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RESUMO

Objetivo

Avaliar o efeito da administracdo de uma dieta enteral industrializada com antioxidantes sobre as concentracoes
plasmaticas de tidis totais, carbonilas de proteinas e malondialdeido em pacientes apés acidente vascular
cerebral.

Métodos

A amostra foi constituida de 14 pacientes de um hospital geral que iniciaram nutricao enteral 48 horas apés o
evento. Faléncia multipla, insuficiéncia hepatica, obesidade morbida e diabetes Mellitus associados foram
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critérios de exclusao. A dieta industrializada ofertada por gotejamento continuo, com uso de bombas infusoras,
continha mix de carotenoides, vitaminas C, E e minerais Se, Zn e Cu em sua formulacdo. As amostras de san-
gue foram coletadas antes do inicio da administracdo da dieta e apds cinco dias de inicio da dieta enteral,
somente de pacientes que tivessem recebido o volume necessario para completar o gasto energético total.
Tiois plasmaticos e carbonilas de proteina foram determinados por meio do Reagente de Ellman e pela reacdo
com dinitrofenilhidrazina respectivamente. O malondialdeido foi obtido pela determinacdo de substancias
reativas do acido tiobarbiturico.

Resultados

A média de idade foi M=70,3, DP=14,1 anos. Todos receberam acima de 100% da Dietary Reference Intakes
para nutrientes antioxidantes, que ndo ultrapassaram os limites superiores toleraveis de ingestao. Nao houve
alteracdo da concentracao de tidis, mas houve aumento da formacao de carbonilas de proteinas (p=0,034).
Nos pacientes entubados, esse marcador mostrou-se significativamente maior (p=0,048) apds administracao
da dieta. Nao houve diferenca nas concentracdes de malondialdeido apés a oferta de antioxidantes dietéticos.

Conclusao

A anélise de biomarcadores nao demonstrou reducdo do estresse oxidativo apds administracdo de dieta enteral
industrializada com antioxidantes.

Termos de indexacao: Acidente cerebrovascular. Estresse carbonilico. Peroxidacdo de lipideos. Suplementagao
alimentar. Terapia nutricional.

ABSTRACT

Objective

The aim of this study was to assess the effect of a commercial enteral diet with added antioxidants on total
plasma thiol, protein carbonyl and malondialdehyde levels of stroke survivors.

Methods

Fourteen patients from a general hospital who had been started on enteral nutrition 48 hours after a stroke
were included in the study. The exclusion criteria were multiple organ dysfunction syndrome, liver failure and
morbid obesity associated with diabetes Mellitus. The commercial diet was fed by continuous drip via infusion
pump and contained mixed carotenoids, vitamins C and E, and the minerals selenium, zinc and copper. Blood
samples were collected at baseline and after 5 days of enteral diet, but only from patients whose diet intake
met their total energy expenditure. Total plasma thiol and protein carbonyl levels were determined by Ellman’s
reagent and dinitrophenylhydrazine, respectively. Plasma malondialdehyde levels were measured by the assay
of thiobarbituric acid reactive substances.

Results

The mean age of the sample was M=70.3 years, (SD=14.1). All patients received more than 100% of the
Dietary Reference Intakes for the abovementioned antioxidants but none exceeded the tolerable upper limit.
Plasma thiol and malondialdehyde levels did not vary over time but protein carbony! levels were significantly
higher (p=0.034), especially in intubated patients (p=0.048).

Conclusion

Biomarker determinations showed that a commercial enteral diet with added antioxidants did not reduce
oxidative stress.

Indexing terms: Cerebrovascular accident. Carbonyl stress. Lipid peroxidation. Supplementary feeding. Nutrition
therapy.

INTRODUCAO te por fatores conhecidos no Brasil, as doencas

cerebrovasculares ocupam o primeiro lugar'. Den-

De acordo com dados do Ministério da  tre elas, o Acidente Vascular Cerebral (AVC), atual-

Saude (MS) e da Organizacdo Panamericana de  mente denominado Acidente Vascular Encefélico
Saude (OPAS)', no ranking das dez causas de mor-  (AVE), apresenta alta prevaléncia.
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O processo de isquemia e de reperfusdo
resultante do AVE induz ao estresse oxidativo?.
No tecido isquémico, a xantina desidrogenase é
convertida em xantina oxidase. Essa enzima atua
na formacado de superdxido, gerador de outros
oxidantes que produzem danos as membranas
celulares, ao DNA e as proteinas®. Na reoxigenacao
do tecido isquémico héa elevacao das concentra-
cdes de espécies reativas em virtude da maior
captacdo de célcio nas células andxicas, o que
aumenta a producao de xantina oxidase*®.

A membrana celular cerebral é muito rica
em acidos graxos poli-insaturados e pobre em
enzimas antioxidantes e vitamina E, embora dis-
ponha de alguma reserva de vitamina C3. Como
consequéncia, os acidos graxos poli-insaturados
da membrana das células cerebrais sdo sensiveis
ao ataque de espécies reativas®. O dano aos lipi-
deos, que é mediado por espécies reativas, induz
ao fendmeno conhecido como peroxidacao lipi-
dica. Um dos produtos da peroxidacao lipidica é
o Malondialdeido (MDA)*¢.

Nas proteinas, os tidis estao presentes nos
residuos de cisteina e sdo considerados os princi-
pais responsaveis pela acdo antioxidante de pro-
teinas plasmaticas. Esses residuos sao geralmente
reativos e suscetiveis a oxidagao, o que origina
dissulfetos e acido sulfénico, formas que inativam
a funcéo proteica; portanto, em situacdes de es-
tresse oxidativo, os niveis de tidis estdo reduzidos
no plasma’. A oxidacao proteica pode, também,
resultar na formacdo de compostos carbonila,
como o acido carboxilico ou aldeidos, com igual
numero de carbonos ou um carbono a menos que
0 aminoécido de origem. Assim, had aumento das
quantidades desse marcador no plasma de indivi-
duos submetidos a estresse oxidativo’.

O sistema antioxidante primario é consti-
tuido por enzimas enddgenas (superdxido dismu-
tase, catalase e glutationa peroxidase), que tém
a capacidade de inibir, até um limite, a génese ou
a toxicidade de espécies reativas®. O sistema se-
cundario é formado por substancias antioxidantes
exdgenas: 0s minerais cobre (Cu) zinco (Zn), selé-
nio (Se) e as vitaminas A, C e E8 Os minerais cita-
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dos sdo componentes das enzimas antioxidantes
glutationa peroxidase (GSHPx) e Superoéxido Dis-
mutase (SOD). Niveis baixos de SOD?® e reducao
do selénio plasmético® foram observados nos
pacientes, apds isquemia cerebral aguda. Adequa-
dos niveis de vitamina E, vitamina A e licopeno
estdo associados a reducdo do risco de microan-
giopatia relacionada com o dano cerebral®. Foi
documentado que o tratamento com o-tocoferol
reduz o nivel de apoptose apds a isquemia’®: esses
dados demonstram a importancia da nutricao pre-
coce apo6s o AVE.

Os efeitos neuroldgicos de um AVE sao
determinados pela area do cérebro afetada’. As
possiveis manifestacoes clinicas relacionadas ao
prejuizo cognitivo e vascular incluem perda da
memoria e confusao mental. Além disso, podem
resultar em afasia, apraxia, agnosia, perda do con-
trole motor, paralisia, deméncia, cegueira e disfa-
gia neurogénica' 2. Diante dessas complicagoes,
faz-se necessaria a utilizacdo da nutricao enteral
como via de alimentacdo. Foi demonstrado que
o inicio do fornecimento de nutrientes para esses
pacientes até 72 horas apds o evento cerebro-
vascular reduz a permanéncia hospitalar'.

Embora seja reconhecido o prejuizo subse-
guente ao AVE produzido pela acdo de espécies
reativas, ndo foram encontrados estudos conclu-
sivos sobre o desempenho de vitaminas e minerais
antioxidantes ofertados por via enteral na reducao
ou melhoria do estresse oxidativo. Justifica-se, por-
tanto, a realizacdo deste estudo, que avaliou o
efeito da administracdo de uma dieta enteral
industrializada com antioxidantes sobre as con-
centracoes plasmaticas de tidis totais, carbonilas
de proteinas e malondialdeido, ap6s acidente vas-
cular cerebral.

METODOS

Estudo longitudinal realizado em um hos-
pital geral da cidade de Curitiba. Foram incluidos
no estudo pacientes admitidos até 48 horas apés
AVE, que permaneceram em nutricdo enteral por
pelo menos 5 dias, que receberam o volume pre-
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conizado para completar o Gasto Energético Total
(GET), calculado até 72 horas e cujos familiares
assinaram o termo de consentimento livre e escla-
recido. Faléncia multipla de érgaos, insuficiéncia
hepatica, obesidade moérbida e diabetes Mellitus
associados ao AVE foram critérios de exclusao.
Este estudo foi aprovado pelo Comité de Etica
em Pesquisa da Pontificia Universidade Catélica
do Parana (PUCPR), protocolo nimero 404 de 6
de outubro de 2004.

Os participantes receberam dieta enteral
com antioxidantes dentro das primeiras 48 horas
apés o AVE. A formula foi administrada por sonda
nasogastrica, nasoentérica, gastrostomia ou jeju-
nostomia, de acordo com a indicacdo da equipe
de suporte nutricional do hospital, por goteja-
mento continuo, com uso de bombas infusoras.
A medida da altura do joelho foi realizada para
estimar a altura do paciente. O Indice de Massa
Corporal (IMC) médio (20,7kg/m?) foi utilizado
para obtencao do peso ideal. Esses dados foram
utilizados para o célculo do Gasto Energético Basal
(GEB): aplicou-se a formula de Harris-Benedict4,
e o valor obtido foi multiplicado pelo fator injaria®,
resultando no GET de cada paciente. A partir
disso, foi calculado o volume necessario para atin-
gir o GET e a taxa de administracdo da dieta.

Foi administrada a férmula padréo Hiper
Diet Standard® do laboratério Support de densi-
dade energética 1kcal/mL, composta de 16% de
proteina, 49% de carboidrato e 35% de lipideo,
e que apresenta uma mistura de antioxidantes
constituida de o, B e ycaroteno, licopeno, luteina
e zeaxantina além dos micronutrientes vitaminas
C (100mg/L), E (13mg/), Se (57mcg/L), Zn (12mg/L)
e Cu(1,7mg/L) .

A primeira coleta de 3mL de sangue foi
realizada com o paciente em jejum, antes do inicio
da administracdo da dieta e até 48 horas ap6s o
evento. O gotejamento inicial foi de 30mL/hora,
evoluindo gradualmente (20mlL/hora/dia) até
atingir o volume final necessario para totalizar o
GET dentro de no maximo 72 horas. Dois dias
apoés a totalizacdo do GET, os pacientes foram
submetidos a jejum de 8 horas para coleta de

sangue. Assim, a segunda coleta de sangue foi
realizada cinco dias apds inicio da administracdo
da dieta. A coleta de amostras de sangue foi reali-
zada por funcionarios do laboratério de analises
clinicas do hospital. O plasma foi centrifugado e
separado em trés tubos de ensaio com EDTA. Apds
esse processo, o plasma foi congelado a menos
80°C.

As dosagens de carbonilas proteicas e tidis
plasméticos foram realizadas no Laboratério de
Biogquimica da PUCPR. A determinacéo de carbo-
nilas foi realizada pelo método da dinitrofenilhi-
drazina (DNPH). Em um tubo de ensaio foram
colocados 200uL de plasma e 1TmL de DNPH
(10mM em 2 M HCI); em outro tubo, o controle
foi feito com 200uL de plasma e 1TmL de HCI 2M.
Apds homogeneizado, foi aquecido em banho-
-maria a 37°C por 90 minutos. As amostras foram
resfriadas por 10 minutos em gelo e adicionadas
a TmL de Acido Tricloro Acético (TCA) 28% miv.
Apds homogeneizadas novamente em vortex por
3min e centrifugadas a 6000rpm por 3 minutos,
foram descartados os sobrenatantes. Na se-
guéncia, foi adicionado 1mL de etanol - acetato
de etila 1:1, homogeneizado em vortex por 2min
e centrifugado a 6000 rpm por duas vezes. Ao
precipitado acrescentou-se TmL de guanidina 6M.
Essa mistura foi homogeneizada durante um
minuto, transferida para um microtubo e centri-
fugado a 6000rpm por 3 minutos. A leitura das
amostras foi realizada em espectrofotémetro
Biospectro® modelo SP220, em 360nm. O calculo
da concentracdo de carbonilas utilizou o
€=21000M".cm", normalizada pela concentracdo
de albumina do paciente e expressa em nmol/mg
de proteina. A dosagem de tidis plasmaéticos foi
por meio do Reagente de Ellman, descrito
anteriormente na literatura’™. A leitura das
absorbancias foi realizada em 405nm, e as
concentracoes de tiois totais das amostras foram
calculadas e corrigidas pelo valor de albumina,
sendo expressas em pumol/L. A dosagem de MDA
foi realizada pela equipe do Laboratério de Ané-
lises Clinicas da Faculdade de Medicina de Ribeirdo
Preto da Universidade de Sdo Paulo pelo proce-
dimento descrito por Buege & Aust. O MDA
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reagiu com o acido tiobarbiturico (TBARS) para
formar um complexo com absorbancia maxima a
535nm. A quantidade de substancias que sofre-
ram peroxidacao lipidica foi expressa em nmol/mL
de MDA.

A anélise estatistica foi realizada com o
auxilio do programa BioEstast 2.0. Os resultados
dos niveis de tiol e de carbonila foram expressos
por médias, desvios-padrdes, medianas, valores
minimos e maximos. Para a comparacao dos resul-
tados obtidos antes e depois da aplicacdo da dieta,
foi usado o teste t Student para amostras pa-
readas ou o teste ndo paramétrico de Wilcoxon,
guando apropriado. A condicao de normalidade
dasvariaveis foi avaliada pelo teste de Shapiro-
-Wilks. Para avaliacdo da correlacdo entre idade
e niveis de tiol e de carbonila, foi estimado o coefi-
ciente de correlacao de Pearson. Em todos os tes-
tes, valores de p<0,05 indicaram significancia
estatistica.

RESULTADOSEDISCUSSAO

Foram estudados 24 pacientes com
diagnoéstico médico de AVE com indicacdo de
terapia nutricional enteral padréo. Destes, 10 evo-
luiram para o 6bito antes da realizagao da segun-
da coleta de sangue, sendo o estudo finalizado
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com 14 pacientes. Bamford et al.'® afirmam que
10% das vitimas do AVE morrem em até 30 dias
apo6s o evento. As caracteristicas gerais dos pa-
cientes que foram a 6bito e dos que sobreviveram
estdo descritas na Tabela 1. Os diagndsticos as-
sociados ao AVE foram agrupados segundo as
doencas. Dentre os pacientes com doenca car-
diovascular, predominaram pacientes hipertensos
(87,5%). Outros diagnosticos associados foram
crises convulsivas (16,7%), gastrite (12,5%),
pneumonia aspirativa (8,3%), sepse (8,3%),
trauma (8,3%), insuficiéncia cardiaca (4,2%),
angina pectoris (4,2 %), insuficiéncia renal aguda
(4,2%), insuficiéncia renal cronica (4,2%), in-
feccdo do trato urinario (4,2 %), insuficiéncia respi-
ratéria (4,2%), doenca pulmonar obstrutiva cré-
nica (4,1%), mal de Alzheimer (4,1%), hidro-
cefalia (4,1%), neoplasia (4,1%), litiase biliar
(4,1%), hipotireoidismo (4,1%), reumatismo
(4,1%) e desnutricdo energético-proteica (4,1%).

A Média (M) de idade de 70,4 anos,
Desvio-Padrdo (DP) de 14,1 anos foi compativel
com achados de outros estudos. Madamanchi
et al.’® relataram que adultos com mais de 65
anos sao respectivamente 2,5 e 4 vezes mais
propensos a hipertensao e a doencas coronarianas
do que individuos entre 40 e 49 anos. Poulet et
al.?® afirmam que a hipertensao arterial induz a

Tabela 1. Caracteristicas gerais dos pacientes do estudo. Curitiba (PR), 2008.

o Pacientes que foram a 6bito  Pacientes que finalizaram o estudo Total

Variaveis
n=10 n=14 n=24

Idade (média, desvio-padrao) M=70,5, DP=14,4 M=70,3, DP=14,5 M=70,4, DP=14,1
Sexo (n)
Masculino 3 6 9
Feminino 7 15
AVEI (n) 7 12 19
AVEH (n) 3 5
Diagnésticos associados ao AVE
Cardiovascular 9 1 20
Renal 2 1 3
Pulmonar 1 2 3
Neurolégico 2 4 6
Qutras 4 5 9

AVEI: Acidente Vascular Encefalico Isquémico; AVEH: Acidente Vascular Encefélico Hemorragico; M: Média; DP: Desvio-Padrao.
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neurodegeneracao, produzida pelo aumento na
geracdo de espécies reativas de oxigénio e nitro-
génio.

Neste estudo, 79,2 % dos acidentes foram
classificados como AVE isquémicos: segundo a
Sociedade Brasileira de Doencas Cerebrovascu-
lares?’, 85% sao dessa natureza.

No presente estudo, as concentracoes
plasmaticas do marcador proteico tiol ndo dife-
riram significativamente quando comparados os
periodos anterior e posterior a administracao da
dieta enteral com antioxidantes (Tabela 2).

Chang et al.?? investigaram a relacao entre
AVE, niveis de antioxidantes plasmaticos e pro-
dutos do estresse oxidativo em 36 pacientes inter-
nados até 24h do evento e verificaram que a con-
centracao de tiois totais plasmaticos, constituidos,
sobretudo, de grupamentos tiol da albumina, que
sao suscetiveis ao dano oxidativo, ndo sofreu mo-
dificacdes significativas quando comparado ao
grupo-controle. Segundo Williams?3, as fracdes
de aminotidis associadas a proteinas plasmaticas
nado sao biologicamente ativas, entretanto a forma
livre dessas fracoes (reduzida e oxidada) pode ter
uma funcdo importante na patogénese do AVE.
Andersson et al.?* afirmam que a funcao da
cisteina, que representa o tiol de baixo peso

molecular mais abundante no plasma, constitui
um componente do sistema de defesa antioxi-
dante extracelular, portanto, nas situacées de
aumento do estresse oxidativo, haveria reducdo
de seus niveis, 0 que nao ocorreu neste estudo.

A dosagem de carbonila foi realizada para
12 pacientes, pois duas amostras de sangue apre-
sentavam hiperlipemia, inviabilizando a dosagem.
A concentracdo de carbonila proteica plasmatica
foi significativamente maior (p=0,034) apos a
oferta de dieta enteral quando comparada aos
niveis anteriores (Tabela 2), demonstrando que a
suplementacao de antioxidantes alimentares ndo
foi capaz de reduzir o estresse oxidativo proteico
durante o periodo do estudo.

O coeficiente de correlacdo entre idade e
diferenca de tiol (Figura 1) antes e depois da admi-
nistracdo de antioxidantes dietéticos foi 0,732,
com significancia estatistica (p=0,016). Esse dado
sugere que os mais velhos assimilaram mais tiois,
ou que tinham niveis basais menores de tidis do
gue os mais jovens. Outros estudos confirmam
gue os idosos sofrem mais de deficiéncia de tidis:
ha uma relacdo diretamente proporcional entre
estado redox da cisteina/cistina e a idade, pois o
estresse oxidativo é um processo associado ao
envelhecimento e agravado pela doenca?>26.

Tabela 2. Niveis médios de tiol, carbonila de proteina e MDA plasmaticos antes e apos o tratamento alimentar. Curitiba (PR), 2008.

Variavel Média Mediana Minimo Maximo Desvio-padrao Valor de p
Tiol (umol/L)

Antes 0,281 0,295 0,127 0,500 0,094

Depois 0,292 0,310 -0,025 0,732 0,174 0,9442
(Diferenca) 0,011 0,010 -0,178 0,415 0,142

Carbonila (nmol/mg de proteina)

Antes 0,227 0,126 0,021 0,905 0,251

Depois 0,586 0,377 0,030 1,975 0,561 0,034°
(Diferenca) 0,359 0,252 -0,252 1,744 0,574

MDA (nmol/mL)"

Antes 0,584 0,504 0,362 0,986 0,201

Depois 0,578 0,499 0,309 1,259 0,260 0,975
(Diferenca) -0,006 0,034 0,760 0,760 0,317

2 Teste t Student para amostras pareadas, p<0,05; ® Teste ndo paramétrico de Mann-Whitney, p<0,05; * Dosagem realizada no Laboratério de

Anélises Clinicas da FMRP-USP.
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O coeficiente de correlacdo entre idade e
diferenca de carbonila antes e depois da oferta
de antioxidantes alimentares (Figura 2) resultou
em 0,262, sem significancia estatistica (p=0,464).
Um estudo avaliou o efeito de dieta enteral com
antioxidantes na sindrome da insuficiéncia res-
piratéria aguda e descreveu que, nessa situagao,
as espécies reativas e mediadores inflamatérios
encontram-se aumentados. Atribuiu-se esse resul-
tado possivelmente ao estresse oxidativo produ-
zido pela ventilacdo mecanica?’. A ventilacdo me-
canica produz aumento da protedlise na magni-
tude de 105%. A atividade do proteosomo 20S -
envolvido no mecanismo de dano celular no

0,45
0,351 r=0,732
0,25 p=0,016
0,15
0,05
-0,05
0,15
0,25 . . ; ; : : .

25 35 45 55 65 75 85 95

Diferenca de Tiol

Idade (anos)

Figura 1. Correlacao entre a idade (anos) e a diferenca nas con-
centragdes plasmaticasde tiois apds administracao de
dieta enteral com antioxidantes. Curitiba (PR), 2008.

2,00

1601 r=0,262
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25 35 45 55 65 75 85 95
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Figura 2. Correlacao entre a idade (anos) e a diferenca nas con-
centragoes plasmaticas de carbonilas de proteinas apés
administracdo de dieta enteral com antioxidantes.
Curitiba (PR), 2008.
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diafragma resultou em valor 76% maior quando
comparado aqueles que ndo se encontravam em
ventilacdo mecanica?®. Neste estudo, ndo houve
diferenca significativa (p=0,224) para a concen-
tracdo de tidis, entretanto nas concentracdes de
carbonila de protefna houve aumento significativo
desses valores (p=0,048) ap6s 5 dias de inicio da
oferta de dieta enteral industrializada com antioxi-
dantes nos 8 pacientes que tiveram indicacdo de
ventilacdo mecanica durante o periodo do estudo,
confirmando a hipétese de que a ventilacdo meca-
nica pode aumentar o estresse oxidativo proteico.
Zergeroglu et al.?® verificaram aumento de car-
bonilas de proteinas e formacao de hidroperoxi-
dos apds 6 e 18 horas de ventilacdo mecanica,
indicando injdria oxidativa no diafragma resul-
tante desse tratamento.

A concentracdo de MDA inicial dos pacien-
tes até 48 horas apds o evento foi em média de
0,535, DP=0,19nmol/mL. Polidori et al.*® encon-
traram niveis plasmaticos semelhantes (M=0,60,
DP=0,13umol/L) 24 horas apds AVE isquémico,
porém nao houve acompanhamento apds inicio
da alimentacdo. El Kossi & Zakhary?' relataram
elevacao significativa na peroxidacao lipidica 48
horas apés o evento (M=1,71, DP=0,38umol/L).

Dois estudos®23 avaliaram o MDA e a mor-
talidade em pacientes criticos, ndo especifica-
mente no AVE. A elevada concentracdo de MDA
nao foi considerada preditor de 6bito. No estudo
de Preiser et al.3?, ndo houve diferenca nos valores
do MDA e da mortalidade entre os pacientes cri-
ticos que receberam intervencdo de antioxidantes
e 0s que nado receberam. Crimi et al.** verificaram
reducao significativa nos niveis de TBARS (p<0,01)
de 5,33 para 2,42nmol/mL e na mortalidade do
grupo de pacientes criticos submetidos a suple-
mentacdo com antioxidantes por via enteral. A
mortalidade foi de 45,7 % no grupo gue recebeu
suplementacao e 67,5% no grupo ndo suplemen-
tado.

Neste estudo, a diferenca entre os niveis
de MDA em jejum e ap6s a oferta de dieta enteral
ndo foi estatisticamente significativa (p=0,998),
demonstrando que nao houve reducao na peroxi-
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dacdo lipidica com a administracdo de antioxi-
dantes alimentares.

Os resultados encontrados conduzem a
andlise de alguns fatores envolvidos: (a) quanti-
dade de micronutrientes antioxidantes, (b) tempo
de suplementacao e (c) capacidade antioxidante
nas doencas cronicas.

A quantidade de micronutrientes antioxi-
dantes fornecida por meio da dieta enteral foi
comparada as recomendacbes da Dietary
Reference Intakes (DRI)**%. Os pacientes recebe-
ram em média 1230ug/dia RE de vitamina A
(RDA=700ug/dia para mulheres e 900ug/dia para
homens), sendo 3mg de carotenoides; 19,5mg/
dia de vitamina E (RDA=15mg/dia para ambos os
sexos), 150mg/dia de vitamina C (RDA=75mg/dia
para mulheres e 90mg/dia para homens); 90ug/
dia de Se (RDA= 55ug/dia para mulheres e
homens), 18mg/dia de Zn (RDA=8mg/dia para
mulheres e 11mg/dia para homens) e 2,7mg/dia
de Cu (RDA=0,9mg/dia para mulheres e homens).
Verificou-se, portanto, que todos os pacientes re-
ceberam quantidades superiores a 100% da DRI
dessas vitaminas e minerais. Essas quantidades
ndo ultrapassaram o limite maximo de ingestao
(UL) estabelecido na DRI.

Estudos relataram a reducao da peroxi-
dacao lipidica apés a suplementacao de vitaminas
antioxidantes em quantidades especificas®®3’.
Crimi et al.®, ao suplementarem 500mg/d de
vitamina C e 400Ul/d de vitamina E, avaliaram
uma reducao significativa (p<0,01) nos niveis de
MDA, o que melhora a resisténcia da LDL ao es-
tresse oxidativo em aproximadamente 30% nos
pacientes criticos. Abilés et al.?® relataram que
pacientes criticos gue receberam uma quantidade
de vitaminas antioxidantes inferior a 66% da DRI
tiveram um aumento na peroxidacao lipidica e
que a administracdo de 66 a 100% da DRI de vi-
taminas antioxidantes reduziu o risco de agravar
0 estresse oxidativo em 94%. No estudo de
Ullegaddi et al.*’, a suplementacao via oral de 800
Ul de a-tocoferol e 500mg de vitamina C foi ca-
paz de aumentar a concentracdo plasmatica de
o-tocoferol e de vitamina C além de reduzir signifi-

cativamente (p<0,002) a concentracdo plasmatica
de MDA no grupo AVE isquémico com suplemen-
tacdo, em contraste com o aumento constatado
no grupo nado suplementado. O estudo de Elmadfa
et al.*® demonstrou que a suplementacdo com
40mg/dia de beta caroteno reduziu significati-
vamente (16%) a concentracdo de MDA. Obser-
vou-se que nos estudos citados anteriormente,
as doses de vitaminas antioxidantes utilizadas
foram superiores as aplicadas neste estudo, porém
sem ultrapassar os niveis maximos de ingestao
toleravel.

Em contradicao, dois estudos - um deles
realizado com pacientes criticos® e outro com pa-
cientes saudaveis - nos quais houve suplemen-
tacao de vitaminas A, C, E ndo encontraram dife-
renca significativa apods a suplementacao?.

Como nao foram encontrados outros estu-
dos sobre o efeito da suplementacdo de antioxi-
dantes alimentares por via enteral nos valores de
marcadores proteicos do estresse oxidativo, a ana-
lise quanto ao tempo de suplementacao foi reali-
zada somente com o biomarcador de peroxidacao
lipidica. Quando analisado esse fator, verificou-
-se que resultados favoraveis coincidiram com
tempo superior a 7 dias de suplementagao343839,
sendo 8 semanas o mais longo periodo de suple-
mentacdo encontrado®.

Neste estudo, a dieta foi administrada por
ao menos 5 dias, porém foram necessarios 3 dias
para completar as necessidades caléricas. Dessa
forma, os pacientes receberam o VET total por
pelo menos 2 dias. O tempo de suplementacao
foi menor quando comparado aos demais estu-
dos, podendo-se supor que esse seja um dos fa-
tores que interferiram na modificacdo dos niveis
de biomarcadores, porém optou-se por realizar a
segunda coleta apds esse periodo de tempo devi-
do a alta incidéncia de 6bitos.

A evolucdo do estresse oxidativo ocorre
em pacientes criticos, devido a reducado da ativi-
dade de antioxidantes enddgenos*'. Segundo o
estudo de Bonithon-Kopp et al.#?, os niveis de
MDA foram significativamente mais altos em
homens com placas na carétida quando compa-
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rados com os sem placas, denotando estresse
oxidativo em doentes cronicos. Pesquisas®®*
demonstram que a oxidacdo de lipideos, acidos
nucleicos ou proteinas teoricamente podem con-
tribuir para o desenvolvimento de doencas
cronicas. Segundo esse autor, embora a suple-
mentacdo de vitamina C, vitamina E e selénio
tenha mostrado uma reducdo na concentracdo
de biomarcadores associados ao estresse oxida-
tivo, a relacdo entre tais observacdes e doencas
cronicas merece aprofundamento por meio de
novos estudos. Sugere-se, portanto, que no caso
do AVE, que ocorre com maior frequéncia em
pacientes com doenca cronica subjacente, o
estresse oxidativo seja tdo exacerbado que a acado
de antioxidantes alimentares pode nao ser sufi-
ciente para sobrepor o grau de estresse existente.
Além disso, neste estudo ndo houve possibilidade
de comparagao com um grupo que nao recebeu
antioxidantes dietéticos, ja que todas as dietas
enterais comercializadas atualmente contém
acréscimo de nutrientes antioxidantes. Assim, nao
foi possivel avaliar se a dieta com antioxidantes
evitou um aumento mais acentuado do estresse
oxidativo e de suas consequéncias clinicas.

CONCLUSAO

A dieta enteral industrializada contendo
antioxidantes ndo mostrou modificacdes no es-
tresse oxidativo proteico e na peroxidacao lipidica
demonstrada por alteragdes nos niveis de tidis e
MDA plasmaéticos, tendo ocorrido aumento da for-
macao da carbonila.

Sugere-se que o tempo de administracdo
da dieta, o estabelecimento de um grupo-controle
e das quantidades de antioxidantes a serem ofer-
tadas aos pacientes sejam considerados no deli-
neamento de novos estudos.
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