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ARTIGO DE REVISAO

Terapia nutricional no traumatismo cranioencefilico

grave

Nutrition therapy in severe head trauma patients

RESUMO

O objetivo do presente artigo ¢ revisar
a literatura e organizar os principais acha-
dos, gerando recomendagoes baseadas nas
melhores evidéncias encontradas relativas &
terapia nutricional nos casos de traumatis-
mo cranioencefalico.

O traumatismo cranioencefdlico per-
manece uma patologia altamente letal,
apesar dos avancos em seu diagndstico e
tratamento. Poucas intervengoes terapéuti-
cas tem se mostrado eficazes em melhorar
este quadro.

H4 mdltiplas alteragbes metabélicas e
hidroeletroliticas decorrentes do trauma-
tismo cranioencefdlico, caracterizadas por
um estado hipermetabdlico associado a
um intense catabolismo, que levam a ne-
cessidades nutricionais especificas.

Na literatura atual nio hd diretrizes
especificas para terapia nutricional em
pacientes vitimas de traumatismo cranio-
encefdlico grave, mas hd muitos dados

interessantes e questdes que estio sendo
melhores estudadas, possibilitando um
melhor direcionamento da terapia nutri-
cional neste cendrio.

Além de avaliagio e acompanha-
mento por uma equipe multiprofissional
qualificada e treinada para estas questoes,
a introdugdo precoce do suporte nutri-
cional, a utilizagio preferencial da via
enteral com a infusio adequada de calo-
rias, o uso de formulagoes adequadas e
nutricionalmente equilibradas para cada
caso especifico, associadas a utilizagio de
imunonutrientes especificos, melhor con-
trole hidroeletrolitico e metabdlico, além
de melhor entendimento fisiopatolégico
e das consequéncias das préprias terapéu-
ticas instituidas, parece modificar os des-
fechos destes casos.

Descritores: Traumatismos
craniocerebrais; Traumatismos encefalicos;
Terapia nutricional; Apoio nutricional;
Nutrigio enteral; Nutrigio parenteral

INTRODUCAO

O traumatismo cranioencefdlico (TCE) permanece uma patologia altamente le-
tal, com taxas gerais de mortalidade variando de 20% a 50%, nos Estados Unidos."
L4 as estatisticas demonstram que 52.000 pacientes morrem de TCE ao ano, com
85% das mortes ocorrendo nas duas primeiras semanas ap6s o trauma.? Estatisticas
sobre TCE no Brasil sdo raras e abordam regides especificas. Em Sao Paulo, no ano
de 1997, a taxa de internacio por TCE foi 0,36 por 1.000 habitantes com taxa de
mortalidade estimada de 26 a 39 por 100.000 habitantes.”

Atualmente, terapéuticas visando a manutengio da oxigenagio e da perfusio cere-
bral, evitando-se a hipoxemia, a hipotensao arterial e a hipertensao intracraniana @m
reduzido a chance de morte e melhorado os desfechos dos casos de TCE grave.®

Apesar dos dados limitados sobre a importancia da terapia nutricional no TCE,
duas revisoes sistemdticas realizadas pela Cochrane Colaboration sugerem melhora
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na mortalidade e dos desfechos neurolégicos.®® despertando
maior atengao para este aspecto.

Sendo assim, discutiremos as mais recentes evidéncias so-
bre o beneficio do suporte nutricional nos casos de trauma-
tismo cranioencefélico fazendo recomendagées para o campo
clinico.

METODOS

Foi realizada revisdo da literatura com estratégia de busca
definida, utilizando-se os descritores traumatismos cranioen-
cefdlicos (traumatic brain injury), traumatismos craniocerebrais
(head injuries/craniocerebral trauma), apoio nutricional (nutri-
tional support), terapia nutricional (nutritional therapy), nutri-
¢do enteral (enteral nutrition) e nutri¢io parenteral (parenteral
nutrition), em acordo com o DeCS (Descritores em Ciéncias
da Saide). Os artigos foram buscados nas bases de dados
ScELO (Scientific Eletronic Library Online) e PubMed (U.S.
National Library of Medicine) em Novembro de 2011, além
de consultas a livros textos de renome na 4rea.”?

Foram encontrados 703 artigos, sendo selecionadas 55
referéncias utilizando como critérios a relevincia cientifica
centrada nos critérios da Medicina Baseada em Evidéncias e
o possivel impacto na prética clinica, além da relagao entre
lesao cerebral traumdtica grave, suporte nutricional e resul-
tados. Os critérios utilizados foram qualidade do estudo e
forcas de evidéncia, da maior para menor, ou seja, buscamos,
em ordem decrescente de importancia, meta-andlises estudos
randomizados e controlados, estudos nio controlados, estu-
dos de coorte, estudos de caso-controle e relatos de casos. Tais
referéncias foram lidas e analisadas, com base na qualidade do
estudo e na for¢a de evidéncia, com as informagoes obtidas
sintetizadas de forma a clarificar os dados e fazer sugestoes
sobre as mais recentes evidéncias sobre o tema.

CENARIO METABOLICO

O TCE desencadeia um estado hipermetabdlico, cata-
bélico e com grave prejuizo da homeostase do nitrogénio,
caracterizado por um aumento desproporcionado da pro-
dugio e liberagio de citocinas pré-inflamatérias (ex. fator
de necrose tumoral-a,, interleucina-1 e interleucina-6) asso-
ciado a alta liberagao de hormonios contra-regulatérios (ex.
cortisol, glucagon e catecolaminas), gerando um aumento
dos requerimentos energéticos, sistémicos e cerebrais, mes-
mo em pacientes paralisados,"” o qual pode se manter por
tempo prolongado.

As forcas mecinicas aplicadas durante o momento inicial
da lesdo causam distor¢ao, cisalhamento e destruigio dos teci-
dos cerebrais, que resultam em uma lesio primdria.
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Mecanismos de leses secunddrias incluem uma grande
variedade de processos, tais como a despolarizacio neuronal,
distdrbios da homeostase i6nica, excitotoxicidade pelo gluta-
mato, geragio de ¢xido nitrico e radicais livres do oxigénio,
peroxidagio lipidica, ruptura da barreira hemato-encefélica,
edema e inchaco (intersticial e celular), hemorragia secundd-
ria, isquemia, hipertensao intracraniana, disfun¢ao mitocon-
drial, ruptura axonal, inflamac¢ao e morte celular por meca-
nismos de apoptose e necrose.”

Esta tempestade metabdlica aliada as alteragdes energé-
ticas envolvidas pode decorrer de fatores sistémicos, como
a resposta inflamatéria pds-traumdtica e infecgdes, mas
também parece ter um componente cerebral. Durante este
processo, ocorre aumento da taxa metabélica cerebral de
glicose possivelmente como resultado de disfungao mito-
condrial.®?

Terapias como manitol e solugio salina hipertonica sao
usadas frequentemente para tratar a pressao intracraniana ele-
vada por modularem a reologia e a osmolaridade do volume
sanguineo cerebral. Outras medicagoes, tais como bloquea-
dores neuromusculares, sedativos como propofol e barbitd-
ricos como o tiopental sdo utilizados para suprimir o meta-
bolismo cerebral em um esforco a fim de abater o “estresse
energético” presente nas células lesadas. Novas terapias como
bloqueadores de canais de clcio, inibidores da poli ADP-
-ribose polimerase e ciclosporina estao sendo investigadas
atualmente pelo seu potencial em modular os mecanismos de
lesao secunddria.!?

Mais recentemente, dados preliminares mostraram pro-
vdveis beneficios da progesterona em diminuir o edema cere-
bral e aumentar os mecanismos antioxidantes, diminuindo a
mortalidade no TCE em trés estudos clinicos.'” Também, o
papel da eritropoietina na restauragdo da memoria e o impac-
to das estatinas apds TCE estao sendo estudados.” Estudos
em humanos indicam que o0 aumento na utilizago da glicose
pode se manter por 5 a 7 dias apds o trauma.’®'® O resulta-
do da combinacio destas alteragbes com a imobilizacio do
paciente e a falta de suporte nutricional precoce pode levar a
uma rdpida e grave deplecio da massa magra corporal.

Os efeitos da desnutri¢ao sobre a evolugio dos pacien-
tes hospitalizados sio relatados como fatores coadjuvantes
na mortalidade e morbidade."**” O zinco é um importante
cofator para o metabolismo dos substratos, fun¢io imune e
fungio dos receptores N-metil-D-aspartato (NMDA). Nos
pacientes com TCE, a concentragio sérica do zinco estd di-
minuida devido sequestro hepdtico e aumento da depuragio
renal. Suplementagio de zinco aparenta melhorar o metabo-
lismo protéico e progndsticos neurolégicos até um més apds
o TCE.®Y

O magnésio também parece ter papel neuroprotetor
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decorrente de sua atividade nos receptores NMDA, na
modulagio da producio de energia celular e no influxo
de cdlcio.®?

A proteina ligadora do fator de crescimento semelhante a
insulina-3 (IGFBP-3 — insulin-like growth fator binding pro-
tein-3) também estd diminuida, o que permite maior depu-
ragio, e, portanto, menor atividade, do mediador da a¢ao do
horménio do crescimento (GH), chamado fator de cresci-
mento semelhante a insulina-1 (IGF-1 - insulin-like growth
Jator-1). Suplementagao de IGF-1 nos casos de TCE aparenta
diminuir a hiperglicemia e melhorar a conservagio das pro-
teinas.®?

A glutamina, tipicamente relacionada com a diminuigao
da translocagio bacteriana, pode aumentar a sintese de gluta-
mato. O glutamato interage com os receptores NMDA pro-
movendo morte celular por meio do influxo de cdlcio, 3%
enquanto que os riscos e beneficios do uso da L-Arginina é
atualmente incerto.””

Mais informagboes sobre os mecanismos de agao e signifi-
cancia clinica da suplementaco de eletrélitos e aminodcidos
especificos tais como o magnésio e a glutamina, sdo necessd-
rias para definir seu potencial terapéutico nestes casos.

CARENCIA NUTRICIONAL PREVIA NO
PACIENTE COM TCE

O alcoolismo é uma condigio frequentemente associa-
da ao paciente politraumatizado. Os sintomas decorrentes
do uso nocivo do dlcool podem advir de qualquer nivel do
neuroeixo incluindo o encéfalo, os nervos periféricos e jun-
¢oes neuro-musculares.®® O 4lcool gera alteragoes no sistema
nervoso central que causam desde agitagio psicomotora até o
coma e morte. O consumo cronico do dlcool leva a alteracoes
no nuimero ¢ na funcio dos receptores como resposta com-
pensatoria aos efeitos depressivos do dlcool. Hd diminuigio
nos receptores GABA tipo A e aumento nos receptores de
glutamato tipo NMDA, gerando um quadro propicio para
excitabilidade neuronal com a suspensio abrupta da ingestao
do 4lcool.?¢*”

A disfungio nutricional é causada, principalmente, pela
caréncia das vitaminas B12 (cianocobalamina), vitamina B1
(tiamina), vitamina B5 (riboflavina) e vitamina B6 (piridoxi-
na). Devido as vitaminas do complexo B serem hidrossold-
veis e terem meias-vidas curtas, elas podem ser rapidamente
depletadas. Além disso, muitas drogas podem interferir com
sua absorcio e metabolismo, inclusive os antibiéticos.?® Por
estes motivos recomenda-se a reposi¢io de tiamina, pirido-
xina e vitamina B12 em pacientes politraumatizados com
intuito de prevenir algumas sindromes neuroldgicas agudas
relacionadas a este quadro.
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CONSIDERACOES EM RELACAO AOS FARMACOS

Muitas medicagoes utilizadas para o tratamento da hiper-
tensio intracraniana (HIC) podem afetar o suporte nutricio-
nal e o balanco eletrolitico.

Manitol, um diurético osmético, é um agente de primeira
linha utilizado para diminuir agudamente a pressao intracra-
niana. O uso frequente do manitol requer monitoramento
da osmolaridade e dos eletrélitos. Solugio salina hipertonica
(SSH) ¢ outro agente osmoterdpico frequentemente usado.
Concentragoes tipicas variam de 3% a 23,4% de cloreto de
sodio. Os efeitos osméticos da SSH sao semelhantes aos do
manitol, apesar da SSH tender a ser menos diurética. Con-
tudo, excessos de sddio e cloro podem ocorrer rapidamente
com uso de doses repetidas, fazendo com que o monitora-
mento do estado dcido-base e do estado metabélico deva ser
feito regularmente.

O uso de propofol também tem se tornado rotina para
diminui¢io da atividade metabdlica cerebral. Ele é solubili-
zado em uma emulsdo de dleo de soja e fosfolipides do ovo.
Este veiculo lipidico fornece calorias extras (ex. propofol 10%
fornece 1,1Kcal/ml)®” que devem ser levadas em conta no
célculo do aporte nutricional a ser oferecido. A combinagio
de propofol e nutri¢ao enteral enriquecida com 4cidos graxos
®-3, tais como o dcido eicosapentdico, também pode elimi-
nar o efeito antiinflamatério deste imunonutriente, devido
ao desbalanco na relacao entre ®-6/m-3 decorrente dos vei-
culos do primeiro.®

Barbitdricos como o tiopental sio utilizados para trata-
mento da HIC de dificil controle em um esfor¢o para dimi-
nuir o metabolismo cerebral. Nestes pacientes a necessidade
energética tende a, aproximadamente, 80% do gasto energé-
tico predito.®®3V A necessidade de proteinas também pode ser
menor, evidenciada pela diminuigdo de 40% do nitrogénio
urindrio excretado.®” O coma barbittirico € o uso de narcé-
ticos, tais como o fentanil e a morfina, também diminuem a
motilidade gastrintestinal e o esvaziamento gstrico, frequen-
temente gerando intolerincia a nutrigio enteral.

Muitas drogas antiepilépticas como fenitoina, fenobarbi-
tal, primidona e carbamazepina, sdo prescritas rotineiramente
para prevenir crises epilépticas em uma unidade de terapia
intensiva neurolégica. Todos estes medicamentos interferem
com a absor¢io de folatos. Por outro lado, a reposi¢io de fo-
latos pode diminuir os niveis de fenitoina, o que propicia o
aparecimento de crises epilépticas. A fenitoina também pode
interagir com a vitamina D resultando em menor absor¢io
de célcio e, consequentemente, favorecendo o aparecimento
da osteopenia e até osteoporose, principalmente nos casos de
longa evolugio.

O 4cido valpréico pode causar aumento nos niveis séricos
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de amonia favorecendo o aparecimento do quadro de encefa-
lopatia hepdtica, principalmente em hepatopatas.

Por estas interagdes e particularidades, a monitorizagio
da fungio hepdtica, através da dosagem regular das enzimas
hepatocelulares e canaliculares, além da dosagem sérica da
amonia, bem como da dosagem dos niveis séricos das drogas
antiepilépticas, devem ser realizadas rotineiramente durante o
tratamento intensivo destes doentes.

INTERACOES NUTRIENTES — DROGAS

As interagoes entre nutrientes e drogas também necessi-
tam ser consideradas. Como a preferéncia pela via enteral em
relagio a parenteral vem aumentando, o uso de medicagoes
pela via enteral também. Muitas medicagées utilizadas por
via intravenosa apresentam biodisponibilidade adequada
quando administradas por via enteral e podem ser converti-
das para esta via tao logo a funcao intestinal esteja presente e
o paciente seja tolerante a nutri¢ao enteral.%>%9

As formulagbes comumente utilizadas da fenitoina in-
cluem a fenitoina sédica, para uso parenteral, e a suspensio
4cida de fenitoina, para uso enteral. Independentemente da
solucio utilizada, a fenitoina é bem absorvida em condi¢oes
relativamente normais (> 80%).?? Contudo, a administracio
concomitante da suspensdo dcida com férmulas de nutrigao
enteral pode inibir sua absor¢io.®” Alguns clinicos advogam
que a nutri¢io enteral seja pausada por 1 a 2 horas antes e
ap6s a administragio de cada dose da fenitoina, a fim de evi-
tar a administragdo concomitante. Jd outros ajustam a dose
da suspensao de fenitoina ou utilizam a formulacio sédica
por via enteral, administrando-a simultaneamente com a
nutrigio enteral.®® Independentemente de como a fenitoina
seja administrada ao paciente com TCE, a monitoriza¢ao far-
macocinética (dosagem do nivel sérico) permanece essencial
para o ajuste da dose a fim de manter a concentracio sérica
nos niveis acreditados a serem terapéuticos.

Outras medicagoes administradas enteralmente podem
ser incompativeis com as férmulas nutricionais. Exemplos
disso sao a carbamazepina em suspensio e o sucralfato. Estas
drogas formam precipitados que podem ocluir as sondas de
alimenta¢do.”” Outras incompatibilidades também ocorrem
como a biodisponibilidade do ciprofloxacino ser diminuida
em 44% quando co-administrado com formula¢oes enterais,
provavelmente devido & quelagao por cdtions polivalentes.®

Desta forma, algumas medicagoes podem afetar as con-
centrages de nutrientes e eletrélitos, seja por suplementagio
(ex. sais de s6dio e potdssio das penicilinas intravenosas) ou
por interferéncia na absor¢io, metabolismo, ou eliminagao
(ex. carbamazepina — hiponatremia; ticarcilina/piperacilina —
hipernatremia; anfotericina B deoxicolato — hipocalemia, hi-

Campos BBNS, Machado FS

pomagnesemia). Sendo assim, as interagoes entre medicagoes
e nutrientes devem ser checadas diariamente, de preferéncia
por uma equipe multidisciplinar com nutricionistas e farma-
ctuticos clinicos fazendo parte desta equipe.

BASES NUTRICIONAIS

Avaliagao da degluticao

Nos pacientes vitimas de TCE, a disfagia é muito frequen-
te, podendo ocorrer em até 61% dos casos,®” portanto é fun-
damental uma avaliagao especializada da degluti¢ao antes da
liberagio da dieta por via oral. A atuagio de fonoaudi6logos
na equipe multidisciplinar é imprescindivel neste momento.

Pacientes com TCE grave geralmente nio conseguem se
comunicar de forma efetiva devido ao nivel de consciéncia
diminuido e/ou traqueostomia. Informagoes sobre o meca-
nismo do trauma, extensio das lesoes, dificuldade em se ali-
mentar e perda de peso podem ser obtidas do prontudrio e
dos cuidadores. Achados sugestivos de disfagia incluem tosse
e engasgos durante ou apds a alimentagio, alimentagio prévia
por sondas, ocorréncia de complicagoes pulmonares, perda
de peso, sialorréia e necessidade de aspiragao.

Os principios gerais para o manejo do paciente com dis-
fagia visam a reabilitagdo da degluticao através da utilizagao
de estratégias compensatdrias e exercicios especificos. As es-
tratégias compensatorias visam modificar o comportamento
alimentar através de mudancas no volume do bolo e textura
dos alimentos e na postura da cabeca e do corpo. J4 os exer-
cicios de reabilitagio visam induzir mudangas estruturais por
intensificarem os estimulos aferentes, motores e sensoriais,
para a drea lesada.“”

Para uma revisao e atualiza¢io adequada do tema, sugere-
se a leitura do I Consenso Brasileiro de Nutri¢ao e Disfagia
em idosos hospitalizados publicado em 2011.“" Muitas ve-
zes, nos casos de TCE grave, hd somente duas opcdes para
inicio da alimentagio enteral precoce: gistrica ou jejunal, de-
vido ao nivel de consciéncia diminuido com risco elevado de
broncoaspiracio, e a possivel presenca de tubo orotraqueal
para suporte ventilatério, nio permitindo alimentacgio por
via oral.®?

Avaliacao nutricional

Antes de prescrever-se qualquer suporte nutricional deve-
-se avaliar o estado nutricional atual e prévio, a doenca em
evolucio, a intensidade e a duracio da doenca e os efeitos
catabdlicos associados.

H4 diversos métodos e técnicas utilizadas para avaliagio
nutricional, porém nao hd um método isolado que tenha
acurdcia para ser empregado como padrio-ouro nesta subpo-
pulagio de pacientes criticos.
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Uma técnica simples, barata, ficil de ser aplicada e repro-
duzida, de se avaliar o estado nutricional do doente critico, é
a avaliagdo subjetiva global.”® Ela consiste na realizagio da
anamnese e do exame fisico direcionados, que devem ser rea-
lizados até 3 dias da internagao. Nesta técnica, o diagndstico
nutricional ¢ definido através de uma somatéria de pontos
atribuidos a determinados itens. O doente ¢ entao classifica-
do em bem nutrido, quando atinge 1 a 17 pontos, desnutrido
moderado, quando atinge de 17 a 22 pontos e desnutrido
grave quando a pontuagio é maior que 22.

Indicadores do estado nutricional

Medidas como o peso corpéreo, a altura, o indice de mas-
sa corpérea (IMC) e a compleicao fisica, devem ser obtidos."”
Dados bioquimicos, como a dosagem sérica da albumina,
pré-albumina e transferrina, bem como a contagem de lin-
fécitos total, podem ser utilizados no processo de avaliagio
nutricional.®¥ Porém, estas proteinas sofrem influéncia da
hidratagao e de estados hipercatabdlicos, estando alteradas,
principalmente nas duas primeiras semanas, nos casos de pa-
cientes com TCE grave.

O balanco nitrogenado (BN) é uma forma prética e ba-
rata de se avaliar a utilizagio de proteinas pelo organismo.
Através da determinacio da excrecio urindria de uréia de 24
horas (Uu 24h), em pacientes com fungao renal preservada,
e o cdlculo de nitrogénio ingerido (NI) na dieta, calcula-se o
balango nitrogenado.

NECESSIDADES NUTRICIONAIS

Célculo das necessidades caléricas

A calorimetria indireta ainda permanece como o “padrao-
-ouro” para se determinar o gasto energético de pacientes
com TCE grave. Contudo, as necessidades energéticas didrias
dos pacientes com lesdes cerebrais graves, que tém contragoes
musculares intermitentes, tempestades simpdticas ou febre,
podem nao ser representadas com exatido, mesmo pela ca-
lorimetria indireta.

Pacientes com TCE grave podem apresentar necessidades
energéticas tao elevadas quanto 120% a 250% acima de seus
gastos energéticos basais estimados pela equacio de Harris-
Benedict.

Sedativos, paralisantes e barbitdricos podem diminuir
esta necessidade para 76% a 120% do gasto energético basal
estimado. Providenciar 140% do gasto energético pode ser
uma boa estratégia inicial de fornecimento de energia.

Também atentar ao conceito de hiperalimentagao (“over-
feeding”) que implica em fornecer mais energia do que o pa-
ciente necessita. Hiperalimentagao excessiva ou prolongada
pode ser deletéria, resultando em complicagoes metabdlicas
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como a hiperglicemia, sindrome semelhante a sindrome de
realimentacdo com desarranjos hidroeletroliticos, esteatose
hepiética, comprometimento pulmonar com dificuldade de
desmame ventilatério, e até obesidade nos casos de longo
prazo.®?

O gasto energético, nos casos de TCE grave, pode ser pre-
dito por vdrias equagoes ja descritas e validadas na literatura.®?
Para facilitar o cdlculo das necessidades caldricas a beira do
leito, pode-se utilizar a chamada “férmula de bolso”, que
consiste na férmula de 25 a 30Kcal/Kg do peso desejavel/
dia, pelas recomendagoes europeias, e de 20 a 25Kcal/Kg do
peso desejdvel/dia, pelas recomendagoes americanas e nacio-
nais, esta tltima com intuito de diminuir a chance de induzir
sindrome de hiperalimentagio.

Atualmente, as diretrizes recomendam oferta de 1,52 2,0g
de proteinas/Kg de peso/dia para casos de TCE agudo. Estas
necessidades devem ser rotineiramente reavaliadas e o aporte
readequado através da andlise do balango nitrogenado.®

VIA PARA O SUPORTE NUTRICIONAL — ENTE-
RAL vs PARENTERAL

A via preferencial de oferta nutricional ao paciente neuro-
l6gico agudo ¢é a via enteral. H4 6 meta-andlises comparando
as vias enteral e parenteral para suporte nutricional em pa-
cientes criticos gerais, que evidenciam redugio significante da
morbidade infecciosa com o uso da via enteral.* Porém, em
pacientes vitimas de TCE, isto ainda nio foi comprovado.*?
Também hd dados experimentais que sugerem que a nutrigio
por via parenteral possa agravar o inchago cerebral, mas isto
parece nio ser um problema clinico.“?

Uma alternativa as sondas via nasal e oral, que jd vem sen-
do estudada desde a década de 90, ¢ a realizagio precoce de
gastrostomias ou mesmo jejunostomias. O aprimoramento
da técnica cirtrgica e os efeitos indesejdveis das sondas naso-

enterais e oro-enterais contribuem para isso.“”

INICIO DA TERAPEUTICA NUTRICIONAL

O seu inicio deve ser precoce, entre 24 a 48 horas ap6s a
admissdo na unidade de terapia intensiva (UTT). A alimen-
tacao deve ser progredida a fim de atingir o alvo das necessi-
dades nutricionais nas préximas 48 a 72 horas, o que muitas
vezes ¢ um desafio nos pacientes vitimas de TCE grave. Reco-
mendagoes da Brain Trauma Foundation ditam que o aporte
nutricional total deve ser atingido em até 7 dias apés a lesao.“?
Obter acesso enteral por sonda e iniciar a nutri¢io enteral
deve ser um objetivo a ser buscado, tio logo a ressuscitagao
volémica esteja completa e o paciente hemodinamicamente

estavel. @4
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O uso desta nutri¢ao de forma precoce é capaz de reduzir
a secregao adicional de hormonios catabdlicos que jd se en-
contram elevados nesta situagao. Também ¢ capaz de preser-
var algum grau do estado nutricional prévio, mantendo par-
cialmente o peso corporal e a massa muscular, além de estar
associada a diminuicdo da proliferagao bacteriana intestinal e,
consequentemente, a diminuigio da translocacio.

INTOLERANCIA AO SUPORTE NUTRICIONAL
ENTERAL

Uma parte considerdvel dos doentes com TCE grave nao
toleram a nutri¢io enteral nas primeiras duas semanas apds
o evento inicial.*** A intolerancia a nutri¢io enteral mani-
festa-se, geralmente, através de residuos géstricos aumenta-
dos, refluxo gastro-esofdgico, vomitos, distensao abdominal e
diarréia. Estas complicagoes podem resultar em alimentagio
enteral inefetiva, gerar maior risco de pneumonia aspirativa,
prolongar o tempo de internagao na UTT e aumentar as taxas
de mortalidade.””

As razdes conhecidas para a intolerincia a nutrigio ente-
ral seguindo-se ao TCE sao multiplas, tais como: motilidade
gastrointestinal prejudicada, caracterizada por baixa pressio
no esfincter esofdgico inferior, prolongamento e alteragio do
esvaziamento gdstrico com hipomotilidade antral e distarbios
dos complexos motores migratérios, hiperglicemia, inflama-
¢do, medicagoes, distirbios eletroliticos, hipoalbuminemia,
absorcio colénica reduzida e alteragoes da flora intestinal
normal.#”

TECNICAS PARA MELHORAR A TOLERANCIA A
NUTRICAO ENTERAL

1. Nutrigao enteral precoce: A ASPEN (American Socie-
1y for Parenteral and Enteral Nutrition) e o CCPG (Canadian
Clinical Practice Guidelines) recomendam que a nutrigao en-
teral seja iniciada dentro de 24 a 48 horas apds a admissao
na UTI, tao logo o paciente encontre-se estivel. A ESPEN
(European Society for Parenteral and Enteral Nutrition) reco-
menda iniciar a nutri¢io enteral dentro de 24 horas, quando
possivel. 38404244

2. Férmulas enterais: férmulas completas e isotdnicas
devem ser as escolhas iniciais. Devido ao alto prego, pouca
diferenga na melhora da tolerdncia e aumento na incidéncia
de diarréia, as férmulas baseadas em peptideos no sao reco-
mendadas pela ESPEN e pelo CCPG.

3. Vias de alimenta¢ao e métodos: pacientes que nao
toleram alimenta¢o por via gdstrica podem se beneficiar da
colocagio de uma sonda pés-pilérica em intestino delgado,
atingindo mais rdpido as metas cal6ricas. Contudo, nao hd

Campos BBNS, Machado FS

diferengas significantes entre a incidéncia de pneumonia as-
sociada a ventilacio mecinica, nem nas taxas de mortalidade,
quando comparamos tais técnicas. > A infusdo continua
¢ recomendada pela ASPEN para os pacientes intolerantes
ou de alto risco. Uma taxa de infusdo de 10 a 40ml/h pode
ser iniciada e avancada em 10 a 20ml/h a cada 8 — 12 horas,
conforme tolerado, até se atingir a meta caldrica estipulada.
A adogio de protocolos definindo objetivos das taxas de in-
fusdo e calorias, desenvolvendo métodos de inicio mais pre-
coce, estipulando técnicas especificas de aferigio do residuo
gastrico, frequéncias de infusées e identificagio de condigoes
ou situagoes problema em que a infusao deva ser parada ou
ajustada é crucial.

4. Monitoramento da fungio gastrointestinal: sinto-
mas como nduseas, vomitos, distensio abdominal, sons in-
testinais, eliminagdo de flatos e fezes e procedimentos tais
como radiografias abdominais e medidas do residuo gdstrico
podem indicar distarbios de motilidade do tubo digestivo.
A ASPEN recomenda que o volume do residuo gdstrico seja
medido a cada 4 horas e que a suspensio da dieta por residuos
menores que 500ml, na auséncia de outros sinais de intole-
rancia, deve ser evitado. O volume do residuo gdstrico pode
ser medido de duas formas: a primeira através da gravidade
deixando um frasco coletor abaixo do nivel do estomago por
10 minutos e aferindo o volume; o outro, através da aspiragao
do volume com seringa de 50ml.

5. Medicagoes précinéticas: a ASPEN e a ESPEN reco-
mendam a administragio endovenosa de metoclopramida e
de eritromicina para pacientes intolerantes a nutri¢ao enteral.
Jé a CCPG recomenda somente o uso da metoclopramida
devido a questio relacionada a indugio de resisténcia bacte-
riana causada pela eritromicina. No Brasil, também sdo utili-
zadas a domperidona e a bromoprida, porém néo ha estudos
especificos com estas drogas para este objetivo. Lembrar que
a metoclopramida e a bromoprida agem no mesmo receptor
dopaminérgico D2, com seu uso concomitante nao tendo
eficicia comprovada e podendo aumentar a incidéncia de
efeitos colaterais.

O naloxone por via oral vem sendo utilizado para aumen-
tar a tolerncia A nutricio enteral, também reduzindo a in-
cidéncia de pneumonia associada a ventilagio mecanica du-
rante analgesia com opidides.“¥ As doses recomendadas sao:

- Metoclopramida 10mg EV de 6/6h;

- Eritromicina 1 a 2mg/Kg de peso EV de 8/8h;

- Domperidona 10mg VO de 6/6h;

- Bromoprida 10mg EV 8/8h.

6. Elevagio da cabeceira do leito: a ASPEN e o CCPG
recomendam fortemente que todos pacientes gravemente
doentes recebendo nutrigao enteral devem ter a cabeceira de
suas camas elevadas e mantidas entre 30 a 45°, a0 menos que
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exista uma contraindicacao médica.

7. Controle da glicose sérica: um estudo evidenciou que
a intolerAncia a nutri¢io enteral durante a doenga critica foi
associada com o controle sub- -6timo da glicemia, sugerin-
do que um controle mais estrito da glicose sérica nao seria
somente benéfico em termos de aumento da sobrevida, mas
também teria potencial em melhorar a aceitagio da nutrigao
enteral.®” A hiperglicemia tem efeitos adversos no esvazia-
mento gastrico e promove gastroparesia. A ASPEN recomen-
da manter a glicemia na faixa entre 110 e 150mg/DL durante
o suporte nutricional, pois o controle mais estrito pode levar

a hipoglicemia com efeitos deletérios.®"

CONSIDERACOES FINAIS

Apesar da falta de estudos controlados, nio hd divida
sobre a importincia do suporte nutricional e do controle
metabolico nos paciente com traumatismos cranioencefilico
graves agudos.

Estes cuidados devem ir desde a escolha da via de admi-
nistragao da dieta, cdlculos das necessidades nutricionais com
reavaliagoes e readequagtes frequentes, ajustes as particulari-
dades de cada caso, até o uso da dieta como meio de imuno-
modulagio da resposta inflamatéria.

Devemos sempre pensar no paciente como um todo e
investirmos de forma holistica e global no tratamento destes.
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ABSTRACT

Thisarticle reviews theliterature, organizes the major findings,
and generates the best evidence-based recommendations on
nutrition therapy for head trauma patients. Despite recent
advances in head trauma diagnosis and therapy, the mortality
associated with this condition remains high. Few therapeutic
interventions have been proven to effectively improve this
condition. Head trauma causes multiple metabolic and
electrolytic disorders; it is characterized by a hypermetabolic
state that is associated with intensive catabolism, leading to
specific nutritional needs.

The current literature lacks specific guidelines for nutrition
therapy in severe head trauma patients, although a substantial
amount of data has been reported and relevant issues are
currently being studied; these data may allow better nutrition
therapy guidelines for these patients. In addition to a well-trained
multi-disciplinary team, the following recommendations appear
to improve outcomes: introducing nutrition therapy early;
preferred enteral administration; appropriate energy intake;
formulations that are tailored to specific patients, including
appropriate nutrients; and strict electrolytic and metabolic
monitoring. Understanding the pathophysiology and the
consequences of therapy is fundamental.

Keywords: Craniocerebral trauma; Brain injuries; Nutrition
therapy; Nutritional support; Enteral nutrition; Parenteral
nutrition
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