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Terapia nutricional no traumatismo cranioencefálico 
grave

Nutrition therapy in severe head trauma patients

ARTIGO DE REVISÃO

INTRODUÇÃO

O traumatismo cranioencefálico (TCE) permanece uma patologia altamente le-
tal, com taxas gerais de mortalidade variando de 20% a 50%, nos Estados Unidos.(1)  
Lá as estatísticas demonstram que 52.000 pacientes morrem de TCE ao ano, com 
85% das mortes ocorrendo nas duas primeiras semanas após o trauma.(2) Estatísticas 
sobre TCE no Brasil são raras e abordam regiões específicas. Em São Paulo, no ano 
de 1997, a taxa de internação por TCE foi 0,36 por 1.000 habitantes com taxa de 
mortalidade estimada de 26 a 39 por 100.000 habitantes.(3)

Atualmente, terapêuticas visando a manutenção da oxigenação e da perfusão cere-
bral, evitando-se a hipoxemia, a hipotensão arterial e a hipertensão intracraniana têm 
reduzido a chance de morte e melhorado os desfechos dos casos de TCE grave.(4)

Apesar dos dados limitados sobre a importância da terapia nutricional no TCE, 
duas revisões sistemáticas realizadas pela Cochrane Colaboration sugerem melhora 

Brenno Belazi Nery de Souza 
Campos1, Fabio Santana Machado2

1. Equipe Multidisciplinar de Terapia 
Nutricional, Hospital da Mulher Prof. 
Dr. José Aristodemo Pinotti (Centro de 
Atenção Integral a Saúde da Mulher -  
CAISM) Universidade Estadual de 
Campinas – UNICAMP - Campinas 
(SP), Brasil.
2. Disciplina de Clinica Geral, 
Faculdade de Medicina, Universidade 
de São Paulo - USP - São Paulo (SP), 
Brasil; Hospital Sírio Libanês - São 
Paulo (SP), Brasil.

RESUMO

O objetivo do presente artigo é revisar 
a literatura e organizar os principais acha-
dos, gerando recomendações baseadas nas 
melhores evidências encontradas relativas à 
terapia nutricional nos casos de traumatis-
mo cranioencefálico.

O traumatismo cranioencefálico per-
manece uma patologia altamente letal, 
apesar dos avanços em seu diagnóstico e 
tratamento. Poucas intervenções terapêuti-
cas tem se mostrado eficazes em melhorar 
este quadro.

Há múltiplas alterações metabólicas e 
hidroeletrolíticas decorrentes do trauma-
tismo cranioencefálico, caracterizadas por 
um estado hipermetabólico associado a 
um intense catabolismo, que levam a ne-
cessidades nutricionais específicas. 

Na literatura atual não há diretrizes 
específicas para terapia nutricional em 
pacientes vítimas de traumatismo cranio-
encefálico grave, mas há muitos dados 

interessantes e questões que estão sendo 
melhores estudadas, possibilitando um 
melhor direcionamento da terapia nutri-
cional neste cenário.

Além de avaliação e acompanha-
mento por uma equipe multiprofissional 
qualificada e treinada para estas questões, 
a introdução precoce do suporte nutri-
cional, a utilização preferencial da via 
enteral com a infusão adequada de calo-
rias, o uso de formulações adequadas e 
nutricionalmente equilibradas para cada 
caso específico, associadas a utilização de 
imunonutrientes específicos, melhor con-
trole hidroeletrolítico e metabólico, além 
de melhor entendimento fisiopatológico 
e das consequências das próprias terapêu-
ticas instituídas, parece modificar os des-
fechos destes casos.
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na mortalidade e dos desfechos neurológicos.(5,6) despertando 
maior atenção para este aspecto.

Sendo assim, discutiremos as mais recentes evidências so-
bre o benefício do suporte nutricional nos casos de trauma-
tismo cranioencefálico fazendo recomendações para o campo 
clínico.

MÉTODOS

Foi realizada revisão da literatura com estratégia de busca 
definida, utilizando-se os descritores traumatismos cranioen-
cefálicos (traumatic brain injury), traumatismos craniocerebrais 
(head injuries/craniocerebral trauma), apoio nutricional (nutri-
tional support), terapia nutricional (nutritional therapy), nutri-
ção enteral (enteral nutrition) e nutrição parenteral (parenteral 
nutrition), em acordo com o DeCS (Descritores em Ciências 
da Saúde). Os artigos foram buscados nas bases de dados 
SciELO (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 área.(7-9)

Foram encontrados 703 artigos, sendo selecionadas 55 
referências utilizando como critérios a relevância científica 
centrada nos critérios da Medicina Baseada em Evidências e 
o possível impacto na prática clínica, além da relação entre 
lesão cerebral traumática grave, suporte nutricional e resul-
tados. Os critérios utilizados foram qualidade do estudo e 
forças de evidência, da maior para menor, ou seja, buscamos, 
em ordem decrescente de importância, meta-análises estudos 
randomizados e controlados, estudos não controlados, estu-
dos de coorte, estudos de caso-controle e relatos de casos. Tais 
referências foram lidas e analisadas, com base na qualidade do 
estudo e na força de evidência, com as informações obtidas 
sintetizadas de forma a clarificar os dados e fazer sugestões 
sobre as mais recentes evidências sobre o tema.

CENÁRIO METABÓLICO

O TCE desencadeia um estado hipermetabólico, cata-
bólico e com grave prejuízo da homeostase do nitrogênio, 
caracterizado por um aumento desproporcionado da pro-
dução e liberação de citocinas pró-inflamatórias (ex. fator 
de necrose tumoral-a, interleucina-1 e interleucina-6) asso-
ciado a alta liberação de hormônios contra-regulatórios (ex. 
cortisol, glucagon e catecolaminas), gerando um aumento 
dos requerimentos energéticos, sistêmicos e cerebrais, mes-
mo em pacientes paralisados,(10) o qual pode se manter por 
tempo prolongado. 

As forças mecânicas aplicadas durante o momento inicial 
da lesão causam distorção, cisalhamento e destruição dos teci-
dos cerebrais, que resultam em uma lesão primária. 

Mecanismos de lesões secundárias incluem uma grande 
variedade de processos, tais como a despolarização neuronal, 
distúrbios da homeostase iônica, excitotoxicidade pelo gluta-
mato, geração de óxido nítrico e radicais livres do oxigênio, 
peroxidação lipídica, ruptura da barreira hemato-encefálica, 
edema e inchaço (intersticial e celular), hemorragia secundá-
ria, isquemia, hipertensão intracraniana, disfunção mitocon-
drial, ruptura axonal, inflamação e morte celular por meca-
nismos de apoptose e necrose.(11)

Esta tempestade metabólica aliada às alterações energé-
ticas envolvidas pode decorrer de fatores sistêmicos, como 
a resposta inflamatória pós-traumática e infecções, mas 
também parece ter um componente cerebral. Durante este 
processo, ocorre aumento da taxa metabólica cerebral de 
glicose possivelmente como resultado de disfunção mito-
condrial.(12)

Terapias como manitol e solução salina hipertônica são 
usadas frequentemente para tratar a pressão intracraniana ele-
vada por modularem a reologia e a osmolaridade do volume 
sanguíneo cerebral. Outras medicações, tais como bloquea-
dores neuromusculares, sedativos como propofol e barbitú-
ricos como o tiopental são utilizados para suprimir o meta-
bolismo cerebral em um esforço a fim de abater o “estresse 
energético” presente nas células lesadas. Novas terapias como 
bloqueadores de canais de cálcio, inibidores da poli ADP-
-ribose polimerase e ciclosporina estão sendo investigadas 
atualmente pelo seu potencial em modular os mecanismos de 
lesão secundária.(13)

Mais recentemente, dados preliminares mostraram pro-
váveis benefícios da progesterona em diminuir o edema cere-
bral e aumentar os mecanismos antioxidantes, diminuindo a 
mortalidade no TCE em três estudos clínicos.(14) Também, o 
papel da eritropoietina na restauração da memória e o impac-
to das estatinas após TCE estão sendo estudados.(15) Estudos 
em humanos indicam que o aumento na utilização da glicose 
pode se manter por 5 a 7 dias após o trauma.(16-18) O resulta-
do da combinação destas alterações com a imobilização do 
paciente e a falta de suporte nutricional precoce pode levar a 
uma rápida e grave depleção da massa magra corporal. 

Os efeitos da desnutrição sobre a evolução dos pacien-
tes hospitalizados são relatados como fatores coadjuvantes 
na mortalidade e morbidade.(19,20) O zinco é um importante 
cofator para o metabolismo dos substratos, função imune e 
função dos receptores N-metil-D-aspartato (NMDA). Nos 
pacientes com TCE, a concentração sérica do zinco está di-
minuída devido sequestro hepático e aumento da depuração 
renal. Suplementação de zinco aparenta melhorar o metabo-
lismo protéico e prognósticos neurológicos até um mês após 
o TCE.(21) 

O magnésio também parece ter papel neuroprotetor 
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decorrente de sua atividade nos receptores NMDA, na 
modulação da produção de energia celular e no influxo 
de cálcio.(22) 

A proteína ligadora do fator de crescimento semelhante a 
insulina-3 (IGFBP-3 – insulin-like growth fator binding pro-
tein-3) também está diminuída, o que permite maior depu-
ração, e, portanto, menor atividade, do mediador da ação do 
hormônio do crescimento (GH), chamado fator de cresci-
mento semelhante a insulina-1 (IGF-1 - insulin-like growth 
fator-1). Suplementação de IGF-1 nos casos de TCE aparenta 
diminuir a hiperglicemia e melhorar a conservação das pro-
teínas.(23)

A glutamina, tipicamente relacionada com a diminuição 
da translocação bacteriana, pode aumentar a síntese de gluta-
mato. O glutamato interage com os receptores NMDA pro-
movendo morte celular por meio do influxo de cálcio,(13,24) 
enquanto que os riscos e benefícios do uso da L-Arginina é 
atualmente incerto.(25)

Mais informações sobre os mecanismos de ação e signifi-
cância clínica da suplementação de eletrólitos e aminoácidos 
específicos tais como o magnésio e a glutamina, são necessá-
rias para definir seu potencial terapêutico nestes casos.

CARÊNCIA NUTRICIONAL PRÉVIA NO 
PACIENTE COM TCE

O alcoolismo é uma condição frequentemente associa-
da ao paciente politraumatizado. Os sintomas decorrentes 
do uso nocivo do álcool podem advir de qualquer nível do 
neuroeixo incluindo o encéfalo, os nervos periféricos e jun-
ções neuro-musculares.(26) O álcool gera alterações no sistema 
nervoso central que causam desde agitação psicomotora até o 
coma e morte. O consumo crônico do álcool leva a alterações 
no número e na função dos receptores como resposta com-
pensatória aos efeitos depressivos do álcool. Há diminuição 
nos receptores GABA tipo A e aumento nos receptores de 
glutamato tipo NMDA, gerando um quadro propício para 
excitabilidade neuronal com a suspensão abrupta da ingestão 
do álcool.(26,27)

A disfunção nutricional é causada, principalmente, pela 
carência das vitaminas B12 (cianocobalamina), vitamina B1 
(tiamina), vitamina B5 (riboflavina) e vitamina B6 (piridoxi-
na). Devido às vitaminas do complexo B serem hidrossolú-
veis e terem meias-vidas curtas, elas podem ser rapidamente 
depletadas. Além disso, muitas drogas podem interferir com 
sua absorção e metabolismo, inclusive os antibióticos.(28) Por 
estes motivos recomenda-se a reposição de tiamina, pirido-
xina e vitamina B12 em pacientes politraumatizados com 
intuito de prevenir algumas síndromes neurológicas agudas 
relacionadas a este quadro.

CONSIDERAÇÕES EM RELAÇÃO AOS FÁRMACOS

Muitas medicações utilizadas para o tratamento da hiper-
tensão intracraniana (HIC) podem afetar o suporte nutricio-
nal e o balanço eletrolítico. 

Manitol, um diurético osmótico, é um agente de primeira 
linha utilizado para diminuir agudamente a pressão intracra-
niana. O uso frequente do manitol requer monitoramento 
da osmolaridade e dos eletrólitos. Solução salina hipertônica 
(SSH) é outro agente osmoterápico frequentemente usado. 
Concentrações típicas variam de 3% a 23,4% de cloreto de 
sódio. Os efeitos osmóticos da SSH são semelhantes aos do 
manitol, apesar da SSH tender a ser menos diurética. Con-
tudo, excessos de sódio e cloro podem ocorrer rapidamente 
com uso de doses repetidas, fazendo com que o monitora-
mento do estado ácido-base e do estado metabólico deva ser 
feito regularmente.

O uso de propofol também tem se tornado rotina para 
diminuição da atividade metabólica cerebral. Ele é solubili-
zado em uma emulsão de óleo de soja e fosfolípides do ovo. 
Este veículo lipídico fornece calorias extras (ex. propofol 10% 
fornece 1,1Kcal/ml)(29) que devem ser levadas em conta no 
cálculo do aporte nutricional a ser oferecido. A combinação 
de propofol e nutrição enteral enriquecida com ácidos graxos 
ω-3, tais como o ácido eicosapentóico, também pode elimi-
nar o efeito antiinflamatório deste imunonutriente, devido 
ao desbalanço na relação entre ω-6/ω-3 decorrente dos veí-
culos do primeiro.(8)

Barbitúricos como o tiopental são utilizados para trata-
mento da HIC de difícil controle em um esforço para dimi-
nuir o metabolismo cerebral. Nestes pacientes a necessidade 
energética tende a, aproximadamente, 80% do gasto energé-
tico predito.(30,31) A necessidade de proteínas também pode ser 
menor, evidenciada pela diminuição de 40% do nitrogênio 
urinário excretado.(31) O coma barbitúrico e o uso de narcó-
ticos, tais como o fentanil e a morfina, também diminuem a 
motilidade gastrintestinal e o esvaziamento gástrico, frequen-
temente gerando intolerância a nutrição enteral. 

Muitas drogas antiepilépticas como fenitoína, fenobarbi-
tal, primidona e carbamazepina, são prescritas rotineiramente 
para prevenir crises epilépticas em uma unidade de terapia 
intensiva neurológica. Todos estes medicamentos interferem 
com a absorção de folatos. Por outro lado, a reposição de fo-
latos pode diminuir os níveis de fenitoína, o que propicia o 
aparecimento de crises epilépticas. A fenitoína também pode 
interagir com a vitamina D resultando em menor absorção 
de cálcio e, consequentemente, favorecendo o aparecimento 
da osteopenia e até osteoporose, principalmente nos casos de 
longa evolução.

O ácido valpróico pode causar aumento nos níveis séricos 
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de amônia favorecendo o aparecimento do quadro de encefa-
lopatia hepática, principalmente em hepatopatas.

Por estas interações e particularidades, a monitorização 
da função hepática, através da dosagem regular das enzimas 
hepatocelulares e canaliculares, além da dosagem sérica da 
amônia, bem como da dosagem dos níveis séricos das drogas 
antiepilépticas, devem ser realizadas rotineiramente durante o 
tratamento intensivo destes doentes.

INTERAÇÕES NUTRIENTES – DROGAS

As interações entre nutrientes e drogas também necessi-
tam ser consideradas. Como a preferência pela via enteral em 
relação à parenteral vem aumentando, o uso de medicações 
pela via enteral também. Muitas medicações utilizadas por 
via intravenosa apresentam biodisponibilidade adequada 
quando administradas por via enteral e podem ser converti-
das para esta via tão logo a função intestinal esteja presente e 
o paciente seja tolerante a nutrição enteral.(32,33)

As formulações comumente utilizadas da fenitoína in-
cluem a fenitoína sódica, para uso parenteral, e a suspensão 
ácida de fenitoína, para uso enteral. Independentemente da 
solução utilizada, a fenitoína é bem absorvida em condições 
relativamente normais (> 80%).(34) Contudo, a administração 
concomitante da suspensão ácida com fórmulas de nutrição 
enteral pode inibir sua absorção.(35) Alguns clínicos advogam 
que a nutrição enteral seja pausada por 1 a 2 horas antes e 
após a administração de cada dose da fenitoína, a fim de evi-
tar a administração concomitante. Já outros ajustam a dose 
da suspensão de fenitoína ou utilizam a formulação sódica 
por via enteral, administrando-a simultaneamente com a 
nutrição enteral.(36) Independentemente de como a fenitoína 
seja administrada ao paciente com TCE, a monitorização far-
macocinética (dosagem do nível sérico) permanece essencial 
para o ajuste da dose a fim de manter a concentração sérica 
nos níveis acreditados a serem terapêuticos.

Outras medicações administradas enteralmente podem 
ser incompatíveis com as fórmulas nutricionais. Exemplos 
disso são a carbamazepina em suspensão e o sucralfato. Estas 
drogas formam precipitados que podem ocluir as sondas de 
alimentação.(37) Outras incompatibilidades também ocorrem 
como a biodisponibilidade do ciprofloxacino ser diminuída 
em 44% quando co-administrado com formulações enterais, 
provavelmente devido à quelação por cátions polivalentes.(38)

Desta forma, algumas medicações podem afetar as con-
centrações de nutrientes e eletrólitos, seja por suplementação 
(ex. sais de sódio e potássio das penicilinas intravenosas) ou 
por interferência na absorção, metabolismo, ou eliminação 
(ex. carbamazepina – hiponatremia; ticarcilina/piperacilina – 
hipernatremia; anfotericina B deoxicolato – hipocalemia, hi-

pomagnesemia). Sendo assim, as interações entre medicações 
e nutrientes devem ser checadas diariamente, de preferência 
por uma equipe multidisciplinar com nutricionistas e farma-
cêuticos clínicos fazendo parte desta equipe.

BASES NUTRICIONAIS 

Avaliação da deglutição
Nos pacientes vítimas de TCE, a disfagia é muito frequen-

te, podendo ocorrer em até 61% dos casos,(39) portanto é fun-
damental uma avaliação especializada da deglutição antes da 
liberação da dieta por via oral. A atuação de fonoaudiólogos 
na equipe multidisciplinar é imprescindível neste momento.

Pacientes com TCE grave geralmente não conseguem se 
comunicar de forma efetiva devido ao nível de consciência 
diminuído e/ou traqueostomia. Informações sobre o meca-
nismo do trauma, extensão das lesões, dificuldade em se ali-
mentar e perda de peso podem ser obtidas do prontuário e 
dos cuidadores. Achados sugestivos de disfagia incluem tosse 
e engasgos durante ou após a alimentação, alimentação prévia 
por sondas, ocorrência de complicações pulmonares, perda 
de peso, sialorréia e necessidade de aspiração. 

Os princípios gerais para o manejo do paciente com dis-
fagia visam a reabilitação da deglutição através da utilização 
de estratégias compensatórias e exercícios específicos. As es-
tratégias compensatórias visam modificar o comportamento 
alimentar através de mudanças no volume do bolo e textura 
dos alimentos e na postura da cabeça e do corpo. Já os exer-
cícios de reabilitação visam induzir mudanças estruturais por 
intensificarem os estímulos aferentes, motores e sensoriais, 
para a área lesada.(40)

Para uma revisão e atualização adequada do tema, sugere-
se a leitura do I Consenso Brasileiro de Nutrição e Disfagia 
em idosos hospitalizados publicado em 2011.(41) Muitas ve-
zes, nos casos de TCE grave, há somente duas opções para 
início da alimentação enteral precoce: gástrica ou jejunal, de-
vido ao nível de consciência diminuído com risco elevado de 
broncoaspiração, e a possível presença de tubo orotraqueal 
para suporte ventilatório, não permitindo alimentação por 
via oral.(42)

Avaliação nutricional 
Antes de prescrever-se qualquer suporte nutricional deve-

-se avaliar o estado nutricional atual e prévio, a doença em 
evolução, a intensidade e a duração da doença e os efeitos 
catabólicos associados.

Há diversos métodos e técnicas utilizadas para avaliação 
nutricional, porém não há um método isolado que tenha 
acurácia para ser empregado como padrão-ouro nesta subpo-
pulação de pacientes críticos. 
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Uma técnica simples, barata, fácil de ser aplicada e repro-
duzida, de se avaliar o estado nutricional do doente crítico, é 
a avaliação subjetiva global.(7,8) Ela consiste na realização da 
anamnese e do exame físico direcionados, que devem ser rea-
lizados até 3 dias da internação. Nesta técnica, o diagnóstico 
nutricional é definido através de uma somatória de pontos 
atribuídos a determinados itens. O doente é então 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 pontuação é maior que 22.

Indicadores do estado nutricional
Medidas como o peso corpóreo, a altura, o índice de mas-

sa corpórea (IMC) e a compleição física, devem ser obtidos.(7)  
Dados bioquímicos, como a dosagem sérica da albumina, 
pré-albumina e transferrina, bem como a contagem de lin-
fócitos total, podem ser utilizados no processo de avaliação 
nutricional.(33) Porém, estas proteínas sofrem influência da 
hidratação e de estados hipercatabólicos, estando alteradas, 
principalmente nas duas primeiras semanas, nos casos de pa-
cientes com TCE grave.

O balanço nitrogenado (BN) é uma forma prática e ba-
rata de se avaliar a utilização de proteínas pelo organismo. 
Através da determinação da excreção urinária de uréia de 24 
horas (Uu 24h), em pacientes com função renal preservada, 
e o cálculo de nitrogênio ingerido (NI) na dieta, calcula-se o 
balanço nitrogenado.

NECESSIDADES NUTRICIONAIS

Cálculo das necessidades calóricas
A calorimetria indireta ainda permanece como o “padrão-

-ouro” para se determinar o gasto energético de pacientes 
com TCE grave. Contudo, as necessidades energéticas diárias 
dos pacientes com lesões cerebrais graves, que têm contrações 
musculares intermitentes, tempestades simpáticas ou febre, 
podem não ser representadas com exatidão, mesmo pela ca-
lorimetria indireta.

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

Sedativos, paralisantes e barbitúricos 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 hiperalimentação (“over-
feeding”) que implica em fornecer mais energia do que o pa-
ciente necessita. Hiperalimentação excessiva ou prolongada 
pode ser deletéria, resultando em complicações metabólicas 

como a hiperglicemia, síndrome semelhante a síndrome de 
realimentação com desarranjos hidroeletrolíticos, esteatose 
hepática, comprometimento pulmonar com dificuldade de 
desmame ventilatório, e até obesidade nos casos de longo 
prazo.(33)

O gasto energético, nos casos de TCE grave, pode ser pre-
dito por várias equações já descritas e validadas na literatura.(33)  
Para facilitar o cálculo das necessidades calóricas a beira do 
leito, pode-se utilizar a chamada “fórmula de bolso”, que 
consiste na fórmula de 25 a 30Kcal/Kg do peso desejável/
dia, pelas recomendações europeias, e de 20 a 25Kcal/Kg do 
peso desejável/dia, pelas recomendações americanas e nacio-
nais, esta última com intuito de diminuir a chance de induzir 
síndrome de hiperalimentação.

Atualmente, as diretrizes recomendam oferta de 1,5 a 2,0g 
de proteínas/Kg de peso/dia para casos de TCE agudo. Estas 
necessidades devem ser rotineiramente reavaliadas e o aporte 
readequado através da análise do balanço nitrogenado.(43)

VIA PARA O SUPORTE NUTRICIONAL – ENTE-
RAL vs PARENTERAL

A via preferencial de oferta nutricional ao paciente neuro-
lógico agudo é a via enteral. Há 6 meta-análises comparando 
as vias enteral e parenteral para suporte nutricional em pa-
cientes críticos gerais, que evidenciam redução significante da 
morbidade infecciosa com o uso da via enteral.(43-45) Porém, em 
pacientes vítimas de TCE, isto ainda não foi comprovado.(43)  
Também há dados experimentais que sugerem que a nutrição 
por via parenteral possa agravar o inchaço cerebral, mas isto 
parece não ser um problema clínico.(43)

Uma alternativa as sondas via nasal e oral, que já vem sen-
do estudada desde a década de 90, é a realização precoce de 
gastrostomias ou mesmo jejunostomias. O aprimoramento 
da técnica cirúrgica e os efeitos indesejáveis das sondas naso-
enterais e oro-enterais contribuem para isso.(40)

INÍCIO DA TERAPÊUTICA NUTRICIONAL

O seu início deve ser precoce, entre 24 a 48 horas após a 
admissão na unidade de terapia intensiva (UTI). A alimen-
tação deve ser progredida a fim de atingir o alvo das necessi-
dades nutricionais nas próximas 48 a 72 horas, o que muitas 
vezes é um desafio nos pacientes vítimas de TCE grave. Reco-
mendações da Brain Trauma Foundation ditam que o aporte 
nutricional total deve ser atingido em até 7 dias após a lesão.(42)  
Obter acesso enteral por sonda e iniciar a nutrição enteral 
deve ser um objetivo a ser buscado, tão logo a ressuscitação 
volêmica esteja completa e o paciente hemodinamicamente 
estável.(43,45) 
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O uso desta nutrição de forma precoce é capaz de reduzir 
a secreção adicional de hormônios catabólicos que já se en-
contram elevados nesta situação. Também é capaz de preser-
var algum grau do estado nutricional prévio, mantendo par-
cialmente o peso corporal e a massa muscular, além de estar 
associada à diminuição da proliferação bacteriana intestinal e, 
consequentemente, à diminuição da translocação.

INTOLERÂNCIA AO SUPORTE NUTRICIONAL 
ENTERAL

Uma parte considerável dos doentes com TCE grave não 
toleram a nutrição enteral nas primeiras duas semanas após 
o evento inicial.(33,47) A intolerância a nutrição enteral mani-
festa-se, geralmente, através de resíduos gástricos aumenta-
dos, refluxo gastro-esofágico, vômitos, distensão abdominal e 
diarréia. Estas complicações podem resultar em alimentação 
enteral inefetiva, gerar maior risco de pneumonia aspirativa, 
prolongar o tempo de internação na UTI e aumentar as taxas 
de mortalidade.(47)

As razões conhecidas para a intolerância à nutrição ente-
ral seguindo-se ao TCE são múltiplas, tais como: motilidade 
gastrointestinal prejudicada, caracterizada por baixa pressão 
no esfíncter esofágico inferior, prolongamento e alteração do 
esvaziamento gástrico com hipomotilidade antral e distúrbios 
dos complexos motores migratórios, hiperglicemia, inflama-
ção, medicações, distúrbios eletrolíticos, hipoalbuminemia, 
absorção colônica reduzida e alterações da flora intestinal 
normal.(47)

TÉCNICAS PARA MELHORAR A TOLERÂNCIA A 
NUTRIÇÃO ENTERAL

1. Nutrição enteral precoce: A ASPEN (American Socie-
ty for Parenteral and Enteral Nutrition) e o CCPG (Canadian 
Clinical Practice Guidelines) recomendam que a nutrição en-
teral seja iniciada dentro de 24 a 48 horas após a admissão 
na UTI, tão logo o paciente encontre-se estável. A ESPEN 
(European Society for Parenteral and Enteral Nutrition) reco-
menda iniciar a nutrição enteral dentro de 24 horas, quando 
possível.(38-40,42,44)

2. Fórmulas enterais: fórmulas completas e isotônicas 
devem ser as escolhas iniciais. Devido ao alto preço, pouca 
diferença na melhora da tolerância e aumento na incidência 
de diarréia, as fórmulas baseadas em peptídeos não são reco-
mendadas pela ESPEN e pelo CCPG.

3. Vias de alimentação e métodos: pacientes que não 
toleram alimentação por via gástrica podem se beneficiar da 
colocação de uma sonda pós-pilórica em intestino delgado, 
atingindo mais rápido as metas calóricas. Contudo, não há 

diferenças significantes entre a incidência de pneumonia as-
sociada à ventilação mecânica, nem nas taxas de mortalidade, 
quando comparamos tais técnicas.(45,47-49) A infusão contínua 
é recomendada pela ASPEN para os pacientes intolerantes 
ou de alto risco. Uma taxa de infusão de 10 a 40ml/h pode 
ser iniciada e avançada em 10 a 20ml/h a cada 8 – 12 horas, 
conforme tolerado, até se atingir a meta calórica estipulada. 
A adoção de protocolos definindo objetivos das taxas de in-
fusão e calorias, desenvolvendo métodos de início mais pre-
coce, estipulando técnicas específicas de aferição do resíduo 
gástrico, frequências de infusões e identificação de condições 
ou situações problema em que a infusão deva ser parada ou 
ajustada é crucial.

4. Monitoramento da função gastrointestinal: sinto-
mas como náuseas, vômitos, distensão abdominal, sons in-
testinais, eliminação de flatos e fezes e procedimentos tais 
como radiografias abdominais e medidas do resíduo gástrico 
podem indicar distúrbios de motilidade do tubo digestivo. 
A ASPEN recomenda que o volume do resíduo gástrico seja 
medido a cada 4 horas e que a suspensão da dieta por resíduos 
menores que 500ml, na ausência de outros sinais de intole-
rância, deve ser evitado. O volume do resíduo gástrico pode 
ser medido de duas formas: a primeira através da gravidade 
deixando um frasco coletor abaixo do nível do estômago por 
10 minutos e aferindo o volume; o outro, através da aspiração 
do volume com seringa de 50ml.

5. Medicações prócinéticas: a ASPEN e a ESPEN reco-
mendam a administração endovenosa de metoclopramida e 
de eritromicina para pacientes intolerantes a nutrição enteral. 
Já a CCPG recomenda somente o uso da metoclopramida 
devido a questão relacionada à indução de resistência bacte-
riana causada pela eritromicina. No Brasil, também são utili-
zadas a domperidona e a bromoprida, porém não há estudos 
específicos com estas drogas para este objetivo. Lembrar que 
a metoclopramida e a bromoprida agem no mesmo receptor 
dopaminérgico D2, com seu uso concomitante não tendo 
eficácia comprovada e podendo aumentar a incidência de 
efeitos colaterais.

O naloxone por via oral vem sendo utilizado para aumen-
tar a tolerância à nutrição enteral, também reduzindo a in-
cidência de pneumonia associada à ventilação mecânica du-
rante analgesia com opióides.(48) As doses recomendadas são:

- 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. Elevação da cabeceira do leito: a ASPEN e o CCPG 

recomendam fortemente que todos pacientes gravemente 
doentes recebendo nutrição enteral devem ter a cabeceira de 
suas camas elevadas e mantidas entre 30 a 45°, ao menos que 
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exista uma contraindicação médica.
7. Controle da glicose sérica: um estudo evidenciou que 

a intolerância a nutrição enteral durante a doença crítica foi 
associada com o controle sub- -ótimo da glicemia, sugerin-
do que um controle mais estrito da glicose sérica não seria 
somente benéfico em termos de aumento da sobrevida, mas 
também teria potencial em melhorar a aceitação da nutrição 
enteral.(50) A hiperglicemia tem efeitos adversos no esvazia-
mento gástrico 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.(51) 

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

Apesar da falta de estudos controlados, não há dúvida 
sobre a importância do suporte nutricional e do controle 
metabólico nos paciente com traumatismos cranioencefálico 
graves agudos. 

Estes cuidados devem ir desde a escolha da via de admi-
nistração da dieta, cálculos das necessidades nutricionais com 
reavaliações e readequações frequentes, ajustes as particulari-
dades de cada caso, até o uso da dieta como meio de imuno-
modulação da resposta inflamatória. 

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

ABSTRACT

This article reviews the literature, 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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