| 400 330 298
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Quadro 4 ~ Dietas Poliméricas Hiperproteicas Normocaléricas
Composicdo/100 mi Dietgrif Hiperproteico Dietgrif MCT

Energia kcal 106 100
kecal/mt 1.06 1.0
Proteinas g 5.8 5.0
Azoto g 0.93 0.8

| kcal/g N 90 100
% da energia 22 20
Lipidos g 3.4 2.8
MCT % de lipidos 50 50
% da energia 29 25
Glicides g 13 13.8
% da energia 49 55
lactose g
mOsmol/l 225 350

Dietas Poliméricas Hiperproteicas Hipercaldricas
Composicio/100 ml Isosource Proteico Fresubin HP 750 MCT Nutrison Protein Pius

Energia kcal 120 150 125
kcal/ml 1.2 1.5 1.25
Proteinas g 6.6 7.5 .25
Azoto g 1.03 1.2 0.98
kcal/g N 92 , 1oz 102
% da energia 22 20 20
Lipidos g 4.0 5.8 4,86
MCT % de lipidos 18 57
% da energia 29 35 35
Glicidos g 14.8 17 14.2
% da energia 49 45 45
Lactose g < 0.06 < 0.025
mOsmaol/1 350 300 290
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Quadro 5 ~ Dietas Oligoméricas

Composigdo/100 mi Nutricomp Pepti F Dietgrif Polipeptidico Survimed OPD
Energia kcat 100 100 100
keal/ml 1.0 1.0 1.0
Proteinas g 4,5 4.5 4.5
Azoto g 0.72 0.72 0.72
kcal/g N 114 114 124
% da energia 18 18 18
Lipides g 1.7 0.75 2.4
MCT % de lipidos Y4 1.3
% da energia 15 7 22
Glilcidos g 16.8 18.75 15
% da energia 67 75 60
Lactose g = 0.05
m3smol/1 370 360 350

Composi¢ao/100 mi Peptisorb

Energia kcal 100
kcal/ml ‘ 1.0
Proteinas g 4.0
Azoto g 0.58
keal/g N ] 144
% da energia 16

Lipidos g 1.67
MCT g 0.76
% da energia ' 15

Gliicidos g 17.6
% da energia 69

Lactose g 0.09
mOsmal/L 440
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Composicao Pepti2000 Variant/100 g Survimed Instantineo/ 30 g

Energia kcal 388 350

Proteinas g 14.3 12.3

Azoto g 2.29 2.0

% da energia 14.7 14

Lipidos g 3.9 3.8

MCT g 1.95 0.19

% da energia 8.1 10

Glicidos g 73.9 66.8

% da energia 76.2 76

Lactose g =1 1

mOsmol/L 410

Quadro 6 ~ Dietas Modulares

Composicdo / 100 g Protifar Plus Amirige Module Resoulrncset:;:teina
keal 370 345 375
Proteinas g B8.5 B5.6 91
Hidrolizado de caseina g 94.5 -
% da energia 95.6 99.2 97
Lipidos g <? < 0.1 1.0
% da energia 3.9 0.2 2.47
Glicidos g =<1 . =05 0.5
% da energia 0.5 0.6 0.53
Na mg =40 150 15
K mg <90 130 15
Ca mg 1350 1000 1450
P mg 700 600 740
Mg mg =30 = 30 -
Ct mg =120 <100 -
mOsmol/1 {10%) 30 {1g/t) 3 .
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Composigdo / 100 g Fantomalt Moducal Nutilis
keal 380 380 360
Glicidos g 95 95 90
Dextrinomaltose g 88.8 95 -
Amido g - - 90
Proteina g - - <05
Lipidos g - - < 0.15
Fibra dietética g - - < 0.4
Na mg 2 70 200
K mg 1 <10 -
{l mg 3 150 -
mOsmol/l (10%}) 78 -

Composicdo/100 g Resource Dextrine Maltose

keal 380
Glicidos g 95

Proteina g 0.5

Na mg <5

K mg <2

mOsmol/1 95

Composigdo/100 g MCT oil module

keal 200

Lipidos g 100

Ac. gordos saturados g 99.6

Ac. gordos monoinsaturados g 0.2

Ac. gordos poli-insaturados g 0.2

Ac. linoleico g 0.2
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Quadro 7 ~ Dietas Especiais - Stress / Cancro/ Immune
Composigdo/100 ml Suportan Neutro Nutricomp Intensiv Nutricomp Immun
Energia kcal 130 120 133
kcal/mt 1.3 1.2 1.33
Proteinas g 5.85 6.0 6.67
Azoto g 0.92 0.96 1.07
keal/g N 116 100 100
% da energia 18 20 20
Lipidos g 7.2 5.3 3.7
MCT % de lipidos 32 - 40
% da energia 50 40 25
Glicidos g 10.4 12 18.33
% da energia 32 40 55
Fibras g 1.3 - 1.33
mOsmol/1 350 275 400
Composigao/100 mli Impact Nutrisan Intensive Stresson Multifibre
Energia kcal 100 125 125
kcal/mi 1.0 1.25 1.25
Proteinas g 5.6 6.85 7.5
Azoto g 0.9 1.18 1.2
kcal/g N 71 - 83 79
% da energia 22 22 24
Lipidos g 2.8 4,86 4.17
MCT % de tipidos 28 41 41
% da energia 25 35 30
Glicidos g 13.2 13.6 14.5
% da energia 53 43 46
Fibras g - 0.75 1.62
mQOsmol/1 320 300 420
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Quadro 8 - Dietas Especiais - Insuficiéncia Hepatica
Composigao/100 ml Fresubin Hepa Nutricomp Hepa

Energia kcal 130 130
keal/ml 1.3 1.3
Proteinas g 4.0 4.0
Azoto g 0.65 0.65
keat/g N 178 175

| % da energia 12 12
Lipidos g 4.9 5.8
MCT % de lipidos 35 50
% da energia 33 40
Glacidos g 17.9 15.5
% da energia 55 48
Fibras g 1.0 0.6
m0smal/L 360-385 336

Quadro ¢ - Dietas Especiais — Insuficiéncia Renal
Composicao/80 g Survimed Renal

Energia keal 330
Proteinas g 5.2
Azoto g 0.83
kcal/g N 374
% da energia 6.0
Lipidos g 3.8
MCT % de lipidos 5
% da energia 10
Gificidos g 69
% da energia ' 84
Lactose g 0.7
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Composigao/100 mi Fresubin Diabetes Novasource Diabético Nutrison Diabetes
Energia kcal 90 g3 100
kcal/ml 0.9 0.93 1.0
Proteinas g 3.4 3.4 4.25
Azoto g 0.55 0.55 0.68
kcalfg N 140 148 122
% da energia 15 15 17
Lipidos g 3.2 3.2 4.23
MCT % de lipidos 12
% da energia 32 31 38
Glicidos g 12 12.5 11.3
% da energia 53 54 45
Fibras g 1.5 1.5 1.5
Polissacarido de soja X
Goma guar X
Qutras X
mOsmol/L 300-320 341 280

Quadro 11 — Dietas Pediitricas

Composi¢ao/100 mi Isosource Jinior Standard Nutrini Standard
Energia kcal 120 100
kcal/ml 1.2 1.0
Proteinas g 2.6 2.75
Azoto g 0.43 0.43
kcat/g N 256 R 206
% da energia 9.0 11
Lipidos g 4.7 4.44
MCT % de lipidos 15 -
% da energia 35 40
Glicidos g 17 12.3
% da energia 56 49
Lactose g < 0.01 0,025
mOsmol/t 270 215
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Quadro 12 - Supiementos

mQOsmol/i

Composigao/100 mi Fresubin Iso Nutricomp Standard Dietgrif Standard
Energia kcal 100 100 100
keal/ml 1.0 1.0 1.0
Proteinas g 3.8 3.75 4.0
Azoto g 0.6 0.6 0.64
kcal/g N 143 141 131
% da energia 15 15 16
Lipidos g 3.4 3.33 3.2
MCT % de tipidos 35 15 10
% da energia 30 30 28.8
Gilcidos g 13.8 13.75 13.8
% da energia 55 55 55.2
Lactose g =0.01 =0.1
Fibras g 0,35 (chocotate) - -
mQsmol/t 330 250 380

Composigdo/100 mi Fresubin Energy Nutridrink

Energia kcal 150 150
kcal/ml 1.5 1.5
Proteinas g 5.6 6.0
Azoto g 0.9 0.94
kcal/g N 143 134
% da energia 15 16
Lipidos g 5.8 5.83
MCT % de lipidos 31 -

% da energia 35 35
Gliicidos g 18.8 18.4
% da energia 50 49
Lactose g < 0.03 < 0.025

330-360 440-455
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Composigdo/100 mi Resource Energy Drink
Energia kcal 150
kcal/ml 1.5
Proteinas g 5.6
Azoto g 0.9
kcat/g N 143
% da energia . 13
Lipidos g 5.8
MCT % de tipidos .
% da energia 35
Glicidos g 18.8
% da energia 50
Lactose g -
mOsmol/L 355
Composigdo/100 ml Fortimel Fortimel s/ Lactose Proten Plus
Energia kcal 100 130 100
kcal/mi 1.0 1.3 1.0
Proteinas g 10 10 10
Azoto g 1.57 1.57 1.6
kcal/g N 38 * &Y 38
% da energia 40 30.8 40
Lipidos g 2.1 3.5 2.5
MCT % de lipidos - - -
% da energia 18.9 24.2 22
Glicidos g 10.4 14.7 9.5
% da energia 41,1 45 38
Lactose g 3.66 0.04 0.35
mOsmot/l 415-440 360 360-400
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Composi¢io/100 mi Meritene drink
Energia kcat 100
keal/mt 1.0
Proteinas g 8.0
Azoto g 1.3
keal/g N 52
% da energia 3z
Lipidos g 1.1
MCT % de Lipidos -
%, da energia 10
Glicidos g 14.4
% da energia 58
Lactose g -
mOsmol/t 370
Composicao/100 g Forticreme
Energia kcal 161
Proteinas g 10
Azoto g 1.57
keal/g N 77
% da energia 24.8
Lipidos g 5
% da energia 28
Glicidos g 19
% da energia ' 47.2
Lactose g 0.37
mQsmol/L 600
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Composicdo/100 mi Cubitan
Energia kcal 125
kcat/ml 1.25
Proteinas g 10
Azoto g 1.21
kcal/g N 56
% da energia 29.7
Lipidos g 3.5
% da energia 25.2
Glicidos g 14.2
% da energia 45,1
Lactose g 1.64
Fibra dietética g 0.04-0,3
mQsmol/i 500
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4.4, MONITORIZACAO DA NUTRICAO ENTERICA

4.4.1. INTRODUCAO

As complicagtes relacionadas com a nutrigdo entérica, apesar de extensamente descritas na literatura,
regra geral ndo sdo graves e a sua morbilidade ndo modifica a evolugdo da doenga inicial. £ opinido generalizada

gue sdo menps graves gue as associadas & NP,

A monitoriza¢do tem como objectivo verificar a adequagdo do aporte e a resposta metahélica ao suporte

nutricional e prevenir eventuais complicagdes ou efeitos secundarios.
Em nutri¢do entérica considera-se a monitorizagdo a trés niveis, relacionados com o tipo de complicagdes:

Controlo da assisténcia nutricional: férmulas, vias de acesso, materiais {sondas, finhas nutritivas, sis-

temas de regulagdo de débito).

Vigiléncia clinica: estado das mucosas, hidratacdo, temperatura, pulso, trénsito intestinal, evolucdo das
feridas, débitos de fistulas, diurese, peso, outros pardmetros antropométricos.

Controlos analiticos: devem ser solicitados com periodicidade adequada a situacio clinica do doente e
adaptados aos riscos metabélicos especificos de cada caso. Em fungdo de um protocolo estandardizado,
aumentam-se ou diminuem-se fundamentalmente de acorde com critérios clinicos.

4.4.2. TIPO E PERIODICIDADE DA MONITORIZAC}RO
Diariamente:
E  Sistema: sonda, tinhas nutritivas, bomba de nutrigac e férmula nutritiva

B Sinais vitais, estado das mucosas, feridas, débitos, aportes, tolerdncia & formula, perdas e diurese

Duas vezes por semana:

B Electrélitos, incluindo magnésio, calcio e tosfato
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®  Glucose sanguinea

B (reia e creatinina

Semanaimente:

B Hemograma

Ocasionalmente (ou de duas em duas semanas):
®  Pré-albumina, retinol, proteinas totais, ferritina, AST e ALT
B Minerais: magnésio, zinco, cobre e selénio

®  Vitaminas: B12 e folato

A realizacio destes controles tende a reduzir-se 3 medida que o doente se torna estavel.

4.4.3. CONTROLO DA NUTRICAO ENTERICA

®  Tolerancia GI:

_ desconforto abdominal; sinais subjectivos de intolerancia ao tubo de nutrigdo: queixas abdominais,
colicas e dor, Pode estar associado com medicamentos, atraso no esvaziamento gastrico, aiteracoes
da motilidade intestinal, isquémia intestinal ou contelido da férmula em fibra. ¢ desconforto

abdominal também pode significar deslocacdo ou migragao do tubo.

- niusea e vomito: por irritagdo gdstrica, ou atonia, administracio répida, obstrugdo distal,

activagdo do centro do vémito por medicamentos ou doenga.
- distensdo abdominal.
- tuidos aéreos: a sua presenga ou auséncia nem sempre 530 bons indicadores da fungdo intestinal.

_ fezes: volume fecal, frequéncia, consisténcia e coloragao.

B  Residuos gdstricos
~ para avaliar o esvaziamento gastrico da NE; residuos elevados podem significar intolerdncia com
potencial risco de regurgitacdo e aspiragdo;

~ é importante o posicionamento do doente com elevacio adequada da cabeca e tronco.

B Temperatura corporal

- a hipertermia pode estar relacionada com pneumonia de aspiragao.

= Posicio e paténcia do sistema
- ve-icucdo peri6dica da posi¢do da sonda;
— verificacdo dos residuos;

~ lavagem com 20 a 30 ml de *gua (adulto) cada 4 horas para a alimentagao continua, antes e apos
cada ciclo de alimentagdo fernitente o administragao de farmacos.
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Estado de hidratacao:
- contabilizar aportes e perdas urinarias e extra urinarias.

- exame fisico; sinafs e sintomas de hiper-hidratagdo podem incluirt edema, diurese elevada,
hipertensdo, insuficiéncia respiratoria e insuficiéncia cardiaca congestiva; sinais de desidratacdo: baixo
débito urinario, mucosas secas, letargia, hipotensdo, taquicardia e aumento do azoto ureico urindrio,

- a desidratagdo é comum nos doentes em NE; pode resultar do uso de formulagdes concentradas ou
hiperténicas, aporte hidrico inadequado; por outro lado, as dietas ricas em proteinas podem provocar
uma diurese pela ureia com perda de agua; outras causas inciuem perdas por: febre, urina e fezes.

Complicagbes GI:

- gastroparésia: ndo & uma complicagdo da alimentagdo, mas pode estar presente em doentes sob
NE; pode resultar de alteracbes neuroibgicas ou da fungdo muscular (ex. neuropatia diabética) ou
da libertagdo de mediadores que inibem o esvaziamento géastrico em doentes criticos.

refluxo gastroesofagico.

refluxo gastro-duodenal.

diarreia: pode resultar de intolerdncia, velocidade de administracdo, osmolaridade da dieta,
infeccdo por contaminacdo da formula nutritiva, medicamentos (antiacidos, sorbitof, antibigticos
e outros), hipoalbuminémia, mal absor¢io de gorduras, aporte excessivo ou rapido de TCM,
intolerdncia a lactose ou patologia digestiva {pancreatite, intestino curto, etc.),

I

i

obstipagao: pode ser provocada por desidratacdo, fecaloma, obstrucdo intestinal, dieta sem fibra e

sedentarismo.

Determinagdo do balango azotado: no inicio, deve ser feito uma a duas vezes por semana e depois

sequndo a evolucdo clinica.

Défice de acidos gordos essenciais: & frequente em doentes sob dieta elementar durante periodos

longos e deve ser prevenida através de aparte adequado.

Peso corporal:
- frequéncia: os doentes devem ser pesados peto menos uma a duas vezes por semana, sempre nas
mesmas condi¢des {minimo de roupa e mesma hora); pode ser mais frequente em doentes criticos

ou instdveis do ponto de vista dos fluidos.

Vigilancia {aboraterial:
A monitorizacdo laboratorial deve ser individualizada de acordo com a situacdo clinica, mas regra
geral é menos frequente que na NP, dado que em NE o trato GI possui a capacidade de reguiar a

absorcdo de electrdlitos e minerais.

- glicémia: a hiperglicémia & rara em NE; pode ocorrer sobretudo em diabéticos ou doentes com
resisténeia a insulina (stress severo ou por medicamentos como o0s glucocaorticdides); a
hiperglicémia deve ser tratada porque condiciona a fungde imune, aumenta o risco de infeccdo e
leva a perda de fluidos e electrolitos; se, com as necessidades do doente em hidrates de carbonog,
a concentragdo da glucose no sangue se mantém acima de 150-180 mg/dL, deve ser administrada

insulina.
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_ electrolitos: pode haver perdas por fezes, ostomias, fistulas, urina e pele; & necessaria

monitorizacdo, sobretudo do sédio, potassio, magnésio e fosforo.

- fungdo hepatica: as provas de funcdo hepética {(aumento da fosfatase alcalina, gama-glutamii:
-transpeptidase, bilirubina e transaminases}, podem estar alteradas, mas regra geral com muito
menor gravidade do que na NP; a esteatose hepatica é muito menos frequente-

As complicagdes metabolicas mais frequentes em NE estdo relacionadas com alteragBes electroliticas,
nomeadamente hipernatrémia, hiponatrémia, hipercalcémia e a azotémia. Estas complicagbes, regra geral,
previnem-se com aporte adeguado de liquidos, estado de hidratagdo e ajuste do aporte electralitico. A alcalose

metabglica hiperosmética pode resuttar de insuficiente aporte de agua.

B Vigilancia dos sinais e sintomas associados com deficiéncia em micronutrientes:

- esta situagio é pouco frequente, uma vez gue a maioria das formutas entéricas possuem
quantidades suficientes de vitaminas e oligoelementos para cobrir a ingestio recomendada pela
RDA; pode Ser necessario suplementar o zinco devido a perdas excessivas por diarreia ou fistuias;
as deficiéncias mais comuns em vitaminas sao: folato, acido ascorbico e tiamina: o défice de

vitamina K deve ser adequadamente reposto.
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4.5. INTERACCOES FARMACO-NUTRIENTE

4,5.1. INTRODUCAQ

A terapéutica nutricional, com o objectivo de prevenir ou tratar a malnutricdo, esta indicada em doentes
com ou sem aporte insuficiente de nutrientes, contribuindo para a reducdo da morbilidade e mortalidade.
A nutricdo entérica constitui uma alternativa valida, fisiologica, segura e eficaz, mas depende da existéncia de
uma mucosa intestinal com capacidade de absorcio. Contudo, na maioria dos doentes, além de suporte
nutricional, & também necessério tratamento farmacolégico. Por isso, quando o aporte de nutrientes é feito
através de sonda entérica, & frequente a utitizagdo desta para administracdo de terapéutica medicamentosa.
Esta conjuntura favorece o aparecimento de interacgBes entre farmacos e nutrientes, que podem ser
terapeuticamente Gteis e desejadas, ou pelo contrario, podem comprometer a eficacia da terapéutica nutricional
e/ou farmacoldgica e ainda provocar efeitos téxicos graves. Daf a importdncia da existéncia de um Grupo de
Nutri¢do Clinica com cardcter multiprofissionat, que reconheca e previna a ocorréncia destas interacgdes e deste
modo contribua para uma melhoria da qualidade dos cuidados de saide prestados, quer no doente hospitalizado

guer no ambulatério.

4.5,2. FACTORES QUE INFLUENCIAM A INTERACCAQ FARMACC-NUTRIENTE

A interacgdo farmaco-nutriente é ocasionalmente impreyisivel, podendo ocorrer por influéncia dos
farmacos sobre os nutrientes e/ou da influéncia dos nutrientes sobre os farmacos. Esta sujeita a grande
variabilidade inter e intraindividual, dependendo essenciaimente das caracteristicas do doente, nutricdo entérica

e farmaco (Quadra 1).

4.5.2.1. Doente

0 risco de interacgdo depende das caracteristicas do individuo, incluindo a idade, estado nutricional e/ou

patologia(s) clinica(s).
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As criangas e os idosos sdo mais susceptiveis, pois apresentam uma actividade enzimatica e renal dimi-
nuidas, existindo por vezes uma diferenga minima entre concentragdes terapéuticas e toxicas. Além disso, oS
idosos tém dietas pobres ou restritas, quer por op¢ao propria quer por prescricao médica, estando ainda sujeitos

3 exposigao miltipla de farmacos.

0 estado nutricional, malnutricdo ou obesidade também afecta as caracteristicas farmacocinéticas e far-
macodinamicas dos farmacos. A malnutrigio proteica ou calbrico-proteica esta associada a modificagbes
fisiopatolégicas gue podem alterar a resposta e eficacia terapéutica dos farmacos (Quadro 2). Destaca-se:
diminuicio da capacidade de absor¢ao pelo intestino, que conduz a uma absorcdo reduzida ou erritica de
formas farmacéuticas ndo intravenasas; reducdo da concentragdo da albumina sérica, gue compromete a
distribui¢do de farmacos com elevada afinidade para esta proteina transportadora; edema tecidular, que
promove alterag¢bes na velocidade, quantidade e distribuicdo de farmacos administrados por via subcutanea ou
intramuscular; diminuicio da actividade do citocrome P450 com compromisso do metabolismo oxidativo
hepatico; diminuigdo da circulagdo entero-hepética e da depuragdo renal. Em contrapartida, a obesidade
aumenta a distribui¢do de farmacos {tpossoldveis {benzodiazepinas, anestésicos, isoniazida, lidocaina,
fenitoina, procaina e verapamil}, pelo que & necessario administrar doses maiores para se atingirem os efeitos

terapéuticos pretendidos.

Patologias clinicas subjacentes, como a insuficiéncia hepatica ou renal, influenciam a metabolizagdo e
excrecao de farmacos dependentes da integridade funcional destes prgaocs. Doentes com necessidades nutt-
cionais aumentadas (queimados) ou especificas (neoplasias) e doencas cronicas que obrigam a polimedicagao
(hipertensdo, insuficiéncia cardiaca, diabetes melfitus) também aumentam a predisposi¢do para a interaccao far-

maco-nutriente.

4.5.2.2. Nutri¢do entérica

0 tipo de sonda e produto entérico usados e o seu modo de administragdo sdo elementos criticos para a

optimizagdo do suporte nutricional por sonda entérica.

4.5.2.2.1. Composigio do produto entérico

As dietas quimicas tém uma composicdo variada e complexa, condicionando o aparecimento de
interaccdo farmaco-nutriente, a qual pode contribuir para a octusio da sonda, particularmente se expostas a
formulagBes farmacéuticas com um pH acidico (xaropes}). 0 conteiido proteico parece ser 0 principat
responsavel, uma vez que produtos entéricos com proteinas na forma intacta, nomeadamente caseina €
caseinatos, e com maior feor proteico tém maior probabilidade de perderem a integridade e promoverem a

oclusio da sonda.

4.5.2.2.2. Caracteristicas da sonda

Existem diversas sondas para administracdo de nutricdo entérica, com grande diversidade no que se refere
ao diametro, comprimento, composigéc, ndmero e locatizacdo de orificios na extremidade distat e nimero de
entradas no exterior. A relagdo entre estas caracteristicas e as do farmaco afecta o seu fluxo fisico ou aderéncia

3 sonda, podendo originar oclusdo da mesma.




et G et bing

Nutricdo entérica: interacdo farmaco-nutriente

4.5.2.2.3. Localizagdo da sonda

A biodisponibilidade de farmacos, cuja absorcio & pH dependente, & influenciada pelo facto de a extremi-
dade da sonda estar localizada no estdmago ou intestino delgado. PreparagBes farmacéuticas hipertdnicas e
hiperosmolares devem ser administradas no estdmago para evitar intolerancia gastrintestinal (GI).

4.5.2.2.4. Lavagem da sonda

£ mandatério a lavagem da sonda com agua antes e apds a administracio do farmaco de modo a evitar a
oclusdo da sonda, A agua favorece a integridade da sonda e constitui um 6ptimo veiculo para a administracdo

da medicagdo porque estimula a dissofucdo e consequente absorgéo,

4.5.2,2.5, Método de administragio

A administracdo continua, por gravidade, de um produto entérico tem maior probabilidade de obstruir a
sonda do que a administragdo intermitente, porgue na Gltima se procede a uma lavagem mais frequente, nos
intervalos de administragdo. Embora o uso de bombas peristélticas para administracao de dietas quimicas seja
recomendado, o risco de ocfusdo da sonda ndo é eliminado, porque podem ocorrer irregularidades no débito por

mau funcionamento da bomba.

4.5.2.3. Fairmacos

Farmacos com uma margem terapdutica estreita {teofilina, fenitoina, carbamazepina, dcido vatpréico,
digoxina) ou com actividade farmacoldgica intensa (anticoagulantes) tém maior predisposigdo para desencadear

interac¢des farmaco-nutriente.

4.5.3. TIPOS DE INTERACCOES

As interacbes entre farmacos e nutrientes podem surgir a varios niveis: aporte de nutrientes,

farmacocinética e farmacodinamica dos farmacos/nutrientes.

n

4.5.3.1, Interacg¢do a nivel do aporte de nutrientes

A administracdo de farmacos afecta o aporte de nutrientes por alteragBes no apetite e patadar ou por

induzirem perturbagbes GI como nauseas e vémitos (Quadro 3).

4,5.3.2. Interaccoes farmacocinéticas

Este tipo de interaccdo inclui todas as variaveis que afectam a farmacocinética dos farmacos, e vice-versa,
conduzindo a alteragbes ra absorgdo, distribuicdo, metabotismo e excrecio do farmaco e/ou nutriente (Quadro 4).
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4.5.3.2.1. Absorgdo

0s conceitos de absorgdo e biodisponibilidade estdo inter-relacionados; absor¢do envolve o transporte do
farmaco ou nutriente através do tracto GI para a circulagdo sanguinea; biodisponibilidade & a percentagem de
farmaco original que, com ou sem metabolismo, entra em circulagdo e atinge o locat de acgdo pretendido.
AlteracBes na absorgdo de farmacos e nutrientes resultam frequentemente na diminuicao da absorgdo de cada
um deles, por interferéncia na velocidade de absorcio e/ou na guantidade total absorvida. Os mecanismos que
interferem na absorgdo estdo descritos no Quadro 5. Em geral, as incompatibilidades fisico-guimicas &
interferéncias no pH Gl estao relacionadas com a formagde de produtos farmacologicamente inactivos,
condicionando a quantidade totat de farmaco/nutriente disponivel para o processo de absorcdo, Por outro tado,
modificagbes na motilidade, secrecdes e flora GI conjuntamente com perdas da estrutura e funcionalidade da
mucosa GI sio mais susceptiveis de induzirem alteracdes na velocidade de absorcdo.

4.5.3.2.1.1. Incompatibilidades fisico-quimicas

A adsorcdo & um processo fisico através do qual o farmaco se liga a um constituinte da dieta quimica (ex:
fibra) ou da sonda, diminuindo assim a sua biodisponibilidade. A fibra dietética aumenta a velocidade de
absorcao da amoxicilina mas diminui significativamente a quantidade total de farmaco absorvido, por causa da
sua adsorgdo & matriz da fibra. Dietas ricas em pectina actuam como adsorvente para o paracetamol e
lovastatina. Os anticonvulsivantes, fenitoina e carbamazepina, podem ficar adsorvidos & sonda entérica, com
diminuicdo das concentragdes séricas de ambos os farmacos e perda da eficacia terapéutica. Por isso &
aconselhavel separar a medicagdo da dieta, com um intervalo de 2 horas.

A complexagdo & outro mecanismo. 0 zinco, ferro, céicio e magnésio contidos na dieta formam
complexos insoliiveis com as tetraciclinas, guinolonas e antidcidos. O uso frequente de antiacidos com
elevado teor em aluminio e magnésio pode provocar hipofosfatémias devido a formagao de fosfatos
insoliveis de aluminio e magnésio. A quelatagdo da tevodopa com 0 ferro dietético diminui o controlo da
doenca de Parkinson. O sucralfato interage com as proteinas da dieta originando compiexos insoliveis
(bezoar) com comsequente ineficicia clinica. A administragdo concomitante de uma dieta quimica e
fenitoina reduz a absorgdo do farmaco e do efeito terapéutico; para além da formacdo de complexos da
fenitoina com a proteina ou calcio presentes na dieta guimica, as propriedades acidicas do produto entérico
podem alterar a colubilidade da fenitoina com reducdo da sua hiodisponibilidade. Do mesmo modo, a
varfarina pode ligar-se & fonte proteica com redugao da concentragdo sérica. Todos estes farmacos devem
ser ingeridos com o estdmago vazio ou pelo menos 2 horas antes ou apds a administragao da dieta quimica.

A ruptura da integridade fisica do produto entérico resulta da adicio de xaropes ou suspensoes formutadas
a um pH = 4, resultando num aumento da viscosidade, dimensdo de particulas e fluidez da dieta que origina

oclusdo da sonda.

4.5.3.2.1.2. pH gastrintestinal

0 processo de absorgao & influenciado peta fracgdo ionizada ou nao ionizada do firmaco ou nutriente.
A tiamina, cianocobalamina e ferro tém absorcio comprometida por farmacos que aumentam o pH gastrico
(antiacidos, antagonistas H2 da histamina, inibideres da bomba de nrotfes). Por outro lade, a presenca de
nstrientes no estdmago aumenta o pH gastrico evitando a dissolugio e absorcao da isoniazida, 0 sucralfato
requer um meio &cido para ser eficazrmente absorvido. O meio alcalino methora a absorcdo da ciprofloxacina e do
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omeprazol. A didanosina é rapidamente degradada em meio &cido, mas a presenca de nutrientes no estémago
afecta a quantidade e ndo a velocidade de absorgdo. Estas consideragbes tornam relevante a localizagdo da
extremidade distal da sonda entérica ~ estdmago, duodeno, jejuno - porque podem influenciar a absorgéo

farmaco/nutriente,

4,5.3.2.1.3. Motilidade gastrintestinal

A motilidade GI, incluindo o tempo de esvaziamento gdstrico (TEG)} e o peristaltismo intestinal,
determina a velocidade de absorcdo de farmaco/nutriente, e condiciona o inicio da actividade farmacolégica
através de varios mecanismos (Quadro 5). A motilidade GI & afectada pela presenca de determinadas
condigBes clinicas {malnutricdo, traumatismo craniano, enfarte do miocardio, apendicite, pancreatite, gastrite
atréfica, gastroparésia diahética, estenose pilérica), intervengoes cirlrgicas {laparotomia e vagotomia) e tipo
de dieta (dietas liquidas diminuem o TEG, que aumenta com a concentragdo proteica). Os farmacos
infiuenciam a motilidade GI através do seu mecanismo de acgdo (por actuagdo na musculatura lisa do intestino
ou estimulagdo da libertagdo de hormonas intestinais que controlam a actividade GI) ou pela osmolaridade da
formulagdo farmacéutica. A atropina, escopolamina, fenotiazinas, anti-histaminicos e antidepressores
triciciicos inibem o TEG e o peristaltismo intestinal. Os simpaticomiméticos (dopamina, dobutamina) reduzem
a circulagdo esplancnica, promovem o relaxamento do mUscuio liso e diminuem as contrac¢bes GI. Os agentes
anestésicos e os agonistas opiaceos tém efeitos semelhantes. ¢ aluminio, componente de muitos antiacidos,
diminui o ténus da musculatura lisa gastrica, o que conduz a um atraso do TEG. Por outro lado, os procinéticos
{domperidona, metoclopramida, cisapride) estimulam o esvaziamento gastrico e a contractilidade intestinal.
A eritromicina, um agonista da motilina, actua no mdsculo liso GI, aumentando o peristaltismo. Laxantes
como o hisacodit e sene provocam irritagdo GI com risco de redugdo de nutrientes, enquanto a lactulose
provoca diarreia. A neostigmina aumenta o tonus intestinal e a reserpina aumenta o TEG por estimuiacio da

secreqdo acida gastrica.

A osmotiaridade da formulagio farmacéutica determina acgbes ndo farmacoldgicas originando diarreia,
cblicas, distensdo, contribuindo para o insucesso da nutricdo entérica. E o caso de farmacos com elevada
osmolaridade {solugbes electroliticas, xaropes, suspensbes) ou com quantidades substanciais de sorbitol,
0 sorbitol & um excipiente inerte usado nas formulagies liquidas para melhorar o paladar e estabilidade; em
quantidades da ordem dos 10 g provoca ligeiros efeitos GI enquanto que doses de 20 g os intensificam; as

criangas sdo mais susceptiveis do que os adultos.

4,5.3.2.1.4, SecregGes gastrintestinais

A presenga de nutrientes no tracto GI, especialmente grandes quantidades de gorduras, estimula a
secrecdo pancredtica e a excregdo de bilis. As enzimas pancredticas tém pouco efeito na absor¢do de farmacos
mas os sais biliares actuam como agentes tensoactivos, promovendo a dissolugdo de farmacos lipossoliveis,
como a griseofuivina e atovaquona, e estimulam a sua absorgao. O octredtide & um analogo da somatostatina
que inibe a fungdo exdcrina e enddcrina do pancreas com alteragdo da absorgdo GI. Farmacos como asparaginase,
f-bloqueantes, hormona de crescimento e glicocorticdides interferem na sintese e actividade da insulina e da

glucagina com repercussées no metabolismo glucidico (Quadre 5).
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4.5.3.2.1.5. Flora gastrintestinal

0s antibisticos de largo espectro de accdo sdo responsaveis por intolerancias gastricas e, além disso,
reduzem ou alteram a flora microbiana do intestino delgado e célon, promovendo diarreia e impedindo a
formacdo de vitamina K. O omeprazol promove protiferagdo bacteriana com aumento da sintese de acido folico

e vitamina K.

4.5.3.2.1.6. Modificogdo da estrutura e funcionalidade da mucosa gastrintestinal

Farmacos como a aspirina e outros anti-inflamatdrios ndo esteréides provocam uma agressdo directa da
mucosa GI que poderd ocasionar hemotragia. A neomicina e colchicina provocam enteropatia que pode interferir

com o mecanismo de transporte activo para determinados nutrientes.

4.5.3.2.2, Distribuigao

A distribui¢do de um farmaco e/ou nutriente & determinada pelo seu caracter hidro ou lipossolavel e ainda
pela afinidade para as protefnas plasmaticas. Assim, dietas ricas em gordura promovem Uum aumento das
concentragdes plasmaticas em scidos gordos livres, que podem competir com farmacos que exigem ligagdo as
proteinas plasmaticas, com possivel intensificagdo do efeito farmacoldgico do farmaco.

4.5.3.2.3. Metabolismo

0 metaholismo depende essencialmente da composicdo qualitativa e guantitativa da dieta e das
caracteristicas de metabotizagao do farmaco (Quadro 4). Os nutrientes interferem na sintese e actividade das
enzimas responsdveis pelo metabolismo, podendo promover a sua estimulacdo ou inibigdo. Por exemplo, uma dieta
rica em proteinas ou pobre em hidratos de carbono provoca um aumento na depuragdo da feofilina enguanto um
regime com elevado teor em gordura reduz a depuragio com aparecimento de sinais clinicos de toxicidade. Porém,
nutrientes como as proteinas e gorduras tam capacidade de estimular a circulagdo sanguinea esplancnica, que pode
ser relevante para farmacos com elevada extraccdo hepatica, como o propranolot e labetalot. Em contraste, certos
f4rmacos também podem actuar como indutores ou inibidores da actividade enzimatica (Quadro 6) e podem alterar
o metabolismo de macro e micronutrientes {Quodro 7). Assim, 0 metabolismo proteico e glucidico & influenciado
pelos corticosterdides; 2 ciclosporina afecta o metabotismo lipidico. Os diuréticos, cisplatino, anfotericina B,
captoptrit sdo os principais responsaveis por atteracoes clectroliticas. Existem farmacos que actuam ao nivel do
metabolismo das vitaminas com repercussdes clinicas importantes: a isoniazida diminui a piridoxina (vitamina B6),
e pode provocar neuropatia periférica; a fenitoina interfere com o acido fblico e vitamina D; 0 fenoharbital,
fenitoina, sulfasalazina, trimetoprim e metotrexato {alta dose} sdo antagonistas do acido folico. A terap@utica
prolongada com furosemida conduz a uma expoliagdo urindria de tiamina, agravando a disfuncao cardiaca em
doentes com insuficiéncia cardiaca congestiva. A cimetidina, tanitidina, famotidina e inibidores da bomba de
protdes inibem a secre¢ao gasfrica e promovem a malabsorcio de cianocobalamina com risco de aparecimento de

anemia, particularmente em idosos.

4.5.3.2.4, Excregdo

A excrecao é influenciada por modificacbes no pH urinrio (Quadro 4). Dietas com baixo teor em proteinas
alcalinizam a urina, que pof sua vez aumenta a excrecio da nitrofurantoina e consequentemente a sua eficacia.
No entanto, a tolerancia GI para a nitrofurantoina melhora na presenca de alimentos. O mesma tipo de dietas
aumenta a reabsorgio da quinidina e do metabolito principat do alopurinot, com risco de manifestagdes clinicas
de toxicidade. Por outro lado, dietas com elevado contetdo proteico determinam uma urina acida, gue promove

a excrecio de farmacos catidnicos como a amitritptitina.
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4.5.3.3. Interaccdes farmacodindmicas

As interaccdes farmacodinamicas englobam aquetas que surgem no focal de accdo do farmaco e/ou
nutriente com interferéncia na actividade farmacolégica, por sinergismo, antagonismo ou competigdo para o

mecanismo de transporte (Quadro 8).

4,5.3.3.1. Sinergismo
E exemplificado com uma dieta rica em tiramina conjuntamente com os inihidores das monoaminoxidases,
podendo originar crises hipertensivas; doses elevadas de vitamina E (> 40UT} e de éleo de peixe intensificam o

efeito dos anticoagutantes aumentando o risco de hemorragia.

4.5.3.3.2. Antagonismo
Verifica-se com a varfarina cujo efeito anticoagulante & anulado ou substancialmente reduzido pelo
‘contelido de vitamina K na dieta; guando um doente tem terapéutica anticoagulante, devem-se evitar dietas

quimicas com mais de 75-80 mg de vitamina K/1000 kcal.

4.5,3.3.3. Competicao para 0 mecanismo de transporte

0 teor em aminoacidos neutros (valina, leucina, isoleucina, tirosina, triptofano) pode modular os efeitos
clinicos da levodopa, uma vez que ambos competem directamente para o mesmo receptor respansavel pelo

transporte através da barreira hemato-encefalica.

4.5.4, RECOMENDACﬁES PARA A ADMINISTRACI\O DE MEDICACAO POR SONDA ENTERICA
® 0 farmacéutico tem capacidade para optimizar a terapéutica farmacolégica.
B Nunca adicionar medicagao 4 dieta quimica.

® Evitar a administracdo de farmacos pela sonda de nutrigdo entérica. Se necessario, preferir sondas

com dois orificios de entrada exteriores,

B Minimizar o risco de interacdo. Procedimento: {a) interromper a nutrigdo entérica 2 horas antes e
apbs a administragao do farmacos e reajustar o ritmo de perfusio da dieta, de modo a satisfazer as
necessidades nutricionais do doente para as 24 horas; {b) se possivel, monitorizar as concentragdes
séricas dos farmacos implicados, nomeadamente de farmacos com margem terapéutica estreita;
(c} vigilancia clinica de modo a detectar efeitos advefsos ou auséncia de resposta terapéutica.

B A administracdo de farmacos & influenciada pela formulagio farmacutica e tipo/localizacdo da

extremidade distal da sonda entérica.

® Sempre que possivel usar uma formulagdo liquida; deste modo é ultrapassado o processo de
dissolucdo que & um factor timitante para a absorcdo. Porém, algumas destas formulacdes destinam-
-se a uso pediatrico e, para se atingirem as doses para aduftos, & preciso administrar grandes volumes,
com efeitos adversos por sobrecarga hidrica ou diarreia (sorbitol).

® Verificar se a formulacdo liquida necessita de diluicdo prévia a administragdo. Formulagdes
farmacéuticas hipertonicas (>300 m0Osm/kg) devem ser diluidas com 30 ml de agua de modo a evitar

irritagdo gastrica e diarreia,
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Quadro 4 ~ Interacgdo farmaco-nutriente: farmacocinética

Absorgao

Incompatibitidades fisico-quimicas

pH, motilidade, secrecdes e flora gastrintestinal

Estrutura e funcionatidade da mucosa gastrintestinal

Distribuigao

Ligagdo as proteinas plasmaticas (ex., dietas com baixo teor proteico e/ou elevado teor de gorduras)
Metabolismo

Composigdo do produto entérico

Caracteristicas metabélicas do farmaco (ex., teofitina, propranolol, labetalol)

Homeostasia de macronutrientes e electrétitos

Metabolismo de vitaminas

Excrecao

pH urinario: pH alcalino {ex., nitrofurantoina, alopurinol, quinidina); pH acidico {ex., amitriptilina)

Quadro 5 - Interacgdes farmacocinéticas: mecanismos que afectam a absor¢do

Incompatibilidades fisico-quimicas

Adsorgdo: ex., fibra/pectina vs amoxicilina/paracetamot/lovastatina; sonda vs fenitoina/carbamazepina
Complexagdo: ex., minerais dietéticos vs tetracictina, quinolonas, antiacidos; fosfato vs antiacidos; ferro
ys levodopa, proteina vs sucralfato/fenitoina/varfarina

Ruptura de integridade da dieta quimica: farmacos com pH = 4

pH gastrintestinal

% absorgio com pH acidico: ex., tiamina, cianocobatamina, ferro, isoniazida, sucralfato, cetoconazol

4 absorgdo com pH alcalino: ex., ciprofloxacina, omeprazol, didanosina

Motilidade gastrintestinal

Doengas/Cirurgias

Dieta: ex., consisténcia, estado pos-prandial, composigda

Fdrmacos

(1) Mecanismo de accao

| motilidade intestinal {ex., atropina, anti-histaminicos, antidepressores triciclicos, simpaticomiméticos,
anestésicos, antacidos com aluminio)

t motilidade intestinal (ex., procinéticos, eritromicina, bisacodit, sene, lactutose, neostigmina)

1 secregdo gastrica (ex., reserpina)

(2) Osmolaridade (ex., tipo de formulagdo, sorbitol como excipiente)

Secrecdes gastrintestinais

Sais biliares: ex. griseofuivina, atovaguana

Secrecio pancredtica: ex., octeatride

Insulina/glucagina: ex., asparaginase, B blogueantes, hormona do crescimento, glicacorticdides

Flora gastrintestinal

Patologias, farmacas (ex antibi6ticos, inibidores H2 da histamina, inibidores da bomba de protGes)
Estrutura e funcionalidade da mucosa gastrintestinal

Patologias, farmacos (ex., anti-inflamatérios ndo esterdides, colchicina, neomicina, dexametasana,
metilprednisolona, hidrocortisona, antagonistas ‘a recaptura da serotonina, citotdxicos)
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Quadro 6 ~ Influéncia de farmacos na actividade enzimadtica

Indutores: harbit(ricos, teofilina, diazepam, cimetidina, eritromicina

Inibidores: ciclosporina, isoniazida, cloranfenicol, anfotericina B, citotéxicos, antidepressores triciclicos,

esterdides, tiazidas, alopurinol, anestésicos, antibioticos, anti-inflamatérios

Quadro 7 - Firmacos e metaholisme de nutrientes
Farmacos Nutrientes

Hormona do crescimento Proteinas, hidratos de carbono, lipidos
Cloranfenicol Proteinas
Corticosterdides Proteinas, hidratos de carbono
Tiazidas Hidratos de carbono
Ciclosporina Lipidos
Diuréticos Potdssio, magnésio
Cisplatino Magnésio, calcie, potassio
Anfotericina B Potassio, magnésio
Captopril Potassio
Isoniazida Piridoxina
Fenitoina Acido fotico, vitamina D
Fenobarbital, fenitoina, sulfasalazina, metotrexato Acido félico
Furgsemida Tiamina
Inibidores HZ da histamina (ianocobalamina
Inibidores da bomba de protdes Cianocohatamina

(uadro & - Interaccdes farmacodinamicas

Sinergismo: dietas ricas em tiramina vs IMAQ: vitamina E/6leo de peixe vs anticoagulantes
Antagonismo: vitamina K vs varfarina
Sistema de transporte celular: aminoacidos neutros vs tevodopa
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5. NUTRICAO PARENTERICA

5.1. VIAS DE ADMINISTRACAQ PARENTERICA - ACESSOS E EQUIPAMENTOS

5.1.1. ACESSO VENOSO CENTRAL
5.1.1.1. Principios Gerais

0 acesso venoso central permite a perfusde de fluidos na circulagdo, utilizando catéteres especiais cuja
extremidade distal estd introduzida na veia cava oy na auricula direita. As veias mais utilizadas para insergdo
do catéter sdo as veias subclavia, juguiar e femural, e em certas circunstancias as veias cefélica e basilica.

0 acesso venoso central esta indicado para a administracdo de:

" (Quimioterapia, antibioterapia e nutricdo parentérica que devido ao pH, osmolalidade e volume nio
sd0 toleradas por via periférica;

® Drogas irritantes com risco de lesdo necrosante dos tecidos;
B Terapéuticas longas.

A evolugdo dos dispositivos de acesso venoso central ests muito ligada ao desenvolvimento da nutricdo
parentérica total.

0 sucesso da administracio da nutricdo parentérica estd relacionado com a seleccdo, colocagdo e
manutencao do material para acesso venoso incluindo sistemas de infusdo.

5.1.1.2. Catetér Venoso Central (C.V.C)

5.1.1.2.1, Colocagio do C.V.C,

0 acesso venoso central & consequido mediante a colocagdo percuténea de um C.V.C. na veia subclavia,
jugular interna ou externa, ou mesmo na cefalica, basilica ou safena interna podendo utilizar-se varias técnicas:

B Seldinger modificada - puncio venosa e passagem de um fio-guia através da agutha, seguida da re-
mocdo desta e colocagdo do catéter sobre o fio-guia.
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@ [Introdutor e dilatador de tecidos - O catéter passa através do introdutor para a veia e este abre
longitudinalmente (tipo casca de banana) deixando o catéter no lugar. Os introdutores devem ser um

pouco mais largos que 0 catéter, para prevenir a hemorragia ou embolismo gasoso.

®  Técnica aberta - dissecqdo cirlrgica, isolamento da veia e colocagdo do catéter. Técnica muito
utilizada no acesso a veia safena interna.

e Independentemente da técnica para inserir o catéter, pode ainda proceder-se a tunelizagao em que
aproximadamente seis centimetros de segmento do catéter ficam tunelizados sob o tecido
subcutineo, entre o local da pungde na veia e o local de saida na pele.

A veia subclavia permite a introducao facil de uma cinula em situagdes de emergéncia, por exemplo em

situagdes de hipovolémia grave e/ou chogue.

Conforme as circunstincias, a colocagdo de catéteres pode fazer-se no bloco operatrio, salas de pequena
cirurgia, salas de radiologia de intervencio ou mesmo & cabeceira do doente. O doente & submetido a anestesia
local e, por vezes, a sedagdo 1.V, Os catéteres tunelizados ou implantados sao geralmente colocados no bloco
operatfrio ou nas salas de radiologia de intervengdo.

A radioscopia ou a radiografia deveriam sempre ser utilizadas para verificar a posigdo do catéter antes de

se iniciar a terapéutica.

5.1.1.2.2. Complicagdes do C.V.C.

As complicagbes mais frequentes, associadas & colocagdo do catéter, sao:

®  Pneumotorax - & a mais frequente ocorrendo sobretudo apos a cotocagéo percutdnea do catéter na
veia subclavia.
®  Puncio arterial - esta associada a abordagem percutdnea da veia jugutar interna, mais raramente da subclavia.

B Mau posicionamento do catéter levando a arritmias, embolismo gasoso, embotismo do catéter, lesdo
vascular, lesio cardiaca, lesdo pleural, lesio do mediastino, lesdo do ducto tordcico, etc.

w A complicagio mais grave & o tamponamento cardiaco, com uma taxa de mortalidade entre 65% e 90%.

¥ Infeccio associada ao catéter - & uma das complicagbes mais comuns e um dos problemas mais sérios
que se apresentam durante a cateterizacio venosa central em gerat e sobretudo na nutrigdo
parentérica total, sendo uma das principais causas da interruipgao da terapéutica nutricional.

Prevenciio da infeccdo
A infeccdo associada ao catéter & uma das complicagdes mais comuns e dos problemas mais graves

durante a utilizacdo do C.V.C., levando muitas vezes 3 interrupcdo da terapéutica.

A adesao a protocolos de controlo da infeccdo, quer na colocagdo do catéter, quer na preparagao do
penso, deve ser uma constante, de forma a obterem-se os methores resultados.

0s protocolos de controlo da infeccdo incluem:

B Técnica de lavagem de maos

Ambiente asséptico

Desinfecgiio do locat de acesso venoso

®  Monitorizacdo do iocal do catéter.
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Deve utilizar-se vestuério especial durante a colocagdo do catéter {mascara, touca, luvas estéreis, bata

estéril), de forma a diminuir a contaminacdo e infeccbes subsequentes.

Parece existir uma relacdo entre o local de introducdo do catéter e o risco de infec¢do. A veia subelivia

apresenta menor risco de infec¢ao que as veias jugudar ou femural,

0s catéteres introduzidos na veia jugular interna tém um maior risco de infecgdo por serem mais dificeis

de imobilizar.

Avaliagdo e preparagdo do doente

Para facilitar a colocacdo segura e com &xito de um C.V.C, deve efectuar-se uma adequada avaliagdo do
doente, nomeadamente a nivel dos acessos vasculares, tais como tinhas de acesso prévias, dificuldade de acesso
venoso, lesdes, infeccdes ou tumores proximo do local de puncdo, processos cirlrgicos prévios, queimaduras,
anomalias venosas ou tromboses. A presenca de doencas especificas {cancro da mama ou pulmdes, pneumonia,

coagulopatias, adenopatias) também deve ser avaliada.

A histéria medicamentosa é também um factor importante no conhecimento do doente, nomeadamente se faz
terapéuticas que alterem a coagulacdo, como aspirina, anti-inflamatérios nao esterdides, cumarinicos o heparina.

0s cumarinicos deverdo ser suspensos no dia anterior 3 introducdo do catéter enquanto que a heparina
deve ser suspensa 4 horas antes deste procedimento; no dia da colocacdo do catéter deve ser determinado o

tempo de protrombina.
" Qutras determinac¢des laboratoriais poderdo ser necessarias, como o hemograma, a determinacdo de
plaguetas e mesmo a contagem de neutrofilos, pois a neutropenia tem sido identificada como um factor de risco

na colocagdo dos C.V.C. tunelizados.

0 doente deve ser informado com detathe dos procedimentos a executar, de forma a
obter-se o respective consentimento e a manté-lo cooperante.

5.1.1,2.3. Caracteristicas do catéter

Um CV.C. é definido pelo tipo de material que o constitui, pelo ndmero de vias que possui, pelos

acessorios existentes (cuffs, valvulas) e pelas suas dimensges.
0s C.V.C. podem ser constituidos por diferentes tipos de material:

B (loreto de polivinilo (P.V.C.) ~ relativamente rigido, associado ao awmento da taxa de trombo-

genicidade. Hoje & menos utilizado. "

®  Polietileno ~ elevada resisténcia 3 traccdo, com um minimo de irritabilidade do limen venoso quando
utilizado por periodos curtos. A utilizacio por periodos longos esta associada a adesdo de plaguetas

e formagao de capsulas fibrosas.

®  Poliuretano - elevada flexibilidade e resisténcia a accdo das enzimas degradativas. Quando utilizado
por periodos curtos provoca um pequeno nimero de episodios inflamatérios e tromboflebites.
A utilizacéio por perfodos longos necessita de anticoagulantes para impedir a formacao de trombos,

B FPolitetrafluoroetileno - conhecido por Tefton, estdvel, com propriedades anti-adesivas e anti-friccao,
resistente & ac¢ao das enzimas degradativas. Nao indicado para utilizacdo por longos perfodos devidg

a sua rigidez, pois causa irritacdo no lomen da veia e formacdo de tromhos.
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w  Silicone - sob a forma de um elastémero, conhecido por Silastic (Dow Corning). G silicone & um
material biocompativel usado em dispositivos de aplicagao intracorporal e utilizade por longos
periodos. Possui elevado grau de elasticidade e flexibilidade e ndo causa irritagdo do limen da veia.
Resistente as enzimas degradativas devido a sua superficie hidrofobica, resiste & aderéncia das
bactérias, e & considerado quimicamente inerte em relagio ao sangue. Necessita de fio-guia ou
introdutor para a sua colocagdo, pos ter uma textura motle.

B Hidrogel - potimeso hidrofilico, especial para uso bioldgico. Absorve dgua até {90% do seu peso $eco)
sem se dissolver. De todo o material biocompativel & o mais inerte e ndo trombogénico.

w  (atéteres revestidos — pode dispor-se de catéteres impregnados com antimicrobianos e de catéteres

revestidos com anti-sépticos.

Quanto ao ndmero de vias, 0s C.V.C. podem dispor de uma ou varias vias. Os catéteres de varias vias
permitem a administracio simultanea de varias drogas ou de drogas incompativeis e diferem sobretudo no
comprimento ou local de sajda das vias, podendo estas acabar na extremidade do catéter ou ter a saida antes
do fim deste. O uso de catéteres de varias vias parece aumentar o risco de infeccdo. Este risco parece estar
relacionado com as manipulagbes do catéter, incluindo as favagens de rotina das entradas nao utilizadas. Deve

Utilizar-se o catéter com o ndmero de vias necessarias & administragdo da terapéutica.

Para terapéuticas de longa duragao devem utilizar-se C.V.C. providos de acessorios, tal como os cuffs, que
funcionam como apoios subcutaneos e come barreira mecinica de protecgdo ac catéter. Podem ser de Dracon e
estdo ligados a catéteres tunelizados. Os cuffs de colagénio estao impregnados de ibes de prata que funcionam
como barreira quimica contra a infeccdo, podendo estar ligados ou pré-tigados ao catéter.

As valvulas de 3 entradas, sensiveis 3 pressao, impedem o refluxo de sangue, a octusdo do catétere o

embolismo gasoso, e evitam a heparinizagdo diaria do catéter.

Os C.V.C. sdo definidos pelas suas dimensoes - diametro, espessura, calibre e comprimento, em que 0 diametro
expresso em milimetros define ambos os didmetros, interno e externo. A espessura, expressa €m unidades French
define o perimetro exterior do catéter em milimetros. O calibre estd inversamente relacionado com o diametro
exterior do catéter. Catéteres com didmetros externos semelhantes podem ter diferencas de 30% na dimensdo do seu
lamen, o que esta dependente do tipo de material. G comprmento do catéter depende do seu local de insergao,
havendo catéteres gque podem ser ajustados no momento de insercdo (silicone) e outros que sao inseridos sem

alteracdo (catéteres de ponta conica).

5.1.1.2.4, Tipos de C.V.C.

B (V.( nda tunelizodo

30 catéteres simples ou de varias vias cotocados por abordagem percutanea nas veias subclavia, jugutar
ou femurat, geralmente utilizados em cuidados imediatos para administracao de terapéuticas por periodos curtos.
$50 econgmicos e faceis de substituir ou remover sobre o fio-guia.

Necessitam de cuidados de rotina, como lavagem, heparinizacdo e mudanga de penso estéril.

e (V. tunelizados com cuff - Hickman/Broviac

30 catéteres simples ou de varias vias colocados percutaneamente na veia jugular ou subclavia, ou por

técnica aberta na veia cefalica. Utilizam um cuff de Dracon e sdo tunelizados no tecido subcuténeo.
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Sdo utilizados para administracdo intravenosa de terapéuticas prolongadas no domicilio, nomeadamente
quimioterapia, nutricio parentérica total e na terapéutica da dor.

Necessitam de cuidados minimos mas frequentemente o proprio doente pode assumir esses cuidados.

Como desvantagens, necessitam de heparinizagao por rotina, a sua colocagio exige maniputacio em bloco

operatorio e a sua remogdo pode apresentar dificuldade,

®  (atéteres centrais colocados perifericomente

S&o catéteres simples ou de duas vias colocados percutaneamente nas veias anticubitais, em doentes que
necessitem de acessos por tempo variavel {varias semanas ou até meses), para administracio de terapéuticas
em ambulatério, incluindo NP, '

Estes catéteres eliminam os riscos associados & penetragdo na area toracica, podendo ser colocados na
cama do doente ou até em regime ambulatério. Como desvantagem, necessitam de heparinizacio por rotina,

B Discos de administracdo percutdneo

Acesso venoso constituido por um reservatério coberto por um septo de silicone auto-seldvel no inicio
do catéter o que permite aproximadamente 1000 a 2000 pungBes utilizando aguthas especiais (ponta sem bisel
para prevenir a deterioracio do septo).

A colocagdo mais comum é no peito (sob a mama), embora possa ser colocado no abdémen, na virilha
ou na veia anticubital.

Os discos encontram-se disponiveis na versio de duas vias, com catéteres pré-tigados ou separados, Fstio
indicados para administracdo intravenosa intermitente, por longos periodos. Necessitam apenas de cuidados
aquando da utilizagdo, e de heparinizacio mensal se a entrada ndo estiver a ser utilizada. N3o apresentam
componentes exteriores sujeitos a guebra e mantém 3 imagem corporat intacta. Como desvantagens, necessitam
de utilizacdo de agulha e colocacio em bloco operatdrio e para remogdo do catéter necessitam de pequena

intervengéo ciriirgica.

Selecgdio dos CV.C.
A escolha de um C.V.C. deve ter em consideragdo alguns factores: caracteristicas do doente, terapéutica

a administrar, periodo de administracdo, tipo de administragdo (simples ou miittipla), volume a administrar e
velocidade de administracdo, caracteristicas do propric catéter, e especiatmente a experiéncia do clinico.

0 nivel de actividade do doente, a sua capacidade fisica para cuidar do catéter, o afagnéstico, o nivel de

actividade futura e os custos s3o outros factores a ter em consideragdo,

S

5.1.1.2.5. Manutencio de C.V.C
A manuten¢do do C.V.C. faz-se através dos cuidados locais na area de insercdo e através da lavagem do catéter.

0s cuidados {ocais sdo considerados uma das medidas matis importantes para reduzir a colonizagic
bacteriana, devendo utilizar-se anti-sépticos e pensos estéreis no local da inserco do catéter. Os anti-sépticos
mais utilizados sdo a clorohexidina, iodopovidona a 10%, dlcool 70° e tintura de jodo.

A utilizagdo de acetona como desengordurante da pele ndo apresenta qualquer eficacia na reducdo das

infecgbes do catéter.
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A utilizacio de pensos oclusivos com pomadas antimicrobianas no ltocal da insergao gera alguma
controvérsia, pois parece haver um potenciat desenvolvimento de infecgbes fingicas ou bacterianas resistentes.

A manutencdo do catéter varia em fungio do tipo de penso, do intervalo de substituicdo deste e da
frequéncia de yisualizagdo relativamente a sinais de infeccdo.

0s tipos de pensos mais vuigarmente utilizados <30 o5 adesivos transparentes e 05 pensos de gaze. No
entanto existe alguma controvérsia sobre a humidade residual e o desenvolvimento microbiano com a utitizagdo

de adesivos transparentes.
Regra geral, os pensos de gaze sio substituidos ao fim de 24 a 48 haoras, devendo também ser substituidos

sempre gue estejam sujos ou soltos, enquanto que o5 pensos transparentes devem ser substituidos cada 4 a 5 semanas.

Os pensos de gaze apresentam vantagens, pois sao simples e permitem ao doente 05 seus proprios
cuidados. Os pensos transparentes permitem uma inspecgdo continua do tocal e ajudam na fixagao do catéter.

Podem também ser utilizados pensos de gluconato de clorohexidina de libertacao controiada, mas ainda
existem poucos estudos relativos 3 sua eficacia, 0 mesmo acontecendo a0 colddio, solugdo de piroxilina em éter

e alcoo!, que fornece uma pelicuta transparente oclusiva apés a aplicagdo.

A lavagem do CV.C. permite manter a sua poténcia, reduzindo a deposigdo de fibrina e formagao de
trombos. Além disso, em doentes com C.V.C. por longos perfodos, baixas doses de varfarina podem proteger

contra a trombose.

0 tipo de catéter, o periodo de utilizagao e o5 protocalos da instituicdo hospitatar vde condicionar a

frequéncia e o volume de solugdo a utilizar.

Embora a eficacia da solugdo salina heparinizada tenha sido demonstrada sobretudo mos catéteres

periféricos, muitos protocolos aprovam a solugdo de heparina para limpeza de rotina dos C.V.C.
No ertanto, nao existe consenso no que diz respeito ao volume, frequéncia e concentragio das solugdes de heparina:
® (s volumes variam entre 1 e 5 mi;
® A concentragdo varia entre t e 1000 u/mt;
B A concentragio mais usada & 100 U/mi;
m A limpeza diaria deve ser muito frequente, com excepgao dos discos que sdo timpos todas as 4 semanas;
m (s catéteres groshung sdo limpos cemanatmente com solugao de Na €l 0.9%,.

Os cuidados com a entrada do catéter reduzem a contaminagdo intralumninat deste, devendo utilizar-se
slcool a 70° durante as mudancas de sistema gue devem fazer-se todas as 48 a 72 horas, com excepgao dos
cistemas usados nas transfusdes de sangue e emulsdes lipidicas. Os discos de administracao percutdnea devem

ser descontaminados com anti-sépticos antes da insercdo da agutha.

5.1.1.3. Acesse Venoso Periférico

0 acesso venoso periférico pode ser utitizado para administragda de terapéuticas por curtos periodos de tempa
(10 a 14 dias}, quando nao ha restricdo de fluidos ou quando 2 osmolaridade da solugdo & baixa (< 600 a 900 mOsm/L}.

0 acesso venoso periférico pode utilizar canutas periféricas standard, catéteres médios ou catéteres
tongos. Qs catéteres médios penetram cerca de 15 cm na veia. Nos catéteres tongos a extremidade distal &
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colocada na jungdo entre a axila e a subclavia. Destes posicionamentos apenas com um catéter longo se pode

conseguir um acesso venoso centrat.

Nos catéteres periféricos mantém-se o risco de complicacdes associadas com infeccbes e oclusdo: no
entanto, a principal complicagao & a tromboflebite das veias periféricas.

Devem ser consideradas algumas recomendacdes sobre catéteres para administragio periférica:
& Usar canulas de calibre fino.

B Usar preferencialmente o poliuretano.

8 Utilizar veias de largo calibre e evitar a colocagdo junto a articulagées.

® Inspeccionar diariamente o local de insercdo da canula.

®  Canulas periféricas habituais requerem alternincia de (ocal todas as 48 a 72 horas, os catéteres

médios podem ser usados até 4 semanas e os tongos até 2 a 3 meses.
® A canula deve ser removida o mais cedo possivel, mal surjam sinais de tromboflebite.
B Acdnula devera ser reinserida a alguma distincia do local da tromboflebite, preferencialmente noutro membro.
A profilaxia contra trombofiebites de veias periféricas durante o acesso venoso periférico engloba:
®  Cremes e geles topicos de anti-inflamatérios ndo estergides.

®  Diminuir a osmoloridade das solugées para valores inferiores a 600 Osm/L. No entanto, ha referéncias da
administragdo de solucdes com 800 a 1000 mOsm/1, utilizando a adigdo de heparina e hidrocortisona.

B Utilizar emulsges lipidicas isoosmolares, que fornecem calorias e baixa osmolaridade,

Parece existir controvérsia na utilizacdo de pensos oclusivos com pomadas antimicrobianas, devido a
potencial desenvolvimento de infecgdes fiingicas ou bacterianas resistentes.

5.1.1.4. Equipamentos

0 equipamento de perfusdo permite uma administragdo correcta e segura de terap@uticas IV, incluindo NPT,
Os avangos tecnoltgicos deste equipamento estio relacionados com a expansao das terapéuticas IV no

domicilio, nestes (ltimos 20 anos.

5.1,1.4.1, Sistemas de perfusdo

Sistemas de perfusdo intravenosa por gravidade sdo a forma mais simples e ecandmica de administragdo
de terapéuticas intravenosas. No entanto, a perfusiio de solugdes com seguranca e precisdo pode resultar
inadequada, visto a regulacdo do ritmo de administracio ser manual e requer uma monitorizacdo continua da

perfusdo, para se conseguir uma fiabilidade limitada.

Estes sistemas de perfusdo nao devem ser utilizados na administragdo de nutricio parentérica total.

Um sistema de administrado & constituido pelas seguintes partes:

®  Perfurador - realiza a conexdo do sistema ao recipiente que contém o fluido
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& Filtro de ar antibacteriano — geralmente com tampio de fecho, servindo para igualar as pressdes ex-

terior e interior do recipiente.

& (amara de gotejamento ~ permite a purga do sistema e por vezes possui um filtro com porosidade de 15 pm.

s Tubo de perfusdo.

g  Sistema regulador de gotejamento.

B Acesso de entrada para injecgoes intermitentes.

s (onexdo para adaptagao a via intravenosa {Leur-Lock).

A falta de precisio nestes sistemas fevou a0 aparecimento de diversos sistemas de regulagdo de
gotejamento denominados controladores, que mantém um ritmo de administragao regular e sdo utitizados para
administracio de pequenos volumes, nio devendo no entanto ser utilizados em nutricao parentérica total.

Bombas de perfusao - 5ao equipamentos mecanicos com controle electrénico, gue exercem uma pressao
positiva para impulsionar a perfusao e assim ultrapassar a pressdo venosa € as diversas resisténcias gue se
produzem na linha de perfusdo. Sdo geralmente volumétricas e calibradas em ml/h, estando dotadas de
diferentes alarmes {entrada de ar no sistema, aumento de pressdo, final da perfusio), permitindo 2
administracdo de volumes correctos e controlados.

Uma classificacdo convencional das bombas de perfusdo electrnicas baseia-se no seu mecanismo de
bombagem e inclui trés tipos:

Bombas peristalficas - possuem um sistema peristaltico giratério.

Bombas de cassete — possuem um infusor electronico e um sistema de perfusdo descartavel com uma
camara de bombagem.

Bombas de seringa - possuem um mecanismo electrénico que vai accionar ¢ embolo de uma seringa
descartavet onde estd contido o fluido, e sdo utilizadas para administrar pequenos volumes, nomeadamente

nutrigio parentérica em neonatologia.

As bombas de perfusdo utitizadas na administracio de nutrigdo parentérica total tém caracteristicas

diferentes caso o doente esteja em internamento ou em ambulatério.

Caracteristicas das bombas para ambulatério e internamento

Ambulatdrio Internamento
Dimensdes Pequenas e leves ’ Pesadas
Mobilidade do doente | Permite ao doente a deslocagdo, A bomba esta montada num suporte e durante
estando dependente do peso da a administragao o doente permanece no ieito
méquina e volume da bolsa ou poltrona
Requer sistemas especificos Utiliza sistemas genéricos

para a marca da bomba

Sistema Doentes independentes com Geraimente para doentes com administragao
de administracao administragdo diurna ou sem nocturna e doentes erm internamento
Indicacao capacidade fisica para as bombas

(de doentes) fixas
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Critérios de selec¢do do equipamento de perfusdo
A seleccdo apropriada do equipamento, especialmente em doentes em ambulatério esta dependente do
préprio doente, da terapéutica instituida, do periodo de tempo previsto, da relagdo custo-eficacia.

¥ Em relagdo ao doente hi a considerar; idade, diagnéstico, condigbes gerais, mobilidade, capacidade
cognitiva e envolvimento de prestadores de cuidados.

B Em refagdo 4 terapéutica hd a considerar: administracdo de um ou mais firmacos, continuidade ou
intermiténcia, perfodo de tempo de administracio e volume a administrar.

®  £m relacdo ao custo-eficacia ha a considerar: facilidade de treino para o pessoal e para o doente,
complicagbes associadas ao equipamento, quantidade de interaccdes cifnicas, quantidade de perdas,
espaco de armazenagem e disponihilidade de obtengdo dos produtos,

BIBLIOGRAFIA

CANALEJD E..MARTIN G., RUIZ .. Fl catéter de subclfvia en nutricign parenteral (I} Nutricidn Hospitaldria 1994: 9, 268-274.

EVAN NJ, BAMBA M, ROMBEAU J1, Care of Central Vengus Catheters. In: Rombeau JL, Caldwell MD, Fd. Clinical nutritien. 2* ed. VB Saunders
Company 1990, 353-366.

HALL L, PIPP TL, KEARNS PJ: Parental Nutrition devices and equipment In: ROMBEAUN JL, CALOWEL| MD, Ed. Chnical nutrtion, 2° ed.
Philadeiphia WB Saunders Company 1996, 334-352.

KEMP L., BURGE J., CHDBAN P. e cols.: The effact of catheter type and site on infection rates in total parenteral nutrition patients. J.AEN,
1994; 18, 71-74.

NEBRA 35S, SILVA EL. In: CELAYA PEREZ S, Tratado de Nutricicn Artificiol. kd. Grupo Aula Médica S.A. 1998, 195-212.
OLIVEIRA FJ. Técnica de Acesso ao Sistema Venosa PFrofundo, In FERNANDD JOSE QLIVEIRA, NutrigGe Parental 22 ed, 1985, 132-152.

SEGURA M., CHAMORRO 2., Vias de acceso en nutricién parenteral domicitiaria. Complicaciones asociadas. In Manual de nutricion artificiat
domiciliaric y ambulatério, procedimientos educativos y terapéuticos. Ed. Grupo N.A.D.Y.A. §.E.N.P. 1996; 69-87.







diaatd dr Nutrigae Artificial

Nutrigdo parentérica: modo de administracso

5.2. MODO DE ADMINISTRACAQ

5.2.1. INTRODUCAO

A nutricdo parentérica (NP) consiste na administragdo de nutrientes por via intravenosa, sendo usada
exclusivamente em doentes cujas necessidades metabélico/nutricionais ndo podem ser cobertas pela alimentacdo
oral ou pela nutrigdo entérica. Assim, os produtos a utilizar tém de obedecer a determinados requisitos: estérais
e sem pirogénios; densidade em nutrientes adequada; perfit farmacocinético apropriado; auséncia de toxicidade
do sistema reticulo-endotelial, sistema nervoso central, figado e outros; e osmotaridade tolerada pelo endotélio

vascular.

5.2.2. VIAS DE ADMINISTRACAO

A NP pode ser administrada por veia periférica ou veia central, dependendo das caracteristicas do doente

e dos solutos de NP.

5.2.2.1. Veia periférica

3

Pressupde a existéncia de bom territério venoso de calibre médio nos membros superiores. A perfusio é
realizada através de minicatéter ou aguthas aletas, sendo desejavel a mudanca de local de pungdo pelo menos
de 48/48 horas. A osmolaridade maxima dos solutos a utilizar ndo pode ultrapassar os 800~900 mOsm/L, caso

contrario ha o risco de flebite imediata.

5.2.2.2. Veia central

Permite um aporte maximo de nutrientes, mas exige a colocagdo de um catéter com assepsia rigorosa,

pelo que o risco de infecgdo é maior.
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5.2.3. MODO DE ADMINISTRACAQ

0 modo de administracio dos solutos de NP depende da sua forma de apresentacdo e do tempo de

perfusdo.

5.2.3.1, Forma de apresentacdo
Actualmente, os soiutos para NP estdo disponiveis em varias formas:

8 Solutos de nutrientes individualizados, sendo necesséria a perfusdo simuttanea de nutrientes (aminoaci-
dos e glucose; aminodcidos e tpidos), em frascos separados, com sistema em "Y". Cada conjunto deve
correr em 6, 8, ou 12 horas conforme o volume necessario nas 24 horas; neste tipo de administragdo os
aditivos sio colocados dentro dos frascos consoante a sua compatibilidade fisico-quimica. Tem

desvantagens: aumenta o risco de infeccdo e exige assépsia rigorosa na sua mantpulacao.

B Misturas extemporaneas (kits) de 2 dos solutos num dos recipente de mator dimensdo, ndo exigindo
a administracdo em "Y", mas se houver necessidade de electrolitos ou outros micronutrientes tem que

haver uma reposicdo simultinea, em regra veiculada por outros soros.

®  Misturas intravenosas para NP em bolsa, contendo todos os nutrientes necessarios para as 24 horas.
Podem ser formuladas e preparados para cada doente pelos servigos farmacéuticos em areas de trabalho
adequadas e controladas de acordo com padrdes minimos de seguranca, quatidade e eficacia, definidos
pelas Normas de Bom Fabrico de Medicamentos requlamentadas por Decreto-Lei (n.” 72/91) e Portaria
(n.” 42/92), permitindo uma melhor gestao dos recursos materiais, humanos e financeiros. Contudo,
estdo disponiveis no circuito comercial, bolsas mono, bi e tri-compartimentadas, com e sem electralitos,
com e sem lipidos, cuja estabilidade esta comprovada para longos periodos de tempo; pode haver
necessidade de uma adigdo extempordnea de oligoelementos e vitaminas e poderdo necessitar de
alguma correcgdo de electrblitos em cimultaneo. 0 uso de boisas apresenta vantagens nutricionais,
préticas e econdmicas, mas & aconselhavel a utilizagdo de bomba de perfusdo para administragao.

5,2.3.2. Tempo de perfusao

NP ciclica
Perfusio da NP durante um periodo de 16 horas, com pausa de 8 horas; é feita uma administragao a um

ritmo constante, mas reduzindo o débito para metade nas dltimas 2 a 4 horas de perfusio que deve terminar no
turno da manhi. E considerada mais fisiologica, sendo frequentemente seleccionada na NP ambulatéria. Apds a
administracdo é obrigatério a lavagem do catéter com 2,5 ml de soro fisiolégico com 5000 unidades de heparina,

de modo a manter o catéter permeavel até 3 adminsitracdo seguinte.

NP continua
Mais simples e consiste na perfusdo da NP durante um periodo de 24 horas.

5.2.4. NORMAS DE ADMINISTRACAD

Quando ha necessidade de interrupgéo da NP (exames auxiliares de diagndstico, intervengdo cirlrgica ou
perda de acesso venosc) deve ser colocada imediatamente uma glucose isotonica para evitar hipoglicémia. Nunca

interromper subitamente a NP sem colocar glucose isotonica.
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5.3..NUTRICAO PARENTERICA - FORMULACOES

5.3.1, INTRODUCAO

A nutricdo parentérica consiste no aporte total ou parcial de nutrientes por via intravenosa, com g

objectivo de manter ou melhorar o estado nutricional dos doentes, que nio apresentam capacidade para assimilar
a nutricdo por via digestiva.

Uma mistura nutritiva para administracdo parentérica pode conter mais do que 50 componentes com um
alto potencial de interacc@es quimicas e fisico-quimicas entre os ingredientes, a boisa, o oxigénio, a temperatura
€ a lz, 0 farmacéutico responsave! pela preparagdo ou supervisio destas misturas deve ser conhecedor de todos
os factores que podem infiuenciar a estabilidade da mistura nutritiva, para que deste modo possa evitar o seu
aparecimento, assegurando a quatidade galénica da mistura final

5.3.2. COMPONENTES DAS MISTURAS DE NUTRICAQ PARENTERICA

5.3.2.1. Proteina

A proteina incluida nas misturas para nutrigdo parentérica

teica. £ fornecida na forma de L-aminoacidos cristalinos, podendo utitizar-se como fonte de azoto alternativa os
di e tripeptideos. ?

€ a fonte de azoto necessira i sintese pro-

Do panto de vista qualitativo, 0s aminodcidos (AAs) podem dividir-se em sotucBes standard e solugdes modificadas.

5.3.2.1.1, Solugbes standard

A proteina do ovo & considerada o padrao para a determinacdo do valor kiolégico de uma proteina.

0 padrdo ovo, apresenta os seguintes vatores de referéncia:
Relacdo E/T (aa essenciais/aa totais) = 3,19

AAEE (AAs essenciais) = 43,44%

AARR (AAs ramificados) = 22,06%
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Consideram-se 0s seguintes parametros de valorizagdo da composicio de AAs em nutrigao parentérica (NP):

B Relacio A/E: onde A & a quantidade total de um aminoacido essencial presente na mistura € £ a

quantidade de aminoécido essencial do ovo.
®  Contetido em AAEE: compara-sé com a proporgao de AAEE da proteina do ovo.
B (ontefido em AARR: devera ter a mesma proporgdo do existente no ovo.

B Relacdo E/T: deve seguir o vator encontrado no padrdo ovo.

rica visa reduzir o balango azotado negativo, fornecendo ao figado

0 fornecimento de AAs por via parenté
o de energia, reduzindo-se assim a necessidade

substratos necessarios a sintese proteica ou para o forneciment
de mobilizar proteinas endégenas dos tecidos periféricos.

As solugBes standard comercializadas apresentam uma formulagdo proxima do padrao ovo, sendo a sua
proporgdo de AARR entre 20 e 229 e a relagdo E/T aproximadamente igual a 3. (Quadro 1).

5.3.2.1.2. Solugdes modificadas

A utilizagio de solugdes modificadas pode ser benéfica nalgumas patologias em que haja necessidade de
ido, ou quando a aditivacao de um determinado AAs pode exercer um efeito

efectuar contengio de algum aminoac
terapéutico sobre certas fesGes.

Tratando-se de formulagdes desequilibradas e com valor econémico mais elevado, devem ser utilizadas em

situacoes muito especiais.

£.3.2.1.2.1. Glutaming

minodcido livre mais abundante na circulagao. £ o fornecedor de precursores de acido nucleicos

A glutamina&oa
e desempenha um papel primordiat no transporte de azoto entre os Grgaos.

necessarios a rapida divisdo de céiulas

Este aminoacido é considerado um substrato energético muito importante para os enterocitos, bem como
um aminocido essencial para as células do sistema imunitario e para as células de crescimento rapido, como oS
fibroblastos.

Quando utilizado pelo sistema smunitario, transforma-se em glutamato, aspartato e lactato, substratos a

utilizar pelo figado, como precursores da gluconeogénese.
Através de outra via, a glutamina comporta-se como agente nutriente imunomodulador, preservando a

integridade da barreira intestinal.

A glutamina apresenta problemas de instabilidade e sofubilidade, pelo que a sua administragdo consegue-

-se com o uso de precursores deste aminoacido, nomeadamente:
e através do a-cetoglutamato, especialmente na forma de sais de ornitina;
®  através de dipeptideos sintéticos como a L-alanil-L-glutamina ou & L-glicit-L-glutamina.

Estes precursores sao estéveis, sollveis e libertam rapidamente glutamina na circulagdo sanguinea. A sua

osmolaridade & mais baixa do gue a observada com solugdes de glutamina.
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A comparacao entre os dois dipeptideos indica que a alanit-glutamina & mais rapidamente metabolizada,
sendo esta menos sensivel a alteracdes da fungdo renal e hepética. (Quadra 2).

5.3.2.1.2.2. Arginina

A arginina, considerada como aminodcido semi-essencial, & indispensavel ao organismo em determinadas
circunsténcias. Estd comprovado o seu funcionamento como factor aceterador da cicatrizagdo de feridas pos
trauma ou agressao ciriirgica, bem coma os seus efeitos benéficos na retencio azotada em situagdes de stress,

Outra importante accdo da arginina & a sua capacidade para actuar como mediador da imunomodulacio, po-
tenciando a imunidade mediada por células, quer directamente, quer através de um aumento nos niveis de ornitina,

A arginina é um componente essencial na sintese de poliamidas e de acidos nucieicos, mecanismos através

dos guais & capaz de interferir na actividade mitética.

Este aminodcido diminui a indugdo e crescimento de tumores, aumenta o periodo de laténcia e reduz o

tamanho tumoral no sarcoma induzido por virus.

A arginina & um potente indutor da secregdo de insulina, glucagon, hormona de crescimenta, orolactina
e catecolaminas, sendo igualmente o precursor do éxido nitrico. A actuacio do 6xida nitrico formado a partir da
arginina comporta acgdes tdo importantes como a inibigio da agregacio plaquetaria, a regulagio da
termogénese, a acgdo como agente citotdxico para diversos germes e para células tumorais.

5.3.2.1.2.3. Aminodcidos Ramificados (AARR) (Leucina, Isoleucina, Valing)
Os AARR actuam como substratos energéticos, substratos para a neoglucogénese, sio moduladores do

metabolismo muscular proteico, potenciadores da sintese proteica hepatica e da sintese de proteinas de fase aguda.

A sua utilizagdo considera-se (til em situagdes de trauma, sépsis, insuficiéncia hepatica e provavelmente

na insuficiéncia renal cronica. (Quadro 3).

5.3.2.2. Hidratos de Carbono

Os hidratos de carbono (HC) constituem um dos pilares energéticos da nutricdo artificial; sdo solugdes

estdveis de facil obtencdo e estdo aptas para a administragdo irtravenosa.

A gquantidade de HC a adicionar nas misturas nutritivas para NP estd dependente das necessidades
caldricas do doente, da taxa maxima de oxidagdo da glucose e da obtencdo de um balango dptimo entre os HC

e os lipidos, para o aporte de calorias ndo proteicas.

5.3.2.2.1. Glucose

A dextrose mono-hidratada cantinua a ser o hidrato de carbono mais utilizado em nutri¢do parentérica,
Cada grama de glucose mono-hidratada proporciona aproximadamente 3,4 Kcal, estando disponiveis solugdes

com concentragGes que variam entre os 5 e os 70%. (Quadro 4).
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A concentraggo de glucose na NP contribui consideravelmente para a determinacgio da osmolaridade da

mistura nutritiva.

Quando a NP & administrada por veia periférica, a percentagem de glucose nio deve ultrapassar o5 10%,

uma vez gue concentragfes superiores aumentam a osmolaridade e provocam flebites.

A taxa maxima de oxidacao da glucose & de 5 mg/kg/min, ou seja 7,2 g/kg/dia. Este aporte é parcial-
mente fornecido pela glucose endégena proveniente da neoglucogénese, a qual no & inibida pela administragdo
desta, pelo que se recomenda, um aporte deste HC que ndo ultrapasse os 5 g/kg/dia ou seja 20 kcal/kg/dia.

A administragdo de guantidades excessivas de glucose (> 600 g/dia) provoca: aumento da lipogénese,
com aumento do coeficiente respiratério acima de um; infiltragdo gorda periportal e elevacdo das transaminases,
bilirrubina e fosfatase alcalina; aumento em 5% do efeito termogénico no gasto energético (GE); aumento da
actividade simpética, aumento da producdo de (O, alteragdo da fungde dos neutréfilos e aumento do

crescimento bacteriano por aporte de substrato energético.

Doentes em situagdo de sépsis ou trauma apresentam alteracdes no metabolismo dos hidratos de carbono,
devido ao aumento da produgdo de glucose endégena, a qual ndo é inibida pela hiperglicémia, insulina ou
administracdo exgena de glucose. Nestas situagdes & aconselhavel reduzir os aportes de glucose para 4 g/kg/dia,

5.3,2.2.2. Hidratos de carbono ~ ndo glucose — em nutriciio parentérica

Apesar da glucose ser o substrato energético preferencial e o HC de administragdo parenteral methor
tolerado em situagGes normais, ndo apresenta as mesmas vantagens numa fase pds-agressao; motivo pelo qual
se tém investigado novas fontes de energia que ndo alterem a adaptagdo metabélica enddgena. Nestas situagdes,
tém-se estudado diversos HC alternativos, nomeadamente a frutose, os polizlcoois (xilitol e sorbitol) e o glicerol,

Todos apresentam anélogo coeficiente respiratério e densidade calérica {xilitol: 4,06 kcal/g; sorbitol: 3,78
kcal/g; glicerol: 4,32 keal/g; frutose: 4 kcal/g), no entanto, diferem na osmolaridade {a frutose, o sorbitol e o
xilitol sdo isoosmolares com a glucose; o glicerol duplica a osmolaridade desta),

5.3.2.2.2.1, Frutose

A frutose é metabolizada fundamentalmente a nivel hepético, pela enzima frutoquinase. Entra na célula
independentemente da insulina, 30% & transformada em lactato e aproximadamente 70% transforma-se em

glucose, peto que vai necessitar de insulina no seu metabolismo.

As vantagens do uso da frutose relativamente a glucose sdo o efeito anticetogénico, a inibicie da lipdlise

e o efeito poupador de proteina ao inibir a neoglucogénese.

Quanto as desvantagens associadas ao seu uso, sdo de satientar a acidose lactica, a producio de lipogé-
nese hepética, a hipofosfatémia, a hiperuricémia e a deplecgio de ATP.

5.3.2.2.2.2. Sorbitol

0 sorbito! transforma-se no figado em frutose. Unicamente a transformagio do sorbitol em glucose, via

frutose, & independente da insulina.
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Recomenda-se uma velocidade maxima de administra¢do de 0,25 g/kg/h, para evitar os efeitos téxicos.

As principais vantagens do sorbitol relativamente & frutose, devem-se ao possivel alto indice de oxidacdo,
sem elevagdo da glicémia nem da insulinémia, e sem produzir acidose lactica, nem aumentar a lipogénese.

5.3.2.2.2.3, Xilitel

0 xilitol & metabolisado em 70 a 80% no figado {(a glucose), ainda que exista alguma actividade
metabélica no rim, tecido adiposo, pulmao, testiculos, cérebro e ilhotas pancreéticas.

Este polidlcool induz moderadas elevagbes da glicémia e insutinémia e reduz a neoglucogénese,
aumentando a oxidagdo dos acidos gordos.

Recomenda-se efectuar a administragdo de xititol a uma velocidade entre 0,125 e 0,250 g/kg/h, de modo
a evitarem-se elevac¢des nos niveis de glicémia e insulinémia.

Como contra-indicagdo ao uso deste substrato, refere-se as situagBes de insuficiéncia hepatica ou acidose

metabdlica por hiperiactacidémia.

Dos principais efeitos secunddrios descritos, & de salfentar o aumento do cido irico, a acidose ldctica,
a diminuigdo dos nucledtidos da adenina no figado e o depdsito de cristais de oxalato de calcio no rim.

5.3.2.2.2.4. Glicero!

0 glicerol pode ser oxidado directamente peta via dos acidos tricarboxilicos, ou indirectamente apés a sua

transformagdo em gfucose ou glicegénio.

A resposta insulinica ao aporte de glicerol &€ minima, uma vez que o seu transporte através das membranas
celulares parece ndo necessitar de insulina.

Os efeitos indesejaveis (hemdlise), dependem da dose e da via de administragdo utilizados, uma vez que
a osmolaridade do glicerol duptica a da glucose. Nao se referem efeitos adversos quando a velocidade de
administragdo ndo ultrapassa os 0,74 g/kg/h.

5.3.2.3. Lipidos

Os lipidos sdo substratos fornecedores de energia {9 kcal/g), tém baixa osmolaridade, sdo componentes
estruturais das membranas e sdo imprescindiveis ao fornecimento de acidos gordos essenciais, prevenindo o seu
déficit. Considera-se que as necessidades de dcidos gordos essenciats, concretamente do acido Einoleico, sdo de

3-4% das calorias totais.

0 aporte de lipidos ndo deve exceder a quantidade de 1,5-2 g/kg/dia, sendo aconselhavel administra-los
num periodo de 24 horas, de modo a evitarem-se os efeitos adversos descritos por varios autores,

As emulsdes lipidicas contém, além dos triglicéridos, fosfotipidos derivados da gema do ovo, utilizados
como emulsificantes e glicerina para se obter a isotonicidade com o plasma.
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A adicio de fosfolipidos as emulsdes lipidicas confere-ihes estabilidade. A retagao fosfolipidos/triglicéri-
dos & de 0,12 nas emulsdes a 10%, de 0,06 nas emulsdes a 20% e de 0,04 nas emulsdes a 30%.

Apbs a administragdo de uma emulsfio lipidica, podem aumentar {de forma transitdria) as concentragbes
plasmaticas de iipidos, quer pelo aumento dos triglicéridos e dos dcidos gordos livres, quer pelo aumento do co-

lesterol livre e fosfolipidos associados a este.

Existe algum consenso em ndo administrar tipidos a doentes com hipertrigliceridémia superior a 250 mg/dt.

5.3.2.3.1. Triglicéridos de cadeia longa (LCT)

Sdo formulaghes amplamente utilizadas, constituidas por éleo de soja estabilizado com lecitina de ovo,
gue fornecem fundamentaimente acidos gordos politnsaturados w-6. Tém a seguinte composi¢do percentual: 60%
de &cidos gordos poliinsaturados {58% écido iinoleico; 2% dcido linolénico), 23% de dcidos gordos monoinsatu-

rados {principalmente acido oleico), 17% de acidos gordos saturados.

Tém a vantagem de fornecer dcidos gordos essenciais, ainda que em quantidades superiores as necessida-
des recomendadas. Requerem carnitina para entrar na mitocondria e sofrer oxidagao.

A maionia dos efeitos secundarios observados refacionam-se com a administragdo de doses excessivas ou
a velocidade elevada. Aconselha-se ndo ultrapassar a dose de 1,5-2 g/kg/dia, devendo ser administrados durante
as 24 horas. Recomenda-se o uso de formulagdes com niveis mais baixos de fosfolipidos. Estdo comercializadas

emulsBes a 10%, 20% e 30%. {Quadro 5).

5.3.2.3.2. Misturas de triglicéridos de cadeia média (M(T) com triglicéridos de cadeia longa (LCT)

0s MCT contém 4cidos gordos saturados com 6-10 atomos de carbono, nao necessitam de carnitina como

transportador para o interior da mitocdndria, sendo fornecedores imediatos de energia.

Teoricamente, refere-se que os MCT sdo uma fonte tipidica superior aos LCT, uma vez que o seu processo
de elimina¢do do sangue & mais rapido, ndo sdo armazenados no tecido adiposo, sdo melhores fornecedores de

energia e nao necessitam de carnitina para a sua beta oxidagdo.

Ao serem rapidamente metabolizados, os MCT, em doses elevadas, podem originar acidose metahédlica e

hiperacetonémia.

Com a administracdo de misturas de MCT/LCT, fornecem-se os &dcidos gordos essenciais, obtendo-se
iguaimente as vantagens dos MCT, bem como uma diminui¢do dos efeitos secundarios relacionados com estes,

[

Relativamente aos efeitos imunossupressares, as misturas de MCT/LCT, tém efeitos depressores inferiores
aos observados com os LCT, devido & diminuigdo do aporte de acido linoleico.

Estdo comercialmente disponiveis emulsdes lipidicas contendo misturas de MCT/LCT nas concentragGes de
10% e 20%. {Quadro 6).

5.3.2.3,3, Lipidos estruturados

As novas técnicas enzimdticas permitem hidrolizar especificamente um triglicérido natural numa dada
rosigao e introduzir um novo acido gordo, um cetoécido, um aminodcido ou um farmaco, para administrar, quer

por via énteral, quer ~or via parenteral.
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As vantagens destas emulsges lipfdicas devem-se 3 possibilidade de conjugar numa mesma molécula de
glicerol 0s MCT como substrato energético eficiente e os dcidos gordos essenciais em quantidades suficientes.

A nivel experimental, a administracdo destas emulsges tipidicas tem como efeitos 3 diminuicdo do niimero
de infecgBes, bem como da morbitidade e mortalidade, provavelmente por tratar-se de um substrato energético
mais eficaz e simuitaneamente produzir menos efeitos inflamatérios e imunossupressores.

A nivel humano, as emulsges lipidicas com [ipidos estruturados tém sido clinicamente bem toleradas.

A desvantagem relacionada com a utilizacdo destas, prende-se com 0 seu elevado custo, Actualmente
dispomos de uma formulacio pidica composta por lipidos estruturados. (Quadro 7),

5.3.2.3.4. Acidos gordos smega-3

A maioria das emulsées lipidicas contém dcidos gordos 6mega-6 como fonte primordial de gordura. s
acidos gordos poti-insaturados {(PUF) da familia dmega-3 alcancaram um notavel protagonismo nos @timos anos,
devido aos provaveis beneficios derivados da ingestdo de dleos de peixe,

0s eicosandides (prostaglandinas, tromboxanos e leucotrienos) derivados da série dmega-3 tém efeitos
semethantes aos derivados da série Omega-5, mas com menor poténcia biolégica,

A incorporacio de PUFA 6mega-3 nas emu!sges tipidicas teria como finalidade a diminuicdo da producéo
de eicosangides derivados do acido araquiddnico, a qual acarreta beneficios imunolggicos.

£ de satientar que os PUFA 6mega-3 autooxidam-se com grande facilidade, o que pode ser potencialmente
prejudicial para as células, devido 3 formagdo de radicais livres,

A inddstria proporciona-nos uma especialidade farmacéutica que contém na sua composicdo 6leo de peixe,
(Quadro 8).

5.3.2.3.5, Acido oleico

0 écido oleico & o écido gordo monoinsaturado mais comum na dieta humana, considerando-se que a sua
influéncia sobre as concentracbes totais de cotestergl plasmatico & neutra,

As emulsdes lipidicas comerciais sio compostas por azeite e fleo de soja na proporcio de 80:20. A
distribuicdo percentual de acidos gordos nestas emulsies € de 20% de acidos gordos poli-insaturados, 63% de
acidos gordos monoinsaturados e 17% de acidos gordos saturados, (Quadro §).

As vantagens associadas ao uso desta emulsdes lipidicas sio:

® 0 menor contetido em Acidos gordos poli-insaturados permite cobrir os aportes recomendados em
dcidos gordos essenciais, sem os riscos que podem advir de uma ingestio superior s necessidades.
Sustenta-se a hipétese de nio terem influéncia na producio de eicosandides;

B sofrem menor peroxidago tipidica. 0 acido oleico contém a-tocoferol, antioxidante natural, o qual
protege a emulsdo lipidica da peroxidacao,
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5.3.2.4. Electrolites

0s electrélitos sdo micronutrientes essenciais que desempenham importantes fungées fisiolégicas. Com o
objectivo de se manter a homeostasia electrolitica, sdo adicionados as misturas nutritivas para nutricdo parentérica.

0 equilibrio electrofitico esta dependente de varios factores, nomeadamente: funcdio renal, equilfbrio
acido-base, perdas gastrintestinais e medicamentos. No entanto, as necessidades em electrdlitos devem ser

determinadas individualmente para cada doente.

A inddstria farmacéutica proporciona-nos solugbes contendo quantidades standard de electrdlitos, os
quais podem ser adicionados as misturas nutritivas para nutricdo parentérica. (Quadro 10).

A composicdo em efectrélitos das misturas nutritivas estd igualmente dependente das compatibilidades

fisico-quimicas de cada electrélito com os diversos componentes das misturas.

0 sédio encontra-se disponfvel na forma de cloreto, acetato, bicarbonato ou fosfato. O bicarbonate nao
pode ser adicionado as misturas nutritivas para NP, uma vez que este forma precipitados com outros aditivos,
em especial o calcio e o magnésio. 0 acetato administrado transforma-se endogenamente em bicarbonato na
propercdo de 1:1. O sédic de administragdo intravenosa & expresso na forma de mEq.

0 potassio esta disponivel na forma de cloreto, acetato ou fosfato. 0 potassio de administracdo

intravenosa expressa-se na forma de mEq.

0 fosfato esta disponivel na forma de sais inorgénicos (sédio e potéssio) e sais organicos (glicerofosfato de
sodio e glucose-1-fosfato dissédico). O fosfato de administragdo intravenosa expressa-se na forma de milimoles.

0 magnésio esta disponivel na forma de sutfato. 0 magnésio de administragéo intravenosa expressa-se na

forma de mEq.

0 calcio estd disponivel na forma de cloreto e gluconato. As solugées de gluconato de célcio sio as
utilizadas em NP devido & sua maior estabitidade em solugao, sendo menos provavel a sua dissociacdo e formagéo
de precipitados com o fosfato. O calcio de administragio intravenosa expressa-se na forma de mEq.

Acetato versus cloreto: a escotha entre utilizar acetato ou cloreto estd dependente do equitibrio acido-base
do doente. Normalmente, consegue-se manter o equilibrio acido-base adicionando quantidades aproximadamente
iguais de acetato e cloreto. Se se verificam alteragdes no equilibrio 4cido-base do doente, as quantidades de
acetato e cloreto a adicionar devem ser adaptadas de modo a facilitar a sua correcgio. (Quadro 11).

5.3.2.5. Vitaminas

As vitaminas sdo substdncias orgdnicas presentes nos alimentos naturais. Uma vez gue, excepto a
vitamina K e a biotina, ndo sdo sintetizadas pelo organismo, devem estar presentes em pequenas quantidades
na atimentagdo, de modo a possibilitar a sintese de cofactores essenciais em diversas reaccdes metabélicas.

Consideram-se dois grandes grupos de vitaminas; as denominadas hidrossoldveis, constituidas por todo o
grupo B, incluindo o &cido félico, a vitamina C e a biotina, e as lipossoliiveis, constituidas pelas vitaminas A,
D, EekK
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As vitaminas lipossoldveis acumulam-se intensamente e podem originar quadros de hipervitaminose, o

que ndo sucede com as hidrossolliveis.

As reservas corporais de vitaminas sdo rapidamente esgotadas, principalmente as correspondentes ds
vitaminas hidrossolGveis; considera-se que uma ou duas semanas de aporte insuficiente pode ocasionar
alteragdes funcionais importantes com deterioragdo clinica do doente. Para as vitaminas lipossoliiveis seria
necessario meses sem fornecimento destas para esgotar as reservas corporais.

A dose de vitaminas normalmente adicionada a todas as nutrigdes parenterais esta de acordo com as
recomendagbes da American Medical Association Nutrition Advisory Group (AMA NAG).

As vitaminas de administragio intravenosa apresentam uma estabilidade limitada, uma vez adicionadas

as misturas nutritivas, Normalmente, tém uma estabilidade de 24 horas.

As preparacbes multivitaminicas disponiveis no mercado estao formuladas de mode a cobrir as
necessidades vitaminicas recomendados pela AMA NAG, com excepcdo da vitamina K, a qual deverd ser
administrada semanalmente por via intramuscular ou subcutdnea. {Quadro 12).

5.3.2.6. Oligoelementos

Os oligoelementos sio elementos quimicos que se encontram presentes na matéria biolégica em
pequenissimas quantidades, e cuja deficiéncia pode produzir anormalidades fisioldgicas e estruturais, que podem
ser corrigidas com um aporte adequado. (Quadro 13),

0 ferro, zinco, cobre, crémio, selénio, cobalto (como vitamina B12), iodo e o manganésio, sdo os (nicos
oligoelementos que se manifestaram como necessrios para preservar a salide, ou seja, que quando ndo sio fornecidos
em quantidades suficientes tevam ao aparecimento de uma sindroma de deficiéncia caracteristica de cada elemento.

Durante a NP produz-se uma diminuicdo nos niveis plasmaticos de otigoelementos, devido ag anabolismo
proteico que favorece a sua passagem para o interior das células. Igualmente, em situagdes de traumatismos,
queimados, sépsis ou inflamacdo acentuada, produz-se uma perda consideravel, devido ao catabolismo, quer de
macronutrientes, quer de micronutrientes (incluindo os otigoelementos). 0 ndo fornecimento exbgeno de

oligoelementos leva ao aparecimento de deficiéncias dos mesmaos.

As solugdes standard de oligoelementos apresentam composiges varidveis consoante a marca comercial;
no entanto, normalmente estdo de acordo com as recomendagbes didrias da AMA NAG. (Quadro 14),

Tgualmente estdo disponiveis formulacées de alguns oligoetementos (ferro, selénio, zinco), necessarios

para suplementar as formulagdes standard. {Quadro 15).

5.3.3. MISTURAS NUTRITIVAS STANDARD VERSUS PERSONALIZADAS

Nos fltimos anos, a inddstria farmacéutica dirigiu a sua investigagdo para a preparacdo de misturas

Nutritivas destinadas & nutricio parentérica.
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As potenciais interacgbes derivadas da mistura de macro e micronutrientes numa dnica unidade para
nutricio e a gravidade dos efeitos fatrogénicos derivados de uma preparagao carente das necessarias garantias
de gualidade sdo elementos dissuasivos para a preparagdo da nutricdo parentérica nos Servigos Farmacéuticos,
£ de salientar o papel destes servicos na preparagdo de formulas personalizadas para nutricdo neonatat e
pediatrica. Este grupo etdrio caracteriza-se por apresentar um metabolismo muito delicado, o que implica a

necessidade de modificagdes didrias nos volumes e aportes de macro e micronutrientes.

Numa perspectiva de estabilidade e compatibilidade, as misturas de nutricdo parentérica standard sao

vantajosas, uma vez que existe um ndmero limitado de combinagdes de nutrientes e consequentemente menor

variabilidade de misturas,

Ao haver um nimero limitado de preparacdes, estas podem ser investigadas (estudadas), sendo possivel pre-
ver a estabilidade das mesmas. Contrariamente, as formulacdes personatizadas tém composigdo diferente cada vez
que s3o preparadas, o que diminui grandemente a probabilidade de prever as alteragdes fisico-quimicas das mesmas.

Estas alteraces sio determinadas pela analise de estudos de estabilidade, o que apresenta algumas
dificuldades, dado que so vérios os factores determinantes da estabilidade de uma mistura nutritiva, devendo

a extrapolagdo dos resultados ser extremamente criteriosa.

Consideram-se as vantagens mais significativas da utilizagdo das misturas nutritivas standard versus as

personatizadas:
® importante ganho no tempo utilizado na preparacéo;
B normalmente requerem menor manipuiagdo;
B redugio dos erros inerentes @ preparagao;

B  permitem dar a conhecer antecipadamente dados de estabilidade, compatibilidade, pH e osmotarida-

de da mistura;

® disponibilidade em hospitais carentes de meios para a propria preparagdo, ou quando esta ndo ofereca

suficientes garantias de quatidade;

e facilita 0 conhecimento e a divulgagdo da nutrigéo artificial entre o pessoal clinico;

E  menor custo;

B proporcionam uma Garantia de Quatidade certificada. *

Relativamente as desvantagens das misturas nutritivas standard, salienta-se:
5 menor flexibilidade no aporte de macronutrientes;

8 estas misturas carecem de oiigoelementos e vitaminas, que por serem micronutrientes essenciais

deverdo ser adicionados & mistura nutritiva;

B normalmente & necessario suplementar os electralitos, de acordo com as necessidades do doente. Esta
aditivacio pode acarretar problemas fisico-quimicos e técnicos, aumentando a possibilidade de

contaminacao microbioldgica;
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neonatais e pediatricos;

B nem sempre beneficiam o doente, porque o abuso na utilizacdo de misturas standard pode originar
algum empirismo, especialmente nos profissionais de saiide com escassos conhecimentos sobre asta

terapéutica nutricionat,

Quando se utilizam misturas standard, & importante dispor de uma variedade de misturas nutritivas com
um diferencial no seu contefido calérico, no aporte de azoto, no volume final e na composicdo, com especial
referéncia ao conteddo ou n3o de lipidos, de modo a cobrir o maior ndmero de situagdes_clinicas.

Actualmente, a inddstria farmacéutica proporciona-nos Uma ampla gama de misturas nutritivas, nomeada-
mente misturas aif in one e bolsas bi ¢ tri-compartimentadas, com diferentes composicées e volumes. (Quadros
16, 17, 18, 19),

Quanto as bolsas bi e tri-compartimentadas, elas apresentam algumas vantagens relativamente 3s misturas

all in one, nemeadamente:

B possibilidade de drmazenagem por tongos periodos de tempo sem recessidade de refrigeracéo;

E  problemas de estabilidade minimizados, uma vez que as solu¢es s6 se juntam imediatamente antes

da administracdo,

De referir algumas desvantagens destas misturas nutritivas;

B deficiéncias na selagem dos diferentes tompartimentos pode originar a mistura dos nutrientes antes
da sua utilizacdo, causando alteragdes na estabilidade predeterminada e a consequente inutilizagdo
da mesma. Quando a mistura ocorre entre o compartimento da glucose com os amincdcidos, esta pode

néo ser visivel, com o consequente aumento dos riscos.

A aditivagdo das misturas nutritivas Standard com micronutrientes, deve efectuar-se nos Servigos

Farmacéuticos em ambiente asséptico, porque:

" @ validade das misturas nutritivas standard comerciais & diferente consoante a sua preparagdo é
efectuada em meio asséptico ou Ndo — . diminuicdo da possibitidade de feaproveitamento das mesmas;

¥ a adicdo dos electrélitos tem normas especificas de modo a evitar-se o aparecimento de alteragges

u

fisico-guimicas.

Quanto & selecgio das misturas standard a utilizar, devem seleccionar-se preferencialmente as misturas sem
electrilitos, devendo a aditivagdo dos mesmos ser efectuada nos Servigos Farmacéuticos em cimara de fluxo de ar
laminar, sob rigorosa técnica asséptica. Na sua im possibitidade, sugere-se a seleccdo de misturas nutritivas com aporte

de electrlitos e volume baixos, administrando por veia periférica os aportes adequados s necessidades dos doentes,

A adicdo de micronutrientes 3s misturas nutritivas standard ohedece a normas especificas, nomeadamente:
adicionar primeiro os electrélitos manovalentes, iniciando-se pelo fosfato; de sequida adicionam-se os etectrdlitos
bivalentes, sendo o cilcio o tltimo a ser adicionado. Agitar bem a mistura, entre cada adicdo. Por (ltimo,
adicionar as vitaminas ou os oligoelementos, de modo a eyitar Que estes actuem como cofactor na degradacio

das vitaminas.
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Quadro 1 - Sofugdes de Aminoacidos standard

Aminoplasmal | Aminoplasmal | Aminoplasmal | Aminoplasmal | Aminoplasmal
L5 (SE) L5 (CE) L10 (SE) L10 (CE) L12,5 (SE)
Aminoacidos totais g/l 51,45 51,45 102,98 102,98 125
Azoto total g/i 8,03 8,03 16,06 16,06 20,1
Na+ mEg/l 1,6 45 1,6 45
K+ mEg/l 25 25
Mg+ mEq/i 5 5
Acetato- mEq/i 59 59
Ct - mEg/t 31 31 62 62 72
H2P04-~ mmol/l 9 9
Vator caldrico keal/{ 200 200 - 400 400 500
OGsmolaridade mOsml/1 450 600 890 1040 1105
pH 6,5/7,5 6,5/7,5 6,5/7,5 6,5/7,5 6,5/7,5
Vamin Glucose Vamin 14 Vamin 14 SE Vamin 18 SE

Aminodcidos totais g/l 70,2 85 . 85 114
Glucose g/t 100
Azoto total g/l 9.4 13,5 13,5 18,0
Na+ mEq/t 50 100
K+ mEg/i 20 50
Mg+ mEq/t 3 16
Ca+ mEg/l 5 10
Ct - mEg/l 48 100
S04~ mEqg/l 3 16
Acetato mEq/| 135 90 110
Cal proteinas kcal/l 250 350 350 460
Cal glucose kcal/l 400
Osmolalidade mOsml/kqg 1350 1145 810 1130
pH 5,2 5,6 5,6 5,6

Aminoven 5% Aminoven 10% Aminoven 15%
Aminoacidos totais g/l 50 100 150
Azoto total g/l g1 16,2 25,7
Cat proteinas keal/t 200 400 600
Osmolaridade mOsmi/L 495 990 1505
pH 5,5-6,5 5,5-6,5 5,5-6,5
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Quadro 2 - Dipeptideos e Solugées de Aminoicides enriguecidas com precursores de Glutamina

) : Dipeptiv
A’“L‘;';p(‘gé;“a‘ Am:::"lasmal Glamin (L-':llgnilT-
(CE) glutamina)
Aminodcidos /dipeptideos g/l 150 150 134 200
Azoto total g/l 24 24 22,4 32
Na+ mEq/i 50
K+ mEq/i 30
Mg+ mEq/l 5,2
Acetato- mEq/i 35
Cl - mEg/L 36
H2P04- mmol/l 9
Valor calérico keal/l 600 600 540 800
Osmolaridade mOsml/( 1290 1480 1040 921
pH 5,5/7 5,5/7 ~58 5,4-6,0

Quadro 3 - Selugdes de Aminoacidos para insuficiéncia hepatica e renal

]
Aminoplasmal Hepa Nefroplasmal

Aminodcidos totais g/t 100 ) 70

Azoto totatl g/I 15,4 8,8

Na+ mEq/t 17

Acetato- mEqg/L 51

Ct - mEq/( 10

Valor calérico keal/t 400 300

Osmolaridade m0Osml/| 830 540

pH 5,7-6,4 5,7-7,0

Quadro 4 ~ Fontes caléricas (Hidratos de carbeno)

Produto Composigdo g/l Oslnt:glsagltj?de Valo;ccae;j?nco
Glucose 5% 50 278 200
Glucose 10% 100 555 400
Glucose 20% 200 1100 800
Glucose 30% 300 1665 1200
Glucose 50% 500 2775 2000
Glucose 70% 700 3875 2800
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Quadro 5 - Triglicéridos de cadeia longa (LCT)

Intratipid Intralipid Intraiipid Lipovenoes | Lipovenoes
10% 20% 30% 10% PLR 20% PLR
Olec de soja g/l 100 200 300 100 200
Fosfato mmol/{ 15 15 15 7,6 15
Valor energético kcal/| 1100 2000 3000 1080 2000
Osmolaridade mOsm/! 258,6 263,6 201,5 272 330
pH 8 8 8 6,5-8,7 8

Quadro 6 - Misturas de trigticéridos de cadeia média (MCT) com triglicéridos de cadeia longa (LCT)

Lipofundina MCT/LCT 10%

Lipofundina MCT/LCT 20% -

Oteo de soja g/t
MCTg/ 1

a-tocoferol mg/t
Fosfato mmol/l

Valor energético kcal/l
Osmolaridade mOsm/(
pH

50
50
100
9,6
1058
345
6,5-8,5

100
100
200
14,5
1908
380
6,5-8,5

Quadro 7 - Lipidos estruturados

Structolipid
Lipidos estruturados g/t 200
Fosfato mmol/L 15
Valor energético kcal/l 1960
Osmolatidade mOsm/Kg 350
pH ~ 8

Quadro 8 - Acidos gordos 6mega-3

Omegaven
Gteo de peixe g/t 100
a-tocoferol mg/l 150-296
Fosfate mmol/l 15
Valor energético kcal/l 1120
Osmolaiidade mOsm/Kg 308-376
pPH

7,5-8,7
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Quadro 9 - Emulsées lipidicas compostas por azeite e dleo de soja

Clinoleic 20%

Azeite (80%) e éleo de soja (20%) g/t 200
Fosfate mmot/l 15

Valor energético kcal/t 2000
Osmolaridade mOsm/i 270
pH 7-8

Quadro 10 - Electrélitos - solucdes standard

Sédio

Concentrado de efectrotitos Braun Solucdo SPNP Braun
(50 mi) (50 mi)
Sédic (mEq) 60 40
Potdssio (mEg) 40 60
Célcio (mEq) 9,2 9,2
Magnésio (mEg) 10 10
Cloro (mEq) 40 60
| Acetato (mEq) 70 45
Quadro 11 ~ Electrélitos
Iao base Composigio Concentragao/mi
Célcio Gluconato de célcio 10% 10 mi 0,446 mEq/mi {Ca)
0,446 mEq/ml (Gluconato)
Fosfato Fosfato monopotassico 13,6 % 10 mi 1 mmol/mi (P)
1 mEg/ml (K)
Fosfato monossédico 12,5% 2mi 0,8 mmol/ml (P)
0,8 mEg/ml (Na)
Glucose-1-fosfato dissodico 12,54% 0,33 mmol/mt (P)
0,66 mEq/ml (Na)
60,09 mg/ml (Glucose)
Glicerofosfato de sédio 216 mg/20 mi 1 mmol/ml (P)
2 mEg/ml (Na)
Magnésio Sulfato de magnésio 20% 10 ml ) 1,62 mEg/mi (Mg)
1,62 mEg/ml (504)
Potissio Acetato de potassio 9,8% 20 mt 1 mEg/mt (K)

Acetato de potdssio 19,6% 100 ml
Cloreto de potassio 7,5% 10 ml
Cloreto de sddio 0,9% 10 ml

Cloreto de sédio 20% 10 ml

1 mEq/ml (Acetato)
2 mEq/ml (K}

2 mkq/ml (Acetato)
1 mEq/ml{ (K}

1 mEq/ml (C1)

0,15 mEg/ml {(Na)
0,15 mEg/ml (Ct)
3,42 mEg/ml (Na)
3,42 mEq/mi (Cl}
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Quadro 12 - Vitaminas

v
i

BT

Produto Soluvit N Vitalipid N Cernevit
Vitamina B1 mg 2,5 3,51
Vitamina B2 mg 3,6 4,14
Nicotinamida mg 40 46
Vitamina B6 mg 4,0 4,53
Ac. Pantoténico mg 15 17,25
Biotina pg 60 69
Ac. Félico mg 0,4 0,414
Vitamina B12 pg 5,0 6,0
Vitamina C myg 100 125
Vitamina A mg (UI) 390 (3300) (3500)
Vitamina D2 g (UI) 5 {200) -
Vitamina D3 pg (UI) - {(220)
Vitamina E pg (UI) ' 9,1 (10) (11,2
Vitamina K1 g 150 -
Quadro 13 - Oligoelementos
‘Oligoetementos Oligoelementos
Ferro Molibdénio
Zineo Niguel
Cobre Estanho
Cromio Silicio
Selénio Vanadio
Cobatto (como vit. B12) Flior
Iodo Arsénio
Manganésio Cadmio
Quadro 14 - Solucdes de oligoelementos
Addamel N Tracutil Oligoelementos Braun Decan
(10 mt) {10 mb) Adulto (10 mt) (40 ml)
Cr pmol 0,2 0,2 T 0,2 0,289
Cu pmot 20 12 - 7.9 7,55
Fe pmol 20 35 17,9
Mn pmol 5 10 3,6 3,64
Mo pmol 0,2 0,1 0,261
Se pmol 0,4 0,3 0,887
Zn pmol 100 50 45,8 153
F pmol 50 30 76,3
I pmel 1 1 0,012
Co pmol 0,025
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Quadro 15 - Formulagdes individuais de oligoelementos

Iao base Composicio Concentragdo/mt
Ferro Complexo férrico orgénico 20 mg/ml (Fe*)
100 mg/5 ml
Selénio Selenito de sédic 100 mg/10 mi 10 pg/mi (Se)

0,25 mmol/ml (Na)

Zinco Gluconato zinco 10 mg/10 mi 0,03 mEg/ml (Zn}
0,03 mkg/ml (Gluconato)

Quadro 16 - Kits para nutri¢io parentérica

Nutribraun A-6 Nutribraun A 10 Vitrimix
Azoto (g) 6.0 10,0 7
Aminodcidos {g) 37,5 62,5 53,0
Glucose (g) - - 75
Lipidos (g) 53,0 53,0 50
Cal totais (kcal) 627 727 987,5
Cal proteicas (kcal) 150 250 187,5
Cal glucose (kcal) - - 300
Cal lipidos (kcal) 477 477 500
Kcal/g N 79,5 47,7 114,29
Sodio( mEq) 34 28 38
Potdssio (mEq) 18,8 15,6 15
Magnésio (mEq) 3,8 3,2 2,2
Cilcio (mEq) - - 3,8
Acetato (mEq) 44,3 . 369
Cloro (mkEq) 23,3 38,8 37
Fosfate (mmot) 10,4 9,3 3,8
Volume (ml) 1000 875 1000
pH 6,0-7,0 6,0-7.0 5,2
Gsmolatidade/osmolaridade 545 mOml/1 850-875 mOsi/1 1130 mOst/kg
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Quadro 17 - Misturas all in one para nutricdo parentérica

Kabimix 1600 E

Kabimix 1800

Kabimix 2200 E

Kabimix 2400

Azoto (g)
Aminoacidos (g)
Glucose (g)
Lipides (g)

Cat totais (kcat)
Cal proteicas (kcal)
Cal glucose (keal)
Cal {ipidos (kcal)
Kcal/g N

Soedie( mEq)
Potassio (mEq)
Magnésio (mEg)
Calcio (mEq)
Acetate (mEq)
Cloro (mEq)
Fosfato (mmel)
Volume (mi)

pH

Osmolalidade/osmolaridade

9
57
150
100
1830
230
600
1000
178
80
60
10
10
60
80
28
2580
5,6
770 mOsmi/Kg

10,5
66,2
225
90
2065
265
900
900
171

6,8
1781
5,6
1104 mOsmi/

13,5
85,3
300
100
2550
350
1200
1000
163
B0
60
10
10
60
80
28
2580
5,6
1330 mOsml/Kg

14
88,2
300
120
2756
356
1200

1200
171

9
2375
5.6
1104 mOsmi/L

Nutriplasmal
Azoto (g) 6
Aminodcidos (g) 40,24
Glucose (g) 120
Lipidos (g) 38
Cal totais (kcal) 1000
Cal proteicas (kcal) 154
Cal glucose (kcal) 480
Cal tipidos (kcal) 366
Kcal/g N 141
Fesfato (mmol) 2,76
Volume (mtl) 1000
pH 6,46,9
Osmelaridade mOsml/{ 1082
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Quadro 18 - Bolsas bicompartimentadas para nutrigdo parentérica

Clinimix | Clinimix | Clinimix | Clinimix | Clinimvix | Climimix | Clnimix Elinimix

NIG15E | N9G20E | N12620 [N12G20F| N14G30 |N14G30F | N17635 |N17635E
Azoto (g) 9,1 9,1 11,6 11,6 14 14 16,5 16,5
Aminoacidos (g) 55 55 70 70 85 85 100 100
Glucose (g) 150 200 200 200 300 300 350 350
Cal totais (kcal) 820 1020 1080 1080 1540 1540 1800 1800
Cal proteicas (kcal) 220 220 280 280 340 340 400 400
Cal glucose (kcal) 600 800 800 800 1200 1200 1400 1400
Kcal/g N 66 88 69 69 86 86 85 85
Sodio( mEq) 70 70 70 70 70
Potissio (mEq) 60 60 60 60 60
Magnésio (mEq) 10 10 10 10 10
Calcio (mEq) 9 9 9 g 9
Acetato (mEq) 100 100 54 120 68 140 86 150
Cloro (mEqg) 80 80 29 80 34 80 40 80
Fosfato (mmol) 30 30 30 30 30
Voiume (mi) 2000 2000 2000 2000 2000 2000 2000 2000
pH 6 6 6 6 6 6 6 6
Osmolaridade (mOsmi/i) 845 980 820 1060 1270 1415 1490 1625

Nutriflex
Peri Peri Basal Basal Plus Plus Speciat | Special

40/80 | 40/80 [32/125GE 32/125GE| 48/150 | 48/150 | 70/240 | 70/240
Azoto (g) 5,7 11,4 4,6 9,2 6,8 13,6 10 15
Aminoacidos (g) 40,1 80,2 32 64 48,1 96,2 70,1 | 105,2
Glucose (g) 80 160 125 250 150 300 240 360
Cal totais (kcal) 480 8960 630 1260 790 1580 1240 1860
Cal proteicas (kcal) 160 320 130 260 190 380 280 420
Cal glucose (kcat) 320 640 500 1000 600 1200 860 1440
kcal/g N 56 56 109 109 88 88 86 96
Sédio( mEq) 27 54 50 100 | 372 | 744 | 405 | 60,7
Potédssio (mEq) 15 30 30 60 25 50 25,7 38,5
Magnésio (mEq) 8 16 11,4 228 | 11,4 | 22,8 10 15
Calcio (mEq) 5 10 7,2 14,4 1,2 14,4 8,2 12,2
Acetato (mEq) 19,5 39 35 70 22,9 45,8 22 33
Cloro (mEq) 31,6 63,2 50 100 35,5 71 49,6 74,2
Fosfato (mmol) 57 11,4 12,8 25,6 20 40 14,7 22
Volume (ml) 1000 2000 1000 2000 100¢ 2000 1000 1500
pH
Osmolaridade (mOsmi/l) | 900 900 1140 1140 | 1400 1400 2100 2100

137
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Quadro 19 ~ Bolsas tricompartimentadas para nutrigio parentérica

it Clinamel
Composicdo de bolsa de 1000 mi
N4.550E | N4-550 | N5-BOOE | N5-800 | N6-900F | N6-200 |N7-1000E | N7-1000
Azoto (g) 3.6 3,6 4,6 4,6 5.6 5.6 6,6 6.6
Aminoacidos (g) 22 22 28 28 | 34 34 40 40
Lipidos (g) 20 20 40 40 40 40 40 40
Glucose (g) 80 80 100 100 120 120 160 160
Cal totais (kcal) 610 610 915 915 1015 1015 1200 1200
Cal proteicas (kcal) 90 90 115 115 135 135 160 160
Cal giucose (kcal) 320 320 400 400 480 480 640 640
Cal lipidos (kcal) 200 200 400 400 400 400 400 400
kcal/g N 144,4 | 144,44 { 173,9 | 173,9 | 157,1 | 157,1 | 1576 | 157.6
Sédio (mEqg) 21 32 32 32
Potéssio (mEq) 16 24 24 24
Magnésio (mEqg) 4,4 4.4 4,4 4.4
Célcio (mEq) 4 4 4 4
Acetato (mEqg) 30 20 49 25 53 31 57 37
Cloro (mkq) 33 9 44 11 46 14 48 16
Fosfato (mmot) 8,5 1,5 10 3 10 3 10 3
pH 6 6 6 6 6 6 6 6
Osmolaridade (mOsmi/t) 750 695 995 940 1160 1160 1450 1400
Volume (ml) Bolsas de 1000 mi, 1500 ml, 2000 m! e 2500 mi
Nutriflex

Lipid Lipid Lipid Lipid Lipid Lipid Lipid

Peri Peri Peri Plus Plus Plus Plus
Azoto {g) 5,7 8,6 11,4 6,8 6.8 10,2 10,2
Aminoécidos (g) 40 60 80 48 48 72 72
Lipidos (g) 50 75 100 50 50 75 75
Glucose (g) 80 120 160 150 150 225 225
Cal totais (kcai) 855 1435 1910 1265 1265 1900 1900
Cal proteicas (kcal) 160 240 320 190 190 285 285
Cal glucose (kcal) 320 480 640 600 600 900 9200
Cal lipidos (kcal) 475 715 950 475 475 715 715
kcal/g N 139,5 139 139,5 158 158 158 158
Sédio(mEq) 50 75 100 ) 50 75
Potissio (mEq) 30 45 60 35 52,5
Magnésio (mEq) 6 9 12 8 12
Calcio (mEq) 6 9 12 8 12
Acetato (mEq) 40 60 80 45 67,5
Cloro (mEq) 48 72 96 45 67.5
Fosfato (mmot) 11,13 16,69 22,25 3,63 18,63 5,44 27,94
Zinco (mmol) 0,03 0,045 0,06 0,03 0,045
Volume (mi) 1250 1875 2500 1250 1250 1875 | 1875
pH 5-6 5-6 5-6 5-6 5-6 5-6 5-6
Osmolalidade (mOsml/Kg) 920 920 920 1350 1540 1350 1540
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Nutriflex
Lipid Lipid Lipid Lipid Lipid Lipid Lipid Lipid
Plus Plus Special | Special | Special | Special | Spedal Special
Azoto (g} 13,6 13,6 10 10 15 15 20 20
Aminodacidos (g) 96 96 71,8 71,8 107,7 107,7 143,6 143,6
Lipidos (g) 100 100 50 50 75 75 100 100
Glucose (g) 300 300 180 180 270 270 360 360
Cal totais (kcal) 2530 2530 1475 1475 2215 2215 20950 2950
Cal proteicas (kcal) 380 380 280 280 420 420 560 560
Cal glucose (keal) 1200 1200 720 720 1080 1080 1440 1440
Cal tipidos (kcal) 950 950 475 475 715 715 850 950
kcal/g N 158 158 118 118 120 120 120 120
Sodio(mEq) 100 67 100,5 134
Potissio (mEq) 70 47 70,5 94
Magnésio (mEq) 16 10,6 15,9 21,2
Calcio (mEq) 16 10,6 15,9 21,2
Acetato (mEq) 90 60 90 120
Cloro (mEgq) 20 60 90 120
Fosfato (mmol) 7,25 37,25 3,63 23,63 5,44 35,44 7.25 47,25
Zinco (mmol) 0,06 0,04 0,06 0,08
Volume (ml) 2500 2500 1250 1250 1875 1875 2500 2500
pH 5-6 5-6 5-6 5-6 5-6 5-6 5-8 5-6
Osmolatidade (mOsmi/Kg) | 1350 1540 1330 1545 1330 1545 1330 1545
Kabiven Kabiven Kabiven Kabiven
Azoto (g) 13,5 10,8 8,1 5,4
Aminodcidos (g) 85 68 51 34
Lipidos (g) 100 80 60 40
Glucose (g) 250 200 150 100
Cal totais (kcal) 2300 1876 1400 900
Cal proteicas (kcal) 300 276 200 100
Cat glucose (kcat) 1000 BOO 600 400
Cal lipidos (kcal) 1000 800 600 400
Kcal/g N 148 148 « 148 148
Sédio(mEq) 80 64 48 32
Potdssio (mEq) 60 48 36 24
Magnésio (mEq) 20 16 12 8
Célcio (mEq) 10 8 6 4
Cloro {mEq) 116 93 70 46
Fosfato (mmot) 25 20 15 10
Sulfato (mEq) 20 16 12 8
Acetato (mEq) a7 78 58 39
Volume (ml) 2566 2053 1540 1026
pH 5,6 5.6 5,6 5.6
Osmolaridade {mOsml/t) 1060 1060 1060 1060
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5.4. MONITORIZACAO DA NUTRICAO PARENTERICA

5.4.1. INTRODUCAO

A administragdo de misturas nutritivas pode estar associada a complicages mecanicas, metabélicas e infecciosas,

A adequacdo de um esquema nutritivo para um doente especifico inicia-se com a determinacio das
necessidades nutricionais especificas do doente. Nesta, para além da avaliagdo clinica, é importante a observacdo
de alguns parametros laboratoriais, saindo desta conjugagéo a prescri¢cdo do suporte nutricional,

0 seguimento da nutricdo parentérica (monitorizagdo) permite nao so avaliar a adequacio do regime
nutritivo @ situacdo clinica do doente, como também prevenir, detectar e reduzir os potenciais riscos e

complicagdes, adaptando o esquema nutritivo & situacdo e evolugdo clinica do doente.

Assim, constituem objectivos da monitorizacéo:

B detectar e prevenir complicacges;

B determinar se os aportes nutritivos estdo a ser feitos de forma adequada;

B documentar os beneficios clinicos positives.

5.4.2. TIPOS DE MONITORIZACAD

®

0 seguimento da NP implica monitorizacdo a dois niveis:
B vigildncia clinica;

B  vigilincia lahoratorial.,

Monitorizagdo clinica

& parametros vitais;

B fun¢io cardiaca (FC); pressdo arterial (PA); pressdo venosa central {PVC);
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e diurese, temperatura, balan¢o hidrico, estado de consciéncia;
B estado de hidratagdo;
® sede, estado de hidratacdo da pele e mucosas, prega cutdnea, peso, edemas;

® estado de nutrido (controlo do estado nutricional),

Monitorizagao laboratorial

m glicémia;

B electrblitos;

® albumina, transferrina, pré-albumina;
B equilibrio acido-base;

= |ipidos;

E  hemograma;
& provas de coagulagdo;
B provas de fungdo renal;

®  provas de funcdo hepatica.

5.4.3. VIGILANCIA CLINICA E LABORATORIAL

0 tipo e periodicidade da monitorizacdo dependem de varios factores:

B [Estado e evolugdo do doente;

B Regime de nutrigdo adoptado;

B [uragdo;

B Tipo de complicagBes.

A frequéncia da execugdo de cada um dos exames depende do estado evolutiva da doenga principal, da
resposta ao suporte nutricional e do aparecimento de complicagbes. No inicio, e até estabilizagdo do doente, a
monitorizacdo deve ser feita diariamente, seguindo-se um esquema de cada 2 ou 3 dias, que passa a semanal, em

- . - P ~ . + - R . .
fungdo da situacdo clinica e sua evolugdo, Assim, as determinagdes a sequir descritas devem ser adeptadas apenas
com cardcter indicativo, conjugando bom senso e critério clinico, para que sd se executem os exames necessérios:

1 - peso e altura, no inicie da nutrigio; diariamente o peso;
2 -temperatura cada 8 horas;

3 - balango hidrico;

4 - sinais vitais;

5 - glucose sanguinea 2 horas apds cada elevagdo do ritmo de perfusido no caso de administragdo de NP
por via central e 6 horas se periférica, até estabilidade do doente, apés o que se passa & determinacgdo

da glicémia capilar, por cada turno.
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6 - testes no sangue (antes de iniciar a NP):
e atectrélitos, incluindo sddio, potéssio, magnésio, calcio e fosfato;

e glucose;

e hemograma compteto;

& provas de coagulagao;

e transferrina e ferro;

® proteinas totais, albumina, pré-albumina, ureia e creatinina;
e AST, ALT, bilirrubina e fosfatase alcalina;

e triglicéridos.

7 -testes diarios até que o doente esteja estivel {regra geral 4 dias):
e clectrolitos, incluindo magnésio, célcio e fosfato séricos;

= glucose no sangue 2 h apds cada aumento da perfusdo e cada 6 h;

® ureia no sangue;
¢ gases {nos doentes em que se justifique) ;
e triglicéridos, 4-6 h apds terminar a perfusdo dos lipidos, a ndo ser que os trigticéridos estejam

etevados;
e na urina das 24 h: ureia, densidade, potassio, sodio e creatinina.

Um vez o doente estabilizado, estes testes sanguineos apenas devem ser feitos duas vezes por semana,

excepto se a situagdo ctinica assim o indicar.

8 - testes laboratoriais semanais ou de duas em duas semanas:
s AST, ALT, bilirrubina;
* proteinas totais, albumina, pré-albumina;
¢ hemograma completo e provas de coaguiagio;
® urina das 24 h para determinagdo do azoto total na urina.

Semanalmente, e regra geral, devem ser pedidos os parametros do 1° dia,

Cada 15 dias deve ser feita avaliagio de:

' Folato eritrocitario;
B Vitamina B12 plasmatica;
B 7inco.

x

Consideram-se alteragBes bioguimicas sempre que dois ou mais valores analiticos se situem fora dos

intervalos considerados normais para cada hospital em provas plasmaticas de glucose, sddio, potassio,

creatinina, cloro, magnésio, fésforo e triglicéridos.

Considera-se disfungéo hepatica, quando dois ou mais dos sequintes valores {fosfatase alcalina, gama
GT, GPT, GOT, bilirrubina total) superam os niveis estabetecidos como normais pelo laboratdrio do hospital.
Deve realizar-se diagnéstico diferencial para detectar outras patologias e/ou hepatotoxicidade induzida par

farmacos.

As alteracBes durante a terapéutica nutricional nos nivets bioquimicos do sangue em sédio, potéssio,
didxido de carbono, ureta, azoto, glucose, creatinina, magnésio, fosforo e osmolaridade, regra gerai, revertem
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para valores normais num periodo inferior a quatro dias. Deve ser feito diagndstico diferencial considerando a
doenga de base, outras patologias associadas (disfungdo renal, hepética, pancreatite, etc.) ou interacgdo com

medicamentos (furosemida, corticdides, etc.}.

As alteragOes bioguimicas detectadas sdo corrigidas antes do controfo bioguimico seguinte.

5.4.4, CONTROLO DA NUTRICAO PARENTERAL

Balanco azotado
A validade do balango azotado é afectada por:
B alteragBes graves na retengdo do azoto {como por exemplo, quando a creatinina & inferior a 50
ml/min ou na insuficiéncia hepatica grave);
B colheita adequada e rigorosa da urina de 24 h;

B aporte adequado (ndo s6 quantitativo, mas também qualitativo) de proteinas ou amino&cidos,

0 primefro controlo deve ser efectuado ao 3° dia de NP e depois cada 3 dias. Em cuidados intensivos,

cada 24 a 48 h.

Balanco azotado = N2 administrado (g/24h) ~ N2 eliminado (g/24 h)
N2 administrade = proteinas administradas nas 24 h/factor de conversdo (6,25);
N2 eliminado = N2 eliminado na urina das 24 h + perdas extra-renais;
N2 eliminado na urina das 24h = volume de urina (L/24h) x ureia na urina (g/L) x 0,46;
Perdas extra-renais = {perdas nas fezes + perdas obrigatérias) estimam-se em aproximadamente 2-3 g
N2 etiminado = [ureia urinaria (g/L) X diurese 24h (L) x 0,466] + 3.

A proteina administrada deve ser convertida em azoto, dividindo os gramas de proteinas ou aminoacidos

pelo factor de conversdo 6,25.

0 azoto eliminado é avaliado pela perda de azoto na urina das 24 h e adiciona-se a este as perdas extra-

-renais {fezes, suor, pele...).

{luando a determinagdo do balango azotado é feita com fins clinicos, os calculos devem ser feitos com o

azoto ureico urinario e ndo com o azoto urindrio total.

Uma vez iniciada a NP, os calculos das necessidades energéticas e proteicas vio-se modificando segundo o
critério clinico, o estado do doente e o valor de certos marcadores, como & o caso da albumina e do balanco azotado.

0 balango azotado estuda as diferencas entre o azoto administrado e o azoto eliminado (urina, fezes, pele,
suor...), o que permite avaliar se o aporte proteico & o adequado e indicar a eficacia da terapéutica nutricional,

Um balango azotado positivo significa apenas que a quantidade de azoto administrada ou ingerida &
superior as perdas; contudo, ndo revela a localizacdo anabélica proteica e pode n3o estar relacionado com

alteragdes no transporte hepatico de proteinas.

Pelo contrario, um balango azotado negativo indica que, nestas circunstincias, as perdas sdo superiores

ds entradas, e que, para além de ndo se sintetizarem proteinas, existe catabolismo, devendo aumentar-se os
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aportes calbricos e nitrogenado (mantendo-se uma relagao de calorias ndo proteicas por grama de azoto
adequada a situacdo clinica do doente). Contudo, isto apenas & vatido quando o azoto eliminado é inferior a 25-
-30 g/dia, porque em muitos casos é impossivel obter um balanco azotado positivo, tendo nestas condicges o

aporte nutricional a finalidade de (imitar as perdas.

0 objectivo é a obten¢do de um balanco azotado de valor zero (equilibrio) para a situagio de manutengdo,

ou ligeiramente positivo (+2 a +4) para replecdo.

0 metabaolismo do azoto depende quer das calorias quer da proteina. O aumento do aporte calérico pode

melhorar o balango azotado em situacdes que requerem restricao proteica {ex., insuficiéncia renal prolongada)

Contudo, o balanco azotado, como pardmetro de sequimento do suporte nutricional, & apenas orientativo
ndo sendo prudente fixar ou determinar o suporte nutricional, apenas com base no referido hatango. Nos doentes
hipercatabdlicos com perdas de azoto de 20 a 25 g, seria prejudicial administrar a mesma quantidade de azoto

gue se perde.

Hiperglicémia
A hiperglicémia pode ser definida por valores de glucose no sangue superiores a 220 mg/dL.

A prevencio de hiperglicémia em NP inclui:

® monitorizagdo da glucose, pelo menos, cada 8 h no inicio da NP {em doentes estaveis, & suficiente
a determinagdo de glucosdrias e cetondrias cada 6 h e, se sdo positivas, glicémias capilares e
suplemento de insulina segundo esquema; em doentes com intoierdncia 3 glucose, glicémias

plasmaticas cada 6 h) ou sequndo o esquema a sequir sugerido:

® doentes ndo diabéticos e ndo sépticos: controlo das glicémias cada 8 h: se glicémia = 200 mg/dL,
corrigir com insulina de accdo rapida;
B em doentes diabéticos e sépticos: controlo das glicémias cada 4 a 6 h;

® administracio de glucose em quantidades inferiores 3 velocidade méxima de oxidacdo da glucose
(5 a 7 mg/kg/min); no inicio, a velocidade de administracio deve ser cerca de 2-3 mg/kg/min de

dextrose, sobretudo em doentes de risco;

B verificacdo do potassio sérico; a glicosiiria pode ser secundaria a hipocatemia, o que pode ser

corrigido sem administragdo de insulina;

B ter em atencdo os factores de risco: stress metabélico, obesidade, malnutrigdo, diabetes, infeccdo e
sépsis (a hiperglicemia ocorre frequentemente antes da febre), insuficiéncia renal, insuficiéncia
hepatica, pancreatite, desidratacio; nestes casos, verifica-se por vezes intolerdncia 4 glucose e
resisténcia periférica a insulina que conduz a hipergticémia, a qual, por sobrecarga osmolar, provoca
glicosiria que pode {evar a diurese osmética {aumento da diurese com desidratacdo) e mesmo coma

hiperosmolar.
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Hipoglicémia

Pode ocorrer por interrupcdo brusca da NP ou na transicdo da NP para nutri¢do entérica ou oral. Antes da

interrupgdo deve ser feita reducio gradual ou administra¢io de dextrose a 10%,

Ocasionalmente, pode ser uma manifestacao inicial de sépsis, mesmo na auséncia de febre ou leucocitose.

Fluidos, electrélitos e equilibrio dcido-base

A determinagdo do balanco hidro-electrolitico permite avaliar eventuais défices, por excesso ou por
defeito, e corrigir de acordo com os resultados obtidos,

E necessario ter em atengdo as perdas pela respiragdo, sudorese, diurese, vémitos, diarreia, fistulas,

febre, aspiragdo naso-gastrica...

A composigdo da mistura nutritiva deve ser adaptada com base no perfil etectrolitico, alteracfes no
estado clinico do doente, funcdo de orgdos e medicacdo administrada {perfil terapéutico).

Pequenas alteragdes no perfil electrolitico nio devem ser acompanhadas de ajustes frequentes na NP
podendo a deficiéncia em algum dos electélitos ser corrigida por administracio em separado (fora
da bolsa).

As alteragdes do equilibrio dcido-base de origem metabélica podem ser corrigidas através de
ajustes na quantidade de cloreto ou de acetato da mistura nutritiva; a acidose metabélica
hiperclorémica pode ser tratada pela substituicdo dos sais de cloreto de sédio ou potassio por sais
de acetato; a causa subjacente da acidose ou da alcalose metabélicas deve ser corrigida antes do
infcio da NP; o bicarbonato nio pode ser adicionado as misturas de NP, devido 3s incompatibitidades.

As alteragdes do equilibrio icido-base de origem respiratéria responderio 3 correcgdo da causa
subjacente ou ao ajuste do ventilador.

Hioponatrémia:
* frequente em NP sendo as causas principais:
- administragdo de fluidos muito hipoténicos;

- nefrite, insuficiéncia adrenal, insuficiéncia cardiaca congestiva, sindroma de producdo
inadequada da hormona antidiurética e cirrose com ascite; |

® sintomas: confusdo, hipotensio, irritabilidade, letargia e tonturas;

® correccdo: baseado na etiologia, com restricio de fluidos ou diuréticos; se houver aporte inadequa-
do administragdo adicional de sédio,

Hipernatrémia:

® pouco frequente, sendo as causas mais comuns:
- administagao inadequada de agua;
- perda excessiva de dgua (febre, queimaduras, hiperventilagdo);
- aporte excessivo de sédio.

® correcgdo: regra »zal com auniento do aporte de fluidos e menos frequente, com restricio de sédio.
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Hipocaliémia:
® causas:
~ aporte inadequado de K ou perda excessiva (vomitos ou diarreia);
- diuréticos, laxantes, alguns antibibticos e antifiingicos;
- a hipomagnesiémia pode aumentar a hipocaliémia.
» sintomas: ndusea, vomito, confusdo, arritmias, depressdo respiratdria e problemas cardiacos.

® correcgao: aumento do aporte de potdssio na NP ou correcgdo em via periférica; a hipomagnesiémia

deve ser corrigida concomitantemente,

Hipercaliémia:
e causas:
- disfungdo renal;
- aporte excessivo de K;
- acidose metabolica;
- diuréticos poupadores de K e medicamentos com K.
s sintomas: diarreia, parestesias, oliglria e alteragdes cardiacas,

e correcgdo: regra geral, por redugdo do aporte. Se grave (s(bita, valores elevados), administracio de

insutina e dextrose ou recurso a dialise.

Hipocalcémia:

® Calsas:
- aporte reduzido de vitamina D, hipoparatireidismo eu hipealbuminémia;
- a hipomagnesiémia também pode contribuir para a hipocalcémia.

e sintomas: tetania, irritabilidade, tonturas e arritmias ventriculares.

® correcgdo: suplementacéio de célcio, se a hipocalcémia é indepente da hipoalbuminémia.

Hipercatcémia:
® Causas;

~ insuficiéncia renal, sindroma de lise tumoral, cancro do osso, administracio excessiva de
vitamina D, imobilizagdo prolongada ou stress, hiperparatiroidismo. '

e sintomas: confusao, desidratacdo, fragueza muscular, nduseas, vomitos e coma.

¢ correcgdo: administragdo de solugdo salina isoténica, fosfato inorganico ou corticosterdides.

Hipomagnesiémia;
® Causas:

- alcootismo, diuréticos, sucgdo naso-gastrica prolongada, perdas fecais ou urinarias excessivas,
cetoacidose diabética e medicamentos,

® sintomas: arritmias cardiacas, tetania, convulsdes e fragueza muscular.

e corrergao: se grave, administragao parentérica de magnésio.
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Hipermagnesiémia:
& rausas: aporte excessivo na insuficiéncia renal.

* sintomas: paralisia respiratéria, hipotensdo, arritmias ventriculares prematuras, letargia, coma,

disfungdo hepatica e problemas cardiacos.

e correcgdo: redugdo do aporte; se grave, pode ser necessario didlise.

Hipofosfatémia:

e causas: aporte inadequado, malnutrigdo, stress severo sem correcciio prévia de fosfato antes de
iniciar a NP, alcoolismo, mal absorgdo, vomitos, antiacidos.

® sintomas: insuficiéncia cardiaca congestiva, arritmias, niuseas e vomitos, ataxia, letargia, confusdo,
coma, insuficiéncia respiratéria aguda, necrose tubular aguda, perda de bicarbonato e glucose,

¢ carrecgdo; suplementacao de fosfato.

Hiperfosfatémia:
® causas: aporte excessivo ou insuficiéncia renal.

* sintomas: parestesias, confusdo mental, hipertenso e arritmias cardfacas.

& carrecgdo: reducio do aporte.

Alteragdo dos testes de fun¢do hepatica

podem ocorrer elevagdes moderadas nas concentracGes das transaminases (ALT e AST) e fosfatase
alcalina 2 a 14 dias apds o inicio da NP.

os valores enzimaticos podem regressar & normalidade durante a NP, mas é mais frequente que isto

aconteca apos a sua interrupgao.
a elevagdo da bilirrubina sérica é menos frequente, e a ictericia é rara no adulto.

a fosfatase alcalina pode permanecer ligeiramente elevada devido aos efeitos colestaticos da NP: uma
fosfatase alcatina baixa pode estar associada com deficiéncia em zinco.

a elevagdo da ALT e ou AST, podem estar relacionadas com perfusdo excessiva de glucose, de lipidos,

medicamentos ou doenga hepatica de base (ex. hepatite crénica).

pode ocorrer esteatose hepdtica e colestase por aporte excessivo de hidratos de carbono e colecistite

alitiasica devida & estase biliar.

Alteracdo da producao de CO,

0 aporte excessivo de glucose leva a produgdo excessiva de (0;, com aumento do trabalho respiratério.
sobretudo em doentes ventilados, é necessério verificar se existe retencéo de C0,.

o coeficiente respiratdrio (QR}) & igual & produgdo de CO, dividido pelo consumo de 0,.
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CGR dos hidratos de carbono = 1: QR dos tipidos = 0,7.

se QR > 1, reduzir aporte cal6rico; se a producdo de C0; se mantém elevada, reduzir aporte de glucose
e substituir por quantidade equivatente de lipidos.

a simples adi¢do de lipidos sem reducdo das calorias totais pode conduzir a excesso de calorias, que

por sua vez leva a lipogénese com elevada produgiio de £o..

se apenas se reduz a glucose, sem fornecer calorias adicionais nao proteicas, ha utilizagio inadequa-
da de AA, com catabolismo destes e, aumento das concentragdes de azoto ureico sanguineo.

Alteracdo do perfil lipidico

os triglicérides séricos pode-m estar elevados devido & perfusdo de lipidos; concentragbes > 250 mg/dL
podem comprometer o sistema retfculo-endotelial,

a clearance dos triglicéridos pode estar afectada na insuficiéncia renal e na terapéutica com

ciclosporina. Esta situacdo ndo ocorre na cirrose.
triglicéridos > 1000 mg/dL, podem causar pancreatite.

se houver triglicéridos elevados, reduzir a velocidade de perfusdo tipidica, mantendo um minimo de 2-4%
das calorias sob a forma de acido tinoleico, para prevengdo de deficiéncia em acidos gordos essenciais.

a avaliagdo dos triglicéridos séricos deve ser feita 4-6 h apbs a perfusdo de lipidos (vigilancia de soro
tipémico); valores moderadamente elevados podem ser aceitaveis em perfusdo lipidica continua.

ao contrario dos triglicéridos, a hipercoiesterolemia & frequente durante a NP,

Monitorizacdo da febre e complicacées infecciosas

a malnutri¢do, o uso frequente de antibigticos e a presenca de infecgfes concomitantes, predispéem

a complica¢fes infecciosas.
a presenca do catéter pode, por reacgio inflamatéria, conduzir a flebites com inviabilizacdo da via.

o catéter facilita o crescimento bacteriano {apesar da técnica asséptica na colocagdo e cuidados de
manutengao); o depdsito de fibrina a volta do catéter pode levar a infecgdo por colonizacio exdgena;
ao longo do equipamento de perfusdo, existem zonas susceptiveis de contaminacdo constituindo as

torneiras, portas de entrada para infecges intraluminais.
as solugdes de NP sdo um bom meio de cultura (técnica asséptica de preparagso).

se houver febre > 38°C;

® exploragdo fisica e clinica, para excluir outras causas {flebite, abcessos, feridas cirtrgicas,
pneumonia...).

B fazer hemoculturas periféricas; RX torax, urocultura, cultura de drenagem de ferida, etc.; se
necessario, heparinizar catéter (2 m! de heparina 1% + 8 mi de soro fisiologico).
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® e houver apirexia apds 24 horas, manter NP,

E e houver novo pico febril:

B suspender NP (colocar aporte com glucose, soro fisiologico e potdssio em veia periférica); retirar
o catéter, confirmando a infecgdo do catéter a posteriori pelo isolamento de um mesmo gérmen
na hemocuttura e na ponta do catéter (> 15 coldnias pela técnica de Maki); contudo, esta é uma
atitude intervencionista gue pode pecar pelo exagero, j&4 que, apenas 15-20% dos catéteres
retirados estdo de facto infectados.

B outra atitude mais conservadora passa pela manutencio do catéter, realizando hemoculturas
centrais e periféricas; se existir um mesmo gérmen nas culturas centrais/periféricas com uma
relacdo de 8:1, confirma-se a infec¢do por catéter, que deve ser retirado, iniciando-se
antibioterapia.

® em alternativa, trocar de catéter através de guia condutora, cultivando a ponta do catéter
retirado; a presen¢a de um mesmo gérmen na ponta do catéter e na hemocultura periférica
imptica a remogdo do catéter recém-introduzido e antibioterapia.

Monitorizacdo do catéter

B a posi¢do incorrecta do catéter ou a sua inadequada fixacdo podem levar a complicacdes: pneumotdrax,
hemotbrax, pun¢do arterial, tromboembolismo, embolismo aéreo por ruptura do catéter...

B pode ocorrer obstru¢do do catéter por deposi¢do de fibrina (fazer lavagens frequentes com soro
fisioldgico para manter a paténcia do catéter, ou administrar mistura de 1 mt de heparina a 100 U/ml
+ 9 ml de soro fisiologico) ou por formagdo de precipitados (sobretudo de fosfato triclcico).

5.4.5. AVALIACAOQ DA EFICACIA DA TERAPEUTICA NUTRICIONAL

Peso

A comparacao de valores seriados de peso pode ser um modo facil e simples de avaliar a resposta ao
suporte nutricional. Se o objectivo do suporte nutricional € um aumento de peso, este deve ser na ordem de
1-2 kg por semana. Valores superiores, especialmente em nutricdo parentérica, significam provavetmente
retencao de fluidos. Deve ser feito exame fisico e balango hidrico rigoroso {volumes administrados e etiminados

nas 24 h} para determinar se existe ou nio retengio.

Proteinas viscerais

A atbumina, a transferrina e a pré-albumina sdo marcadores das reservas proteicas viscerais, mas podem
ser influenciadas por numerosos factores tais como doengas hepaticas, de perdas proteicas para o espaco
intersticial, infeccdo aguda em que os niveis séricos podem ndo ser indicativos da resposta a nutricio.

A determinagdo das proteinas viscerais (atbumina, pré-albumina ou transferrina) deve ser avaliada tendo
em conta a sua semivida, as alteracbes na distribuicdo hidrica do doente, a funcionalidade de alguns 6rgios
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{nomeadamente o figado) e a presenca de infecgdio. Se, atendendo a estes factores, nio se verificar uma resposta
adequada, deve ser feita a determinagdo do balango azotado para posterior correccdo do aporte de aminoacidos.

A pré-albumina € a proteina visceral que methor reflecte a resposta & terapéutica nutricional: deve ser
avaliada ao 4° dia de terapéutica, Dado que possui uma semivida curta (1,9 dias), deve verificar-se um aumento
na sua concentragdo sérica nos primeiros 4-7 dias. Acredita-se que este aumento deve correlacionar-se com um

aumento da sintese proteica e do anabolismo.

Pelo contrario, a albumina, uma proteina com uma semivida longa {21 dias), nao reflecte alteragdes a
curto tempo na sintese proteica visceral, pelo que apenas deve ser monitorizada semanalmente, excepto gquando
se administra albumina exdgena para tratamento de edemas hipo-oncéticos. Neste caso, um aumento dos valores

séricos da albumina ndo reflecte alteracies no estado nutricional.

E dificil normalizar o valor da albumina sérica em situagdes de perda tais como na enteropatia com perdas
severas de proteinas, drenagem de feridas ou exsudados, queimaduras ou sindroma nefrético, apesar de aporte

nutricional adequado.

Em doentes hipercatabélicos, na fase inicial, muitas vezes nio é possivel obter anabolismo, sendo neste

caso o objectivo apenas a redugio do catabelismo.

Imunidade celular

A contagem total de tinfocitos & um dos indicadores mais precoces da resposta ac suporte nutricional.

Contudo, factores ndo nutricionais podem prejudicar o uso deste parametro.

Balanco azotado

Um balango azotado negativo esta associado a catabolismo, enquanto que, se positivo, indica retengdo
de azoto e anabotismo. £ desejavel um balanco azotado positivo superior a 4.

Pode ser determinado 3-4 dias apds o inicio da nutri¢do para avaliar a adequacio do aporte caldrico e
proteico. Um balango positivo requer proteinas e calorias em quantidades suficientes,

Exame fisico
Sinais especificos de deficiéncias e a observagdo da evolugdo de processos dependentes da nutrigae, tais
como cicatrizacdo de feridas e encerramento de fistulas, devem ser monitorizados no sentido de se verificar se

existe melhoria ou resolugéo das situagges.

Fun¢do muscular

Pode ser avaliada através dos volumes inspiratdrio/expiratrio maximos no segundo {VEMS) e da forga
manual. A forca muscular esquelética pode ser medida através de um dinamometro ou da forga expiratéria ou
inspiratéria méxima. Ambos constituem excelentes métodos de avaliagdo, mas requerem a cooperagde do doente,
0 cue pode ser impossivel em deentes fisicamente debilitados ou ventitados.
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5.5. INTERACCOES FARMACO-NUTRIENTE

5.5.1. INTRODUCAO

Na nutricdo parentérica (NP}, a interaccdo entre farmacos e nutrientes & um processo de natureza fisico-
-guimica, complexo e incerto, gue se traduz na estabilidade e compatibilidade do farmaco ou do nutriente . Por
outro lado, o suporte nutricional pode induzir alteracdes fisioldgicas/metabticas com reflexo na cinética dos
farmacos e consequentemente na resposta farmacol6gica. Existe também a possibilidade de ocorrerem
interacgdes fisiopatoldgicas em que os efeitos adversos associados a alguns farmacos determinem incapacidade

de utilizagdo do nutriente por parte do organismo.

5.5.2. NUTRICAO PARENTERICA E ADMINISTRACAO DE FARMACOS

A administracdo em simuttdneo, pelo mesmo acesso venoso, de férmacos e de NP & uma pratica corrente
mas problemética. Idealmente a administracdo seria feita através de acessos venosos diferentes, de modo a
reduzir os riscos inerentes, principalmente as interacgbes fisico-quimicas. Sempre cue possivel, é recomendavel
que o catéter destinado a NP seja utilizado dnica e exclusivamente para esse ohjectivo. Contudo, quando apenas
esta disponivel uma (nica via de acesso venoso, & necessario recorrer a alternativas, cuja opgao ird depender de
uma analise ponderada das vantagens de cada uma delas. Independentemente do método de administracdo
- seleccionado, aconsetha-se a incorporagio de fitros no sistema de administracdo da NP (0,22 pm para misturas
binarias e 1,2 ym para misturas ternérias), como medida de precaugio para evitar a obstrugdo do catéter e o
embolismo pulmonar. Recomenda-se o uso de uma bomba perfusora para se obter um ritmo de administragio

reqular durante as 24 h.

5.5.2.1, Administra¢do em deriva¢do em "Y"

Uma alternativa é a administragdo através de derivacio em "Y", de ugo corrente na pratica clinica; consiste
na administragdo concomitante do farmaco, solubilizado num veiculo adequado, e das solucbes ou misturas
intravenosas de NP, sendo o acesso venoso comum, quer através de um catéter com vérios limens ou por intermédio
de uma torneira de trés vias. Este processo reduz os potenciais efeitos adversos associados 3 interrupcao da

17
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perfusdo de NP (ex: hipoglicémia, alteragdes electroliticas). Além disso, dado o curto periodo de tempo de contacto
entre nutrientes e farmacos, 0s processos quimicos que conduzem 3 perda de estabilidade dos farmacos néo sdo
significativos. A limitacdo & imposta por fenémenos fisicos imediatos, que afectam principalmente os nutrientes,
por instabilidade da emulsao lipidica ou por indugdo da precipitacdo de sais de cdlcio e fosforo. O risco de
sobrecarga de volume e nutrentes (glucose e sddio), associado ao uso quase exclusivo de glucose a 5% e de cloreto
de sodic a 0,9% como veiculo de administragdo de farmacos e a maior probabilidade de contaminagdo pela

manipulagdo frequente, sao outros factores que devem ser tomados em linha de conta.

5.5.2.2. Adicdo do farmaco a mistura intravenosa para nutri¢ao parentérica

Uma segunda alternativa, apenas vidvel se estiverem disponiveis misturas intravernosas para NP, consiste
na incorporacdo do farmaco na mistura, conseguindo assim a optimizagdo do conceito custo/eficécia. 0 principal
objectivo desta alternativa & maximizar a eficicia terapéutica e minimizar a possibilidade de ocorréncia de
efeitos adversos, garantindo concentragfes séricas mais uniformes para farmacos com uma cinética que o
permita e evitande as implicaces clinicas, praticas e econdmicas que sempre advém das reaccdes nio desejadas.
Como vantagens destacam-se: a utilizagdo de um (nico acesso venoso, tal como na primeira opgdo, mas com
diminui¢do das compticagbes vasculares, dos riscos associados ds manipulacBes do catéter e ao aporte de
volume. A reducdo do material utilizado e do tempo dispendido em manipula¢ées por parte do pessoal de
enfermagem reflecte-se em vantagens econdémicas. Porém, tem o inconveniente de se verificar um desperdicio,
no caso de haver necessidade de interromper a perfusdo com risco de ineficacia terapéutica. Este tipo de
administracde & no entanto timitado por critérics essencialmente relacionados com o firmaco e efeito
terapéutico a atingir. O firmaco tem que ter uma compatibilidade fisico-quimica comprovada pefo menos para
24 h, um perfil farmacocinético que permita uma perfuséo intravenosa continua e um regime posolégico estavel
durante o periodo de 24 h. Nunca se devem incorporar farmacos tais como antibidticos e aqueles que precisam
de uma avali¢do permanente da dose em fung¢do da resposta terapéutica e de acordo com o estado clinico do

doente (ex: agentes vasopressores).

5.5.3. INTERACCOES FISICO-QUIMICAS

A terapéutica nutricional intravenosa envolve um grande nimero de compenentes potencialmente sujeitos
a indmeras interac¢bes fisico-quimicas, que podem comprometer a eficicia e a seguranga clinica. O facto de se
adicionar mais uma substdncia quimica, neste caso um farmaco, poderd desencadear e/ou agravar um
desequilibrio na compatibilidade e estabilidade fisico-quimica do fimace ou nutriente, comprometendo uma

administracdo eficaz, sequra e correcta de ambos.

5.5.4, FACTORES DETERMINANTES NA ESTABILIDADE E COMPATIBILIDADE FiSICO-QUIMICA

Estabilidade define-se pelo tempo durante o qual o firmaco mantém 90% de actividade, sendo um
conceito relativo a varidvel tempo. Incompatibilidade & um conceito absoluto, sendo estabetecidr por reac¢des
fisico-quimicas que conduzem a formagdo de substincias inadequadas para a administra¢do e condicionada por

factores inerentes aos componentes e respectiva conservacdo (Quadro 1).
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Composigdo do regime nutricional. Em NP existem misturas binarias e ternrias, em que as Gftimas
apresentam problemas adicionais de estabilidade devido & presenca de uma emulsao lipidica. Uma emulsio lipidica
€ um sistema bifasico termodinamicamente instavel e muito susceptivel a variagées do pH, como seja a adigdo
de um farmace, que pode conduzir a um aumento das particulas lipidicas e consequentes repercussdes clinicas.
Além disso, a opacidade da emulsdo lipidica impede a visuatizacdo da formacdo de macroprecipitados.

Natureza quimica do farmaco. De um modo geral, os farmacos sdo moléculas organicas comum caracter
acido ou bésico fraco e & isso que determina a sua solubilidade. Em meio aquoso, as formas fonizadas sao as gue
apresentam uma maior solubitidade e portanto menor risco de precipitagio. A percentagem de ionizagdo de

acidos e bases fracas & estimada em fungio do seu pKa e do pH da solucio.

Concentragdo e marca comercial do farmaco. A concentracdo conjuntamente com a natureza do exci-
piente condiciona por um lado o tipo de degradagdo e a velocidade desta reacdo. A maior parte dos processos
de degradacdo obedecem a uma cinética de 1.2 ordem, em que a velocidade especifica de uma reacgdo é
directamente proporcional & concentragio do principio activo. Uma maior concentragdo implica uma maior
velocidade de degradagdo e por isso uma menor estabilidade. A marca comergal & importante porque podem
usar-se excipientes diferentes de formulagdo para formulagdo, que podem interferir com os nutrentes da NP;
formulagbes que envolvam os principios activos como o diazepam, furosemida, digoxina, fenitoina e etapdsido

sdo particularmente susceptiveis ao aparecimento de incompatibilidades.

pH. O pH controla a constante de dissociagdo, influenciando a fraccdo do firmaco na forma jonizada e
ndo ionizada, o que se reflecte na sua solubilidade; a maior parte dos firmacos sdo estaveis entre um pH de 4

a 8, correspondendo cada um destes extremos a uma zona de degradagio.

Conjuntamente com estes factores principais actuam outros parametros {tempo de contacto, material de
embalagem, temperatura, presenga de [uz e oxigénio) que funcionam como coadjuvantes e/ou como catali-

sadores.

5.5.5. TIPOS DE INTERACCOES FISICO-QUIMICAS

Pa interacgdo mdltipla destes factores surgem incompatibilidades, que classicamente, sio denominadas
de fisicas ou quimicas (Quadro 2), podendo vir a comprometer a eficacia clinica quer do firmaco quer do
nutriente, por perda da actividade bioloégica do farmaco, perda da integridade dos nutrientes ou ainda pela
possibilidade de formacdo de produtos inactivos e/ou toxicos. Incompatibilidade fisico-quimica é sindnimo de

ineficacia terapéutica.

Incompatibilidades fisicas. A formagdo de um precipitade é talvez a mais frequente, sendo um processo
evolutivo, erratico e ocasionaimente imprevisivel. Pode surgir na presenca de anides e caties orgdnicos; sdo
exemplo os aminoglicosidos (farmaco catiénico) que em presenga da heparina (mucopotissacarido polissulfonado
anionico), podem formar sais de heparina e do farmaco catiénico em agua, podendo ocorrer ou nio precipitagdo,
dependendo do produto de solubilidade ser ultrapassado ou ndo. No caso do calcio e fgsforo ha uma
compatibilidade condicionada, devido & formagio de sais praticamente insoliveis. A predisposicio para o0
aparecimento desta incompatibilidade que poderd ser imediata (precipitado amarfo} ou tardia (precipitado
cristalino), depende da concentragdo de clcio e fésforo, tipo de sal utilizado, pH, concentragdo de magnésio,
temperatura e tempo de conservacdo, e ainda da temperatura ambiente e corporal durante a administracéio e
velocidade de perfusdo. Farmacos &cidos fracos, como a fenitoina e o fenobarbital, cuja solubilizacio & funcio
directa do pH da solugdo, sdo também susceptiveis a este tipo de fendmeno fisico,

175




176

Mamtl de Mutrigde Aol

Interac¢des farmaco-nutriente

A utilizacdo de plasticos (polietileno, potipropiteno, cloreto de polivinilo, acetato de etilenovinila), no
material de acondicionamento e nos sistemas de administracdo é cada vez mais frequente, mas nao sdo materiais
inertes. Sdo estruturas macromoleculares de natureza orgdnica com capacidade de absor¢do/adsorgio e de
cedéndia de substancias. A insulina & facilmente adsorvida a superficie do plastico ou ahsorvida ao interior da
matriz do plastico. A adsor¢do da insulina depende da sua concentracao, do tipo de solugdo presente e do
ptastico. Quanto maior a concentragio de insulina, menor & a adsor¢do porque existe um nimero limitado de
locais de figagdo na superficie do plastico. Observa-se uma ordem decrescente de adsorgdo para as seguintes
solugdes: soro fisiolégico, glucose, aminoacidos e albumina. Por outro lado, o dietithexilftalato, um plastificante
usado na manufactura do cloreto de polivinilo, é facilmente cedido &s emulsges lipidicas, o que pode ter
consequéncias importantes. Este plastificante tem controversos efeitos carcinogénicos, mutagénicos e
teratogénicos. Além disso, pelo facto de ser um éster, ao ser cedido sofre hidrolise com facitidade, libertando o
dcido ftalico com alteragdes do pH e eventuais repercussées na manutengao da estabilidade da emuisdo, podendo
levar & sua ruptura e inutilizagdo sob o ponto de vista clinico. Recomenda-se a utilizagdo de bolsas e sistemas
de administracdo do tipo EVA (acetato de etilenovinilo) para misturas intravenosas de NP, que permitem evitar
as reac¢Bes adversas atras mencionadas. No entanto, o plastico tipo EVA tem a particularidade de ser permeavel
as moiéculas de oxigénio, o que poderé favorecer reaccdes de oxidagdo entre os varios componentes da mistura.
Em relacdo aos sistemas de administragdo, nio é obrigatério que sejam EVA, porque a cedéncia do
dietilhexilftalato & mistura de NP & um processo dependente do tempo de contacto, e neste caso o fluxo esta

continuamente a ser renovado.

Em determinadas condigGes de concentragio e de pH, as tetracictinas sio responsavets pelo aparecimento

de quelatos insollveis em presenca de calcio, magnésio e ferro, constituintes habituais da NP.

O bicarbonato de sédio & um sal muito instavel, pelo que a sua adicio a uma solugdo com um pH 4cido
pode resultar na formagdo de CQ, com perda do 30 bicarbonato e consequente formagdo de carbonatos insolfiveis

de calcio e magnésio, se estes elementos estiverem presentes.

A alteracdo de cor ndo implica necessariamente uma incompatibitidade. Por exemplo, a aminofilina, a
dopamina e a dobutamina em glucose a 5% adquirem coloragdes que ndo implicam degradaco quimica. Porém
ha perda de actividade terapéutica para farmacos como a insulina, acido ascorbico e morfina.

Incompatibitidades quimicas, Destacam-se: hidrélise, polimerizagdo, fotdtise, reducio, oxidacdo, e catalise.

A hidrdlise € a reacgdo mais comum e responsavel pela degradacio de penicilinas e cefaiosporinas,

podendo ser catalisada por enzimas, luz e catides metalicos bivalentes.

A ampicilina tem uma estabilidade condicionada pela concentragdo e pelo pH. Para concentragdes
elevadas, sofre degradagdo por polimerizacdo, que envolve a combirlagéo de duas ou mais moléculas de
ampicitina para formar uma molécula complexa e muito maor; isto fundamenta-se no efeito autocatatisador, em
que uma concentragdo elevada conduz a maiores velocidades de degradagdo. Além disso, concentragdes elevadas
mantém o pH durante mais tempo (capacidade tampio) havendo maior probabilidade de colisdo das moléculas.
A extensdo deste efeito declina & medida que a concentracdo diminui, mas ainda & significativa para solucdes a

2%. Para concentrages baixas, o factor determinante é a hidrélise.

As reaccbes de fotodegradagdo dependem do comprimento de onda, intensidade e proximidade da fonte
luminosa. lim menor comprimento de onda implica maior efeito nocivo, e por isso a luz ultravioleta é mais
nefasta que a luz do visivel e a luz do dia é mais deletéria do que a luz fluorescente. O mecanismo de acgdo
baseia-se na degradagdo directa de uma determinada molécula ou por catalisagdo de reac¢bes de hidrélise e de

oxidagdo. Sdo exemplos a anfotericina B e as vitaminas.
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Sdo poucos os farmacos que sofrem um processo de redugdo. Porém, os beta-lactdmicos sdo faciimente
reduzidos originando aldeidos em poucas horas. Nota: a glucose, sempre presente na composicdo da NP, & um

agente redutor por exceléncia.
A cefotaxima e a eritromicina sofrem catalise, tanto em meio &cido como em meio basico.

A morfina & oxidada em produtos com cor e que sdo inactivos sob o ponto de vista terapéutico; pode ser
catalisada pela luz, presenca de oxigénio, metais pesados e temperaturas elevadas.

5.5.6. FARMACOCINETICA

E dificil prever com acuidade o risco da interac¢do farmaco-nutriente, visto ser também influenciada pela
situacdo clinica, alteracdes bioquimicas/metabélicas do doente e composicdo da NP. A intervencdo dos
multiplos factores contribui para alteracdes na distribuicdo, metabolismo e excrecdo dos farmacos, com
consequéncias directas na resposta farmacolégica, podendo esta ser terapéutica, subterapéutica ou téxica.
Algumas caracteristicas farmacocinéticas que definem o comportamento dos farmacos no organismo podem
estar atteradas pela accdo da NP. De todos os processos, s que com maior probabitidade exercem modificagdes
com impacto clinico sdo as alteragdes no voiume de distribuicdo, a ligacdo &s proteinas plasméticas e a
eliminagdo. Uma das alteragBes mais frequentes associadas 4 NP é a redistribuicdo de fluidos corporais, entre
os diferentes espagos, com reflexo intravascular e repercussio na osmolalidade plasmatica. Isto afecta o volume
de distribuicdo, tendo como primeira consequéncia o ajustamento do regime posoldgico de aminoglicosidos e
de vancomicina. A administragdo de lipidos em regimes de NP altera o equilibrio firmaco-proteina; quando as
concentragGes de acidos gordos tivres estdo aumentadas, podem modificar a accio farmacolégica de varios
farmacos, com elevada percentagem de unido &s protefnas plasméticas, nomeadamente a albumina, como
acontece para a fenitoina. Contudo, a afinidade de um farmaco para os seus pontos de tigagdo as proteinas
estd directamente relacionrada com o grau de ligagcdo e com as proprias caracteristicas de distribuicio do

farmaco.

5.5.7. ALTERACOES FISIOPATOLOGICAS

.

E preciso considerar também este tipo de alfteragdes decorrentes directa ou indirectamente da NP, tais
como o progressivo aparecimento de disfungdo hepatica. O processo de conjugagio dos faormacos nio & afectado,
mas o processo de oxidagdio estd comprometido, provavelmente devido a uma diminuicdc da actividade do
citocromo P450 e consequentemente uma menor capacidade das enzimas microssomais hepaticas para a
metabolizacdo. A influéncia da NP sobre o citocromo P450 é tema de debate e controversa. A diminuicao da
produgdo de hormonas (insulina e giucagina) e gastrintestinais (gastrina e secretina) provocada pela NP, parece
constituir o principal factor de controlo directo ou indirecto a nivel do citocromo P450. Por exemplo, a
metabolizagio da aminofilina envolve uma oxidacdo, que, ao estar diminuida, se traduz numa constante de
eliminagdo aumentada e tempo de semivida plasmitico prolongado. Por outro tado, a NP pode influenciar o fluxo
sanguineo renal e a filtracdo glomerular, promovendo alteragdes na constante de eliminagio e no tempo de
semivida para farmacos como os aminoglicosidos e vancomicina, exigindo por isso monitorizagdo cuidadosa das

suas concentragbes séricas.
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5.5.8. RECOMENDACOES PARA A ADMINISTRACAO EM DERIVACAO
EM "Y" DE FARMACOS COM NP

A literatura fornece elementos acerca de alguns farmacos cuja compatibilidade e estabitidade foi avaliada,
permitindo a sua administragdo em derivagdo em Y. A extrapotagdo dos resuttados para uma situagao concreta
exige ponderagdo e avaliagdo cuidadosa (Quodro 3), isto porque a maior parte dos estudos efectuados relatam
apenas a estabilidade fisica e ndo referem a instabilidade guimica.

De notar, que em Pediatria, muitas vezes a NP contém heparina como elemento obrigatdrio, e temos de

assegurar a compatibilidade da heparina com o farmacoe que se pretende administrar.

Semipre que nao seja possivel a administragdo em derivagdo em "Y" de farmacos com NP ou ndo exista
jnformagdo segura quanto a compatibilidade do farmaco a prescrever e ndo exista outro acesso venoso,
recomenda-se suspender a perfusdo da NP, embora com desvantagens, fazer uma lavagem do conteldo do catéter
com glucose 5% ou saro fisioldgico de acordo com a compatibilidade do farmaco, administrar o farmaco e fazer

nova lavagem e reiniciar a perfusdo da NP.

Quadro 1 - Facteres condicienantes das incompatibilidades fisico-quimicas

Composigdo do regime nutricional
Natureza quimica do farmaco

Concentragdo e marca comercial do farmaco
pH

Tempo de cantacto

Material de embalagem

Temperatura

Presenga de luz/oxigénio

Quadro 2 - Incompatibiiidades fisico.guimicas

Incompatibilidades Fisicas Incompatibilidades Quimicas
Precipitagdo Hidrolise
Adsorcao/Absorgao Polimerizagao
Ruptura da emulsdo lipidica Fotolise
Complexagdo Redugao
Formacdo de €O, Catalise
Alteragdo da cor Oxidagdo
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(uadro 3 - Compatibilidade de firmacos administrados em Y com NP

Farmaco MIV Bindrias MIV Ternarias
Aciclovir I
Adrenalina sd
Albumina ?
Amicacina I
Aminofilina C
Ampicilina C
Anfotericina I
Anfotericina B lipossémica sd
Atropina sd
Aztreonam C
Bicarbonato de sédio sd
Cafeina sd

Carbhoplatina
Cefazolina
Cefotaxima
Cefoxitina
Cefradina
Ceftatriaxone
Ceftazidima
Cefuroxima
Ciclofosfamida
Ciclosporina
Cimetidina
Ciprofloxacina
Cisplatino
Citarabina
Clindamicina
Cloranfenicol
Cloropromazina
Cotrimoxazol
Dexametasona
Diazepam
Digoxina
Dobutamina
Dopamina
Doxorrubicina
Eritromicina
Fenitoina
Fenobarbital
Fentanil
Filgrastim
Fitonadiona
Fluconazole
Fluoruracilo
Foscarnet
Furosemida
Ganciclovir
Gentamicina

I
C
C
C
C
1
I
I
C
C
I
C
C
?
C
C
1
C
C
C
C
?
C
I
I
1
C
C
C
C
C
I
C
C
C
I
C
I
I
C
I
C
C
I
I
?
?
C
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Quadro 3 - Compatibitidade de farmacos administrados em Y com NP (continuagio)

Farmaco MIV Binarias MIV Ternarias

Granisetron

Heparina

Hidralazina
Hidrocortisona
Hidroxizina
Ifosfamida
Imipenem-cilastatina
Imunogiobulina anti-timacito
Imuneogiobutina gama
Indometacina
Insulina

Leucoverina
Lidocaina

Manitol

Meropenem

Mesna

Metildopa
Metilprednisolona
Metoclopramida
Metotrexato
Metronidazole
Midazolam
Mitoxantrona
Morfina

Nalaxona

Netilmicina
Noradrenalina
Octeotride
Ondansetron
Paclitaxel

Pancurdnio
Penicilina G.potassica
Pentamidina

Petidina

Piperacilina
Piperacilina + tazobactam
Prometazina
Ranitidina
Sargramostin

Sulfato de magnésio
Tacrolimus
Teicoplanina
Tobramicina
Vancomicina
Vinbastina

VE-16

Zidovudina
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C - Compativel; I- Incompativel; =d - Sem dades; 7 - Controverso.
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6. PAPEL DO FARMACEUTICO
NO GRUPO DE SUPORTE NUTRICIONAL

A desnutricdo nos doentes hospitalizados & um prablema sobejamente conhecido e amplamente desenvot-

vido em varios trabalhos cientificos.
0 estado de nutrigdo pode condicionar a evolugao da patologia, bem como o éxito da terapéutica instituida.

A utilizagdo da nutrigdo artificial & segura e eficaz, quando reatizada de forma correcta e adequada. 0 nado
entendimento do método e a falta de cuidados e critérios podem ser responsaveis pela ineficacta terapéutica e

uma relacdo custo/beneficio desfavoravel.

Cada unidade hospitalar deve estruturar o seu grupo de suporte nutricional, de modo a maximizar os

beneficios e a minimizar as complicages.

Trata-se de um grupo multidisciplinar, composto por uma série de profissionais com diferentes
especialidades, graus de formagao e com funcdes especificas dentro deste.

A composicio do grupo de suporte nutricional pode variar consoante as caracteristicas da unidade hospitalar, sendo
de referir como indispensavel a presenca de um médico, um farmacéutico, um nutricionista/dietista e um enfermeiro.

Consideram-se as principais fungdes e responsabilidades do farmacéutico que integra o grupo de suporte

nutricienal:
B Formulagio dos regimes individuais de nutrigdo parentérica, em colaboragdo com outros membros do grupo;
® Responsavel pela preparagdo, conservagdo e distribuicdo das misturas nutritivas;

®  Supervisionar a preparagdo das misturas e o uso de técnicas assépticas em ambiente adequado,
garantindo a estabilidade das mesmas mediante a reatizagdo dos controlos fisico-quimicos necessarios e
dos controlos imprescindiveis a assegurar a esterilidade das unidades nutrientes. Deve garantir a correcta
identificacdo relativamente ao doente, das unidades para nutrigdo, os nutrientes ai incluidos, volume
total, hora e data de preparagdo, velocidade de administragdo, niimero de lote, condi¢fes de conserva-

¢do e validade;

B Avaliar e advertir sobre todos os problemas relacionados com a administragdo concomitante de farma-
cos e nutricdo entérica ou parentérica, nomeadamente interacgdes farmaco-nutriente, farmaco-farmaco
e farmaco-dispositivo médico utilizado na sua administragdo. Conhecer e sugerir as alternativas
terapéuticas de modo a minimizar estas interacgbes com obtengdo do efeito terapéutico desejado;
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& C(olaborar com outros membros do grupo na monitorizagdo do doente com nutricio artificial,

aconsethando a alteragdo do regime nutritivo, sempre que necessério;
= (Colaborar na prevencdo e detecciio de reacgfes adversas associadas com o uso deste tipo de terapéutica;

= Colaborar com os farmacéuticos clinicos na detecgdo de situagées de desnutricdo, com o consequente

alerta do grupo de suporte nutricional;

® Colaborar com o pessoal de enfermagem na melhoria das técnicas de administracio e reduzir os

efeitos adversos: elaboracdo de protocolos;

B (olaborar na elaboracéo de protocolos sobre o cuidado e a manutencdo das vias, catéteres e sondas
utitizados na administragdo da nutricio parentérica ou entérica;

B Integrar as comissdes de analise dos produtos a utilizar em nutricdo entérica e parentérica;

8  (olaborar com o enfermeiro e o dietista do grupo na selecgiio do materiat necessario 3 administragdo
da nutrigdo entérica e parentérica, bem como de quaiquer outro material retacionado com a mesma;

m Informar o grupo sobre novas formulagdes disponibilizadas pela indastria farmacéutica;

B Participar na elaboragdo e seguimento dos projectos de pesquisa;

B Participar em acgbes de formacdo, coordenar e supervisionar os estagiarios.
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