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Diretrizes na Prática – Diretriz BRASPEN de 
Terapia Nutricional no Paciente Grave

Guidelines in Practice - BRASPEN Guideline for 
Nutritional Therapy in the Critically Ill Patient

A ciência evolui rapidamente e, frequentemente, conceitos válidos há poucos anos mudam e precisam 

ser revistos. Neste sentido, é com grande satisfação que anunciamos este suplemento do BRASPEN 

Journal com mais uma atualização das diretrizes. 

Essa Diretriz BRASPEN é baseada em evidências e foi preparada por um grupo de especialistas, 

apresentando56questõesespecíficas,derelevânciaparaapráticadaterapianutricionalnopacientegrave.

Asrespostasagregamumconjuntoderecomendaçõesdesenvolvidasparaajudarosprofissionaisdesaúde

na tomada de decisões, indicando os níveis de evidência seguindo as condutas do sistema GRADE.

A Diretriz aborda questões que vão desde a triagem e diagnóstico nutricional no paciente grave até a 

terapianutricionalemsituaçõesespecíficas,comocirúrgicos,queimadosoupancreatite,porexemplo.

Ela também apresenta um quadro com a lista das recomendações.

AsDiretrizesBRASPEN formulam linhas de tratamento baseadas no contextomultidisciplinar,

promovem a uniformização das práticas de terapia nutricional, racionalizam seu uso e, consequentemente, 

podemreduzircustosebeneficiaropacientegrave,garantindoqueosnossospacientesrecebamaterapia

nutricionaldentrodosmaiselevadospadrõescientíficosnacionaiseinternacionais.

Parabenizamos os autores dessa atualização por todo o esforço, competência e empenho em atualizar e 

uniformizar conceitos e cuidados no paciente grave, e convidamos a todos os leitores desta revista a apro-

veitaremaomáximoestematerialeparticiparemdasatividadesdaBRASPEN relacionadas à  atualização 

da terapia nutricional no paciente grave.

José Eduardo de Aguilar-Nascimento1 e Paula Pexe A. Machado2

1Editor Chefe

2Editora Executiva

Apresentação



Diretriz BRASPEN de Terapia Nutricional no Paciente Grave

BRASPEN J 2023; 38 (2o Supl 2): 2-46

2

DDiretriz

Diretriz BRASPEN de Terapia Nutricional no 
Paciente Grave
BRASPEN Guideline for Nutritional Therapy in the Critically Ill Patient

Endereço para correspondência
Melina Gouveia Castro
Rua Abílio Soares, 233, cj. 144 - Paraíso - São 
Paulo, SP, Brasil - CEP 04005-000
E-mail: melinagcastro@gmail.com

Unitermos
Estado Crítico. Nutrição Enteral. Nutrição Paren-
teral.

Keywords 
Critical Illness. Enteral Nutrition. Parenteral Nutrition

Submissão
14 de abril de 2023

Aceito para publicação
05 de maio de 2023

1. Doutora em Ciências pela Faculdade de Medicina da USP, Médica da EMTN do Hospital Israelita Albert Einstein, Coordenadora da Pós-Graduação de 
Terapia Nutricional em Pacientes Graves do Hospital Israelita Albert Einstein. São Paulo, SP, Brasil.

2. Gerente Médico da EMTN do Hospital Sírio-Libanês, Especialista em Medicina Intensiva pela AMIB e especialista em Nutrição Parenteral e Enteral pela 
SBNPE/BRASPEN. São Paulo, SP, Brasil.

3. Doutora em Ciências pela USP, Especialista em Nutrição Parenteral e Enteral pela BRASPEN, Hospital Vila Nova Star; Ac Camargo Cancer Center. São 
Paulo, SP, Brasil.

4. Nutricionista, Médico, Especialista em Terapia Nutricional Enteral e Parenteral pela SBNPE/BRASPEN, Especialista em Nutrição Clínica e Metabolismo 
pela ESPEN, Mestre em ciências para a Saúde pela ESCS, Assistente da EMTN do Hospital Regional de Santa Maria (HRSM) e do Instituto Brasileiro de 
Nutrologia (IBRANUTRO). Brasília, DF, Brasil.

5. Nutricionista, Especialista em Terapia Nutricional Parenteral e Enteral pela SBNPE/BRASPEN, Pós graduada em Cuidados Intensivos de Adultos pelo 
programa de Residência Multiprofissional da UNIFESP, Membro do Departamento de Nutrição da SOPATI gestão 2022-2023, Mestranda em Pesquisa 
Clínica pela UNESP. Bauru, SP, Brasil.

6. Nutricionista da UTI do Hospital Naval Marcílio Dias (HNMD), Coordenadora do Grupo de Pesquisas Clínicas do Serviço de Terapia Intensiva do HNMD, 
Vice Presidente do Comitê de Nutrição da SBNPE/BRASPEN (22-23), Mestranda em Nutrição Clínica pela UFRJ, Especialista em Terapia Nutricional 
Parenteral e Enteral pela BRASPEN e em Nutrição Clínica pela ASBRAN, Pós-graduada em Terapia Nutricional pela UERJ. Rio de Janeiro, RJ, Brasil. 

7. Nutricionista, Especialista em Terapia Nutricional Parenteral e Enteral pela SBNPE/BRASPEN, Doutor e Mestre em Nutrição Humana pela UnB, Graduado 
no Principles and Practice of Clinical Research, Harvard, Tutor da Residência Multiprofissional em Terapia Intensiva da SES-DF, Membro da EMTN do 
HBDF. Brasília, DF, Brasil.

8. Especialista em Medicina Intensiva pela AMIB e Terapia Nutricional Parenteral e Enteral Especialista em Nutrologia pela ABRAN. Rio de Janeiro, RJ, Brasil. 
9. Especialista em Nutrologia e Medicina Intensiva e Nutrição Parenteral e Enteral pela SBNPE/BRASPEN. Goiânia, GO, Brasil.
10. Doutor em Ciências Médicas pela Universidade Nove de Julho, Especialista em Nutrologia pela ABRAN e em Nutrição Parenteral e Enteral pela SBNPE/

BRASPEN. São Paulo, SP, Brasil.
11. Mestre em ciências da saúde pela UFRGS, Especialista em Terapia Nutricional pela SBNPE/BRASPEN, Especialista em Nutrologia pela ABRAN, Especialista 

Medicina Intensiva pela AMIB e MBA em Gestão em Negócios de Saúde pela ESPM. Porto Alegre, RS, Brasil.
12. Médico Intensivista pela AMIB, Especialista em Nutrição Parenteral e Enteral pela SBNPE/BRASPEN, Mestre em Ciências Médicas pela UFRGS, Doutor 

em Ciências Médicas pela UFRGS. Porto Alegre, RS, Brasil.
13. Especialista em Terapia nutricional pela SBNPE/BRASPEN, Especialista em Nutrologia pela ABRAN. Brasília, DF, Brasil.
14. Doutor em Ciências da Saúde pela USP. São Paulo, SP, Brasil.

Melina Gouveia Castro1

Paulo Cesar Ribeiro2

Liane Brescovici Nunes de Matos3

Henrique Barbosa Abreu4

Thaisa de Assis5

Priscilla Alves Barreto6

Guilherme Duprat Ceniccola7

Haroldo Falcão Ramos da Cunha8 
Rodrigo Costa Gonçalves9

Thiago José Martins Gonçalves10

Sérgio Henrique Loss11

Diego Silva Leite Nunes Nunes12

Juliana Tepedino Martins Alves13

Diogo Oliveira Toledo14

DOI: 10.37111/braspenj.diretrizDOENTEGRAVE INTRODUÇÃO

A terapia nutricional (TN) faz parte do cuidado essencial ao paciente crítico. 
O reconhecimento da necessidade de implementar de forma precoce a TN, 
principalmente em pacientes em risco nutricional, bem como estudos demons-
trando o efeito da perda de massa magra no desfecho de pacientes críticos, 
são exemplos desse fenômeno.

A noção já incorporada pelo profissional de saúde de embasar suas ações 
pela ciência baseada em evidências torna essencial e constante a revisão de 
resultados da literatura e a publicação de diretrizes que compilem os princi-
pais estudos dentro de uma pergunta de pesquisa traduzida em uma situação 
prática. Com essa visão, foi revisada a Diretriz Brasileira de Terapia Nutricional 
no Paciente Grave. Este documento foi elaborado de forma a apresentar 
perguntas específicas, cada uma com seu nível de evidência e respostas 
objetivas. Mesmo sendo as recomendações aqui apresentadas pautadas em 
evidências, é primordial o entendimento de que as decisões clínicas sempre 
devem ter como soberanas as condições clínicas atuais e circunstâncias indi-
viduais de cada paciente.
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Lista das principais recomendações.

1.  TRIAGEM E AVALIAÇÃO NUTRICIONAL
1.1. Ferramentas de triagem nutricional devem ser aplicadas em pacientes críticos?

Sim, com a triagem nutricional é possível reconhecer rapidamente pacientes em processo de desnutrição inicial ou já desnutridos, para, 
assim, dar início à terapia nutricional de forma precoce e individualizada.
Nível de evidência: moderado.

1.2. A avaliação nutricional deve ser realizada no paciente crítico?
Sim, a avaliação nutricional deve ser realizada após a triagem nutricional durante as primeiras 48h de admissão na UTI, devendo ser repetida 
a cada 7-10 dias. 
Nível de evidência: moderado.

1.3. Qual método deve ser utilizado para avaliar a necessidade energética no paciente crítico?
Recomendamos a utilização da calorimetria indireta (CI) para estimar o gasto energético de repouso (GER), com o intuito de planejar a oferta 
energética em pacientes críticos que necessitam de terapia nutricional. O método deve ser empregado sempre que disponível, uma vez que 
equações preditivas são consideradas imprecisas para os pacientes críticos, podendo subestimar ou superestimar as suas necessidades 
energéticas. 
Nível de evidência: alto.

Na ausência da CI, as equações preditivas devem ser utilizadas com cautela. 
Nível de evidência: baixo.

1.4. A oferta proteica deve ser monitorada no paciente grave?
Recomendamos a monitorização da oferta proteica em pacientes críticos. Contudo, ainda é incerto qual é a oferta ótima de proteína e como 
deve ser administrada a esses pacientes. Existem indícios de que a oferta proteica inadequada influencia no desfecho do paciente crítico, o 
que justificaria seu monitoramento. 
Nível de evidência: moderado.

MÉTODO

A presente diretriz foi elaborada no formato de 
perguntas e respostas, considerando os principais estudos 
recentes de relevância científica, baseado no sistema 
Grading of Recommendations, Assessment, Development 
and Evaluation (GRADE). O sistema GRADE é utilizado 

a fim de garantir o melhor embasamento científico que 
suporte as recomendações para adotar ou rejeitar uma 
conduta específica. O Quadro 1 apresenta os critérios 
de seleção baseados em tal sistema, onde o nível da 
evidência foi classificado em quatro categorias distintas: 
alto, moderado, baixo e muito baixo.  

Quadro 1 – Sistema Grading of Recommendations, Assessment, Development and Evaluation (GRADE).

Nível Definição Implicações Fontes de informação

Alto Há forte confiança de que o 
verdadeiro efeito esteja 
próximo daquele estimado

É improvável que trabalhos 
adicoionais irão modificar a 
confianca na estimativa do 
efeito

• Ensaios clínicos randomizados bem delineados,  
   com amostras representativas
• Em alguns casos, estudos observacionais bem  
   delineados, com achados consistentes*

Moderado Há confiança moderada no 
efeito estimado

Trabalhos futuros poderão 
mudar a confiança na 
estimativa de efeito

• Ensaios clínicos com limitações leves**
• Estudos observacionais bem delineados, com 
   achados consistentes*

Baixo A confiança no efeito é 
limitada

Trabalhos futuros provavelmente 
terão impacto importante em  
nossa confiança na estimativa do  
efeito

• Ensasios clínicos com limitações moderadas**
• Estudos observacionais comparativos: coorte e  
   caso-controle

Muito Baixo A confiança na estimativa de 
efeito é muito limitada. 
Há importante grau de 
incerteza nos achados

Qualquer estimativa de efeito 
é incerta

• Ensaios clínicos com limitações graves**
• Estudos observacionais comparativos com  
   presença de limitações**
• Estudos observacionais não comparativos***
• Opinião de especialistas

Fonte: Elaboração: GRADE Working Group: http://www.gradeworkinggroup.org
*Estudo de coorte sem limitações metodológicos, com achados consistentes, apresentando tamanho de estudo grande /ou gradiente dose-resposta.
***Limitações: vieses no delineamento do estudo, inconsistência nos resultados, desfechos substituídos ou validade externa comprometida.
***Séries e relatos de casos.
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2. INÍCIO DE TERAPIA NUTRICIONAL (TN)

2.1. Existe benefício de iniciar precocemente (24-48 horas) a terapia nutricional enteral (TNE)?

Sugerimos o início precoce (24-48 horas) da TNE, em pacientes críticos com inviabilidade de alimentação por via oral. 

Nível de evidência: moderado.

2.2. Qual é a via preferencial em pacientes críticos, nutrição enteral ou parenteral?

Sugerimos o uso de nutrição enteral (NE) ao invés de nutrição parenteral (NP), em pacientes críticos com indicação de TN.

Nível de evidência: muito baixo.

2.3. Qual deve ser o posicionamento da sonda: gástrico ou pós-pilórico?

Sugerimos a administração da NE em posição gástrica como padrão. Considerar posicionamento pós-pilórico em pacientes com alto risco 
para aspiração, na intolerância à dieta não resolvida com procinéticos ou se contraindicada clinicamente a alimentação via gástrica.

Nível de evidência: moderado.

2.4. Deve-se ter cautela na administração de dieta enteral em pacientes em uso de droga vasoativa (DVA)?

O uso de DVA, per si, não contraindica o início ou manutenção da TNE, mas se deve ter maior cautela conforme houver aumento da dose.  
Sugerimos que os pacientes de UTI em uso de DVA podem iniciar/reiniciar TNE em baixa dose (trófica ~ 10 a 20 ml/h) e evolução com 
cautela, com acompanhamento de sinais e sintomas de intolerância, desde que haja estabilidade hemodinâmica com restabelecimento da 
microperfusão tecidual e ressuscitação volêmica adequada. 

Sugerimos que a TNE deve ser adiada ou suspensa em pacientes hemodinamicamente instáveis com choque não controlado. 

Nível de evidência: opinião de especialista.

3. DOSE DE NUTRIÇÃO ENTERAL (NE)

3.1. Devemos utilizar NE hipocalórica/trófica ou plena em pacientes críticos?

Não existe evidência suficiente até o momento para recomendar nutrição hipocalórica ou plena na UTI. Sugerimos que pacientes desnutridos 
prévios ou de alto risco nutricional não recebam nutrição hipocalórica/trófica, desde que exista tolerância gastrintestinal e condição clínica 
que permita o regime pleno. 

Nível de evidência: opinião de especialista.

3.2. Qual é a oferta energética ideal para o paciente crítico?

Recomendamos iniciar com uma oferta energética mais baixa, cerca de 15 a 20 kcal/kg, e progredir para 25 a 30 kcal/kg, entre o 4º e o 7º 
dia, aos pacientes que já se encontram na fase pós aguda/recuperação. 

Caso disponha de CI, ofertar na fase inicial entre 50 e 70% do gasto energético aferido e progredir para 100% após o quarto dia, nos pa-
cientes que já se encontram na fase pós aguda/recuperação. 

Nível de evidência: baixo.

3.3. Qual é a oferta proteica ideal para o paciente crítico?

Recomendamos que doentes críticos recebam até 1,2 g de proteína/kg de peso/dia na fase inicial da doença, aproximadamente até o D4. 
Após o D4, considerando que o paciente não esteja em sua fase aguda inicial, recomendamos evoluir a oferta para 1,3 e 2 g de proteína/
kg de peso/dia.

Nível de evidência: baixo.

4. TOLERABILIDADE E ADEQUAÇÃO

4.1. Existe indicação de alimentação pós-pilórica em pacientes em alto risco de aspiração?

O acesso gástrico deve ser utilizado como abordagem padrão para iniciar a NE. Em pacientes com intolerância à alimentação gástrica não 
resolvida com agentes procinéticos, a alimentação pós-pilórica deve ser utilizada.

Nível de evidência: baixo.

Em pacientes considerados de alto risco para aspiração, alimentação pós-pilórica, principalmente jejunal, pode ser utilizada.

Nível de evidência: opinião de especialista.

4.2. Qual é a recomendação do posicionamento semi-recumbente do leito dos pacientes críticos?

Sugerimos o uso de diretrizes de enfermagem para reduzir o risco de aspiração e pneumonia aspirativa relacionada à ventilação. Em todos 
os pacientes intubados na UTI recebendo NE, a cabeceira do leito deve ser elevada 30–45º e a realização de higiene bucal com clorexidina, 
duas vezes ao dia, deve ser considerada.

Nível de evidência: moderado.
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4.3. Procinéticos e agentes pró-motilidade devem ser utilizados?

Em pacientes críticos com intolerância à alimentação gástrica, a eritromicina intravenosa deve ser usada como terapia procinética de primeira 
linha. Alternativamente, a metoclopramida intravenosa ou uma combinação de metoclopramida e eritromicina pode ser usada como terapia 
procinética.

Nível de evidência: baixo.

4.4. O volume residual gástrico (VRG) deve ser utilizado de rotina em pacientes críticos?

Sugerimos que a medida do VRG não seja usada como parte dos cuidados de rotina para monitorar pacientes de terapia intensiva em 
TNE. 

Nível de evidência: moderado.

Em paciente em que seja indicada a aferição do VRG, deve-se manter infusão da NE quando VRG <500 ml, na ausência de outros sinais de 
intolerância.

Nível de evidência: baixo.

4.5. Qual método de infusão utilizar: contínuo ou intermitente?

Não há evidência na literatura quanto à superioridade do método de infusão da TNE. 

Nível de evidência: opinião de especialista.

4.6. A diarreia deve ser motivo de interrupção da NE?

Sugerimos que a TNE não deva ser interrompida automaticamente por diarreia, mas que a infusão seja continuada, enquanto se avalia a 
etiologia da diarreia, para determinar tratamento adequado.

Nível de evidência: baixo.

4.7. Protocolos devem ser utilizados para aumentar a oferta calórica?

Recomendamos que protocolos institucionais de TN sejam implementados e gerenciados, para melhorar a adequação da mesma. 

Nível de evidência: opinião de especialista.

5.  SELEÇÃO DA FÓRMULA APROPRIADA

5.1. Existe recomendação para dietas imunomoduladoras em pacientes críticos? 

Sugerimos que formulações enterais imunomoduladoras não devam ser utilizadas rotineiramente em UTI. Em pacientes cirúrgicos hemo-
dinamicamente estáveis, em pós-operatório de cirurgias de grande porte, principalmente por câncer, a utilização destas formulações deve 
ser considerada.

Nível de evidência: baixo.

5.2. Pode-se utilizar fibras no doente grave?

Em pacientes que estejam hemodinamicamente compensados e não apresentem disfunção no trato gastrointestinal, o uso de fibras solúveis 
pode ser considerado.

Nível de evidência: opinião de especialista.

6.  NUTRIENTES ESPECIAIS

6.1. Existe indicação de glutamina enteral suplementar no paciente crítico?

Não recomendamos o uso rotineiro de suplementação de glutamina enteral em pacientes críticos.

Nível de evidência: baixo.

7. INDICAÇÃO DE NUTRIÇÃO PARENTERAL (NP)

7.1. Quando iniciar NP em paciente de alto risco ou gravemente desnutrido com contraindicação à NE?

Em pacientes com alto risco ou já desnutridos e impossibilitados de utilizar o trato digestório, deve-se iniciar a NP assim que vencida a fase 

de ressuscitação e estabilização iniciais.

Nível de evidência: opinião de especialista.

7.2. Quando devemos iniciar a nutrição parenteral suplementar (NPS)?

A NPS não deve ser sistematicamente utilizada, na primeira semana, em pacientes graves. 

Nível de evidência: alto.
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7.3. Qual emulsão lipídica (EL) utilizar no doente grave?

Não recomendamos a utilização de EL baseadas exclusivamente em óleo de soja.

Nível de evidência: moderado.

7.4. Devemos utilizar NP pronta para uso ou manipulada?

Não existem evidências de superioridade clínica entre o uso de NP pronta para uso e NP individualizada. 

Nível de evidência: moderado.

7.5. Qual é a glicemia alvo em pacientes em uso de NP?

Recomendamos que glicemia, medida no sangue, deve estar situada na faixa de 140 a 180 mg/dL, para pacientes clínicos e cirúrgicos sob 
cuidados intensivos. 

Nível de evidência: moderado.

7.6. Devemos utilizar glutamina parenteral em pacientes graves em uso de NP?

O uso parenteral de glutamina está contraindicado para pacientes na fase aguda de doença grave, com disfunção orgânica múltipla, disfunção 
renal, disfunção hepática ou instabilidade hemodinâmica e em doses acima de 0,5 g/kg/d. 

Nível de evidência: alto.

8. DISFUNÇÃO RESPIRATÓRIA

8.1. Há vantagem no uso de dietas com alto teor de lipídio e baixo teor de carboidrato para pacientes críticos com disfunção pulmonar?

Sugerimos não utilizar fórmulas com alto teor de lipídio e baixo carboidrato para manipular coeficiente respiratório e reduzir produção de CO2, 
em pacientes críticos com disfunção pulmonar. 

Nível de evidência: baixo.

8.2. Uso de fórmulas enterais densas para restringir oferta hídrica beneficia pacientes críticos com disfunção pulmonar aguda?

Sugerimos utilizar fórmulas enterais a partir de 1,5 kcal/ml, em pacientes com disfunção respiratória aguda que necessitem de restrição hídrica.

Nível de evidência: opinião de especialista.

8.3. Fosfato sérico deve ser monitorizado em pacientes críticos sob NE/NP?

Sugerimos monitorização frequente do fósforo sérico, em pacientes críticos, e reposição adequada quando apropriado.

Nível de evidência: baixo.

9. DISFUNÇÃO RENAL

9.1. Quais são as recomendações calóricas e proteicas em adultos críticos com injúria renal aguda (IRA)? Há indicação para fórmulas 
enterais especializadas?

Pacientes críticos com IRA devem receber fórmulas enterais padrão e recomendações energéticas semelhantes aos demais pacientes críticos. 
Em caso de distúrbios eletrolíticos importantes, fórmulas especializadas devem ser consideradas.

Nível de evidência: moderado.

9.2. Em pacientes críticos com IRA em terapia dialítica, qual é a meta proteica apropriada para compensar as perdas? É racional restringir 
proteína para prevenir lesão renal adicional?

A recomendação de proteínas para pacientes hipercatabólicos com IRA e sem terapia de reposição renal (TRR) é de 1,3-1,5 g/kg/dia. Em 
TRR intermitente, a recomendação é de cerca de 1,5 g/kg/dia. Em TRR contínua, deve ser de 1,7-2,5 g/kg/dia. Proteínas não devem ser 
restringidas para pacientes hipercatabólicos com objetivo de evitar ou retardar o início de TRR.

Nível de evidência: baixo.

10. PANCREATITE

10.1. Como deve ser guiada a estratégia nutricional na pancreatite aguda?

Recomenda-se avaliar a gravidade da pancreatite aguda, a fim de guiar a estratégia nutricional. 

Nível de evidência: baixo.

10.2. Está indicada NE especializada na pancreatite aguda leve e moderada? Quando indicar?

Na pancreatite aguda não grave (leve e moderada), cujo tratamento restringe-se a controle sintomático na maioria dos casos, o uso 
rotineiro de fórmulas enterais especializadas ou de NP não está recomendado como rotina. 

Nível de evidência: baixo.
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10.3. Na pancreatite aguda, há diferença da via entérica gástrica ou jejunal?
Não existe diferença em relação à tolerância quanto à utilização da estratégia gástrica ou jejunal. 

Nível de evidência: baixo.

10.4. Quando devemos indicar nutrição parenteral na pancreatite aguda?
Em pacientes eutróficos, a via parenteral deve ser indicada quando há contraindicação formal à utilização do trato digestório ou 
não se conseguir atingir 60% das necessidades calóricas estimadas após sete dias de tentativa através da via enteral. Em pacien-
tes desnutridos, as necessidades nutricionais devem ser atingidas o mais breve possível, não havendo respaldo para atraso na TN 
plena. 

Nível de evidência: opinião de especialista.

10.5. Probióticos estão indicados na pancreatite aguda grave? 
Probióticos não devem ser usados de maneira rotineira na pancreatite aguda grave.

Nível de evidência: baixo.

10.6. Está indicado o uso de fórmulas semi/elementares e imunonutrientes na pancreatite aguda grave?
O uso rotineiro de formulações hidrolisadas (oligoméricas ou elementares) não é recomendado.

Nível de evidência: opinião de especialista.

O uso de glutamina enteral e/ou parenteral numa dose de 0,3-0,5 g/kg/dia pode ser considerado. 

Nível de evidência: baixo.

10.7. Na presença de intolerância, como aumentar a tolerabilidade da dieta enteral em pancreatite aguda moderada/grave?
Medidas como uso de sonda de alimentação em posição pós-pilórica, procinéticos, uso de sonda gástrica para drenagem e uso de 
formulações especializadas semi/elementares são recomendadas, na tentativa de implementação e progressão do aporte nutricional 
enteral quando houver sinais de intolerância do trato gastrointestinal (TGI). 

Nível de evidência: opinião de especialista.

11. CIRÚRGICOS CRÍTICOS

11.1. O uso da triagem nutricional pode identificar os pacientes críticos submetidos a cirurgia de grande porte que se beneficiarão da 
TN pós-operatória de forma mais efetiva que os tradicionais marcadores de avaliação nutricional?
Sugerimos que a determinação do risco nutricional seja realizada em todos os pacientes críticos no pós-operatório de cirurgia de grande 
porte e que os níveis plasmáticos das proteínas viscerais (albumina, pré-albumina, transferrina) não sejam utilizados como marcadores 
de desnutrição, e sim como marcadores inflamatórios.

Nível de evidência: opinião de especialista.

11.2. Quando deve-se iniciar NE precoce no pós-operatório?
O uso de NE precoce no pós-operatório é desejável, desde que a via oral não consiga suprir pelo menos 60% da meta estipulada. A NP 
será indicada apenas quando a NE não for possível ou quando a NE não conseguir suprir pelo menos 60% da meta estipulada por 7 dias. 

Nível de evidência: muito baixo.

11.3. As fórmulas imunomoduladoras devem ser utilizadas rotineiramente no período pós-operatório?
Recomendamos o uso de fórmula imunomoduladora como suplemento ou NE, tanto no período pré-operatório (por cinco dias) quanto 
pós-operatório (por sete dias) para pacientes a serem submetidos a cirurgia de grande porte por câncer do TGI ou de cabeça e pesco-
ço, especialmente naqueles com diagnóstico de desnutrição. O uso de fórmulas imunomoduladoras deve ser avaliado com cautela em 
vigência de sepse.

Nível de evidência: baixo.

11.4. O uso de NE é apropriado em situações difíceis, como íleo pós-operatório prolongado, anastomoses intestinais ou abdome 
aberto?
O uso precoce de NE ou oral no pós-operatório imediato não coloca em risco nenhuma anastomose feita em condições adequadas, 
mesmo em anastomoses de estômago ou reto. Pelo contrário, o uso precoce de NE no pós-operatório reduz a incidência de deiscência 
de anastomose. O abdome aberto não se constitui em uma contraindicação para uso de nutrição enteral. 

Nível de evidência: baixo/muito baixo.

11.5. Quando devemos utilizar NP no período pós-operatório?
Recomendamos o uso de NP precoce nos pacientes desnutridos ou com alto risco nutricional impossibilitados de serem alimentados por 
via oral ou enteral. Nos pacientes bem nutridos com contraindicação do uso da via digestiva, deve-se esperar 7 dias para iniciar a NP. 

Nível de evidência: opinião de especialista.
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11.6. Devemos iniciar a dieta via oral de pacientes cirúrgicos críticos no período pós-operatório com líquidos claros?

A utilização de líquidos claros como dieta de partida no pós-operatório não está indicada.

Nível de evidência: opinião de especialista.

12. OBESO CRÍTICO

12.1. Quando devemos iniciar a TN nos pacientes obesos críticos?

Assim como nos pacientes eutróficos, nos pacientes obesos críticos, a dieta enteral deve ser iniciada nas primeiras 24-48 horas da 
admissão na UTI, quando a via oral não estiver disponível. 

Nível de evidência: muito baixo.

12.2. Como fazer a avaliação nutricional no paciente obeso crítico?

No paciente obeso crítico, além dos parâmetros habituais da avaliação nutricional na UTI, devem ser utilizados marcadores de síndrome 
metabólica, como glicemia, triglicerídeos, colesterol total e frações, aferição da circunferência abdominal, quando possível, e presença 
de hipertensão arterial. Outros marcadores de inflamação, como proteína C reativa e sinais de resposta inflamatória sistêmica, também 
devem ser avaliados. 

Nível de evidência: muito baixo.

12.3. Qual é a melhor estratégia nutricional para o paciente obeso crítico?

A TN hipocalórica e hiperproteica parece ser a estratégia mais adequada, com objetivo de preservar massa magra.

Nível de evidência: muito baixo.

12.4. Nos pacientes obesos críticos, qual é a meta calórico-proteica a ser atingida?

Nos pacientes obesos críticos, a meta calórica não deve ultrapassar 60-70% do alvo, medido por CI. Se a CI não estiver disponível, 
deve-se utilizar 11-14 kcal/kg/dia do peso real, para pacientes com IMC entre 30-50 kg/m², e 22-25 kcal/kg/dia do peso ideal para IMC 
eutrófico, se IMC >50 kg/m². Fornecer 2 gramas de proteína por kg de peso ideal por dia, caso IMC entre 30-40 kg/m², e até 2,5 gramas 
por kg de peso ideal por dia, se IMC >40 kg/m². 

Nível de evidência: muito baixo.

12.5. Quais outros parâmetros devem ser monitorados nos pacientes obesos críticos?

Deve-se monitorar hiperglicemia, hiperlipemia, hipercapnia, ureia, balanço nitrogenado, balanço hídrico e esteatose hepática. 

Nível de evidência: muito baixo.

13. CUIDADOS PALIATIVOS E FIM DE VIDA

13.1. Como deve-se proceder em relação à nutrição e hidratação nos pacientes em cuidados paliativos?

Nutrição e hidratação artificial não são obrigatórias em caso de cuidados paliativos. A decisão deve ser baseada na experiência clínica, 
com comunicação eficiente com o paciente, família e conduta compartilhada, respeitando a autonomia e a dignidade do paciente. 

Nível de evidência: muito baixo.

14. TRAUMA

14.1. Qual é a melhor estratégia nutricional para o paciente de trauma?

É recomendado que a NE deve ser o principal modo de suporte em vez da NP e que deve ser iniciada nas primeiras 24 a 48 horas após 
a admissão, assim que a estabilidade hemodinâmica for atingida.

Nível de evidência: moderado.

14.2. Quais as recomendações especiais aos pacientes traumatizados?

Nas fases precoces, as metas de energia/proteína devem ser alcançadas progressivamente, assim como no paciente crítico. Ao longo 
da fase de recuperação, há necessidade de reajuste do plano nutricional para ofertas calóricas, que podem alcançar 40 kcal/kg/dia e de 
necessidades proteicas de até 2,0-2,5 g/kg de peso. 

Nível de evidência: baixo.

As fórmulas com glutamina ou outros imunonutrientes devem ser consideradas no trauma, com potencial benefício em cicatrização e 
desfecho em alguns subgrupos, como, por exemplo, no traumatismo cranioencefálico (TCE). 

Nível de evidência: baixo.
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15. QUEIMADOS

15.1. Quando iniciar TN em queimados e qual via utilizar?

A TN deve ser recomendada assim que ressuscitação volêmica e estabilidade hemodinâmica forem atingidas, preferencialmente dentro 

das primeiras 24h. A via enteral é a via de escolha e a NP deve ser utilizada somente naqueles que não atingirem metas calóricas por 

essa via.

Nível de evidência: baixo.

15.2. Qual meta calórica e proteica utilizar?

Paciente com mais de 20% de superfície corporal queimada deve ter sua meta energética definida por calorimetria indireta, com medi-

das repetidas semanalmente. A meta proteica sugerida é de 1,5-2 g proteína/kg peso/dia.  

Nível de evidência: opinião de especialista.

15.3. Há recomendação do uso de glutamina para pacientes queimados?

Com base nos estudos publicados até o momento, não há evidência para uso de glutamina para pacientes queimados.

Nível de evidência: moderado.

1. TRIAGEM E AVALIAÇÃO NUTRICIONAL

1.1. Ferramentas de triagem nutricional de-
vem ser aplicadas em pacientes críticos?

Sim, com a triagem nutricional é possível reconhecer 
rapidamente pacientes em processo de desnutrição 
inicial ou já desnutridos, para, assim, dar início à te-
rapia nutricional de forma precoce e individualizada.
Nível de evidência: moderado.

A triagem nutricional é a primeira etapa do processo de 
cuidado nutricional. Ela se presta a reconhecer pacientes em 
risco de desnutrição, para que seja realizada a avaliação 
nutricional e, posteriormente, estabelecer o diagnóstico 
nutricional com o intuito de implementar a TN adequada. 
Pacientes em risco nutricional, ou já desnutridos, apresentam 
um aumento do tempo e do custo da internação, maior 
número de complicações e do risco de mortalidade1–4.

A Sociedade Brasileira de Nutrição Parenteral e Enteral 
(BRASPEN), alinhada com diversas outras sociedades de TN, 
recomenda a realização da triagem nutricional em até 48 
horas da admissão hospitalar, devido à rápida deterioração 
do estado nutricional que ocorre em pacientes críticos. 
Esforços devem ser realizados para que se faça a triagem nas 
primeiras 24 horas da admissão, com subsequente avaliação 
nutricional mais detalhada nos pacientes que apresentarem 
risco nutricional ou com estadia em Unidade de Terapia 
Intensiva (UTI) maior que dois dias. Um estudo com pacientes 
críticos mistos identificou que a Nutritional Risk Screening 
(NRS-2002) é uma ferramenta de triagem nutricional com a 

capacidade de predizer a desnutrição em pacientes críticos 
e isso também é um fator importante para a sua realização2.  

Existem vários instrumentos para realizar a triagem 
nutricional no paciente hospitalizado, eles são compostos 
por fatores de risco clássicos para determinar a desnu-
trição. Isso inclui a perda ponderal recente, baixo índice de 
massa corporal, alteração da ingestão alimentar e sintomas 
gastrointestinais, por exemplo. Dentro dessa perspectiva, 
podemos citar a Mini Avaliação Nutricional (MAN), a Ferra-
menta de Triagem de Desnutrição (MST) e o Instrumento 
Universal de Triagem de Desnutrição (MUST). 

No entanto, considerando que o estado inflamatório 
persistente e o hipercatabolismo dos pacientes graves catalise 
o processo de desnutrição, temos que interpretar a gravi-
dade da doença de forma destacada. Isso acontece pois 
o risco nutricional do paciente critico não depende apenas 
do estado nutricional, mas também da sua gravidade de do 
nível de acometimento sistêmico da injúria desenvolvida. Esse 
processo repercute no tempo de internação, na duração da 
ventilação mecânica e na morbimortalidade5–9.

Tendo em vista esse cenário, a ferramenta Nutrition Risk 
in Critically Ill (NUTRIC) e a NRS-2002 são os instrumentos 
de triagem nutricional que melhor contemplam a avaliação 
de gravidade da doença crítica10. Destaca-se que o NUTRIC 
possui uma análise mais acurada da gravidade, pois 
usa um conjunto de índices prognósticos de UTI, o Acute 
Physiology and Chronic Health Evaluation II (APACHE II) e o 
Sepsis-Related Organ Failure Assessment (SOFA). Um estudo 
brasileiro validou o NUTRIC com a escala Simplified Acute 
Physiology III (SAPS 3) em substituição ao APACHE II, como 
alternativa para a sua realização11.
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A alta prevalência de desnutrição em pacientes críticos 
é citada na literatura, mas ainda não existe consenso sobre 
quais características devem ser reconhecidas nessa popu-
lação para se estabelecer o diagnóstico nutricional. Os 
biomarcadores tradicionalmente associados à desnutrição, 
como albumina, pré-albumina e transferrina, possuem 
restrições, pois, em um estado agudo da doença crítica, 
eles refletem mais quadros de inflamação. Por sua vez, as 
medidas antropométricas usadas no paciente crítico agudo 
podem sofrer variações devido à presença de edema e 
da má distribuição de fluidos corpóreos, mas podem ser 
usadas para seguimento ao longo de reavaliações do estado 
nutricional12–14. 

Em 2016, as principais sociedades de TN se uniram para 
desenvolver um método de reconhecimento da desnutrição 
denominado de Global Leadership Initiative on Malnutri-
tion (GLIM), que visa unificar iniciativas anteriores em um 
modelo universal e mais replicável. Esse método não foi 
desenvolvido especificamente para pacientes críticos e ainda 
carece de uma validação mais extensa, mas já conta com 
estudos realizados nessa população12,15. Outro aspecto 
importante é que o método GLIM prevê a realização da 
triagem nutricional com instrumentos validados em etapa 
anterior a sua aplicação. 

O GLIM contempla dois domínios principais, eles são 
compostos por fatores de risco tradicionalmente associados 
à desnutrição e são definidos com parâmetros objetivos. O 
domínio etiológico é composto pela diminuição da ingestão 
alimentar recente ou da capacidade absortiva e pela 
presença de componente inflamatório. O domínio fenotípico 
é composto pela perda ponderal, perda de massa magra e 

Tabela 1 – Artigos utilizados e suas características principais.

Autor, ano GRADE População, N
Tipo de estudo

Ferramenta Resultados 
principais

Mendes et al.8 
(2017)

1A 1143 pacientes críticos
Coorte prospectiva

NUTRIC NUTRIC ≥5, ↑ tempo de Internação, ↓ dias livre de VM, 
↑ mortalidade em 28 dias

Özbilgin et al.9 
(2016)

1B 152 pacientes críticos 
cirúrgicos
Observacional
prospectivo

NUTRIC,
NRS-2002,
NRI,
MAN

NUTRIC: ↑ mortalidade em 28 dias, ↑ complicações PO
NRS-2002: ↑ mortalidade em 28 dias
NRI: ↑ complicações PO
MAN:  Sem correlação com a mortalidade e a  
morbidade

Rahman et al.6 
(2016)

1B 1199 pacientes críticos
Coorte retrospectiva

NUTRIC NUTRIC ≥6 com TN adequada, ↓ mortalidade em 
28 dias

Lew et al.7

(2017)
1B 439 pacientes críticos

Prospectivo e  
observacional

NUTRIC e ASG Risco nutricional: ↑ mortalidade hospitalar

GRADE: “Grading of Recommendations, Assessment, Development and Evaluation”, 1: Recomendação Forte, 2: Recomendação Fraca, A: Evidência de Alta qualidade, B: Evidência de Moderada 
Qualidade, C: Evidência de Baixa Qualidade; VM: Ventilação Mecânica; ASG: Avaliação Subjetiva Global; MAN: Mini Avaliação Nutricional; NRS-2002: Nutritional Risk Screening 2002; NRI: Nutritio-
nal Risk Index; NUTRIC: The Nutrition Risk in Critically Ill; TN: Terapia Nutricional.

A NRS-2002 tem uma interpretação mais simplificada, 
pois utiliza apenas um ponto de corte de APACHE II >10 
para determinar a gravidade máxima, o que se demons-
trou uma interpretação limitada, que pode superestimar 
o risco nutricional. Por outro lado, a NRS-2002 também 
possui algumas variáveis tradicionalmente associadas 
à desnutrição. Uma revisão sistemática recente identi-
ficou o NUTRIC e a NRS-2002 como as ferramentas de 
triagem nutricional mais usadas e com validades predi-
tivas satisfatórias para pacientes críticos, além disso, foi 
observada uma prevalência de risco nutricional de 55,9% 
(16% – 99,5%)1. 

A Tabela 1 traz alguns dos principais estudos encon-
trados associando o risco nutricional com desfechos 
clínicos para o paciente crítico e as suas características 
principais. 

1.2. A avaliação nutricional deve ser realizada 
no paciente crítico?

Sim, a avaliação nutricional deve ser realizada após 
a triagem nutricional durante as primeiras 48h de ad-
missão na UTI, devendo ser repetida a cada 7-10 dias. 
Nível de evidência: moderado.

Por se tratar de uma rotina mais elaborada do que a 
triagem nutricional, a avaliação nutricional permite a reali-
zação do diagnóstico nutricional, o que é fundamental na 
elaboração do plano nutricional do paciente. Já é estabele-
cido pela literatura que pacientes críticos desnutridos evoluem 
com maiores taxas de mortalidade e de complicações. 
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baixo índice de massa corporal (IMC).  Para estabelecer o 
diagnóstico de desnutrição, é necessário reconhecer 1 fator 
de risco do domínio etiológico e 1 fator de risco fenotípico12.

Outras possibilidades de instrumento de avaliação nutri-
cional são o método AND-ASPEN (Academy of Nutrition and 
Dietetics-American Society for Parenteral and Enteral Nutri-
tion)16 e a Avaliação Subjetiva Global (ASG)17. O método 
AND-ASPEN foi desenvolvido nos EUA e já conta com estudos 
de validação para pacientes críticos2,13. A ASG por sua vez, 
é um método considerado mais tradicional e que apresentou 
boa validade preditiva para reconhecer a desnutrição. A 
sua existência, entretanto, não diminuiu a necessidade de 
padronização de um diagnóstico, pois ela não possui boa 
reprodutibilidade e necessita de profissional com expertise 
para ser realizada com precisão4,18.

Assim, pode-se dizer que a desnutrição se associa à 
piora de desfechos clínicos para o paciente grave, mas a 
magnitude do seu efeito real na mortalidade ou no tempo de 
permanência hospitalar não está claramente determinada, o 
que pode ser explicado pela grande variedade de métodos 
diagnósticos e a consequente falta de consenso sobre a 
definição de desnutrição. Esses aspectos não representam 
motivos plausíveis para a não realização dessa rotina em 
unidades de terapia intensiva até então. A Tabela 2 traz os 
artigos selecionados demonstrando a associação da desnu-
trição com desfechos clínicos4,13,18,19.  

1.3. Qual método deve ser utilizado para 
avaliar a necessidade energética no paciente 
crítico?

Recomendamos a utilização da calorimetria indire-
ta (CI) para estimar o gasto energético de repouso 
(GER) e para planejar a oferta calórica em pacien-

tes críticos que necessitam de TN. O método deve 
ser empregado sempre que disponível. Equações 
preditivas são consideradas imprecisas para os pa-
cientes críticos, podendo subestimar ou superesti-
mar as suas necessidades energéticas. 
Nível de evidência: alto.  

Na ausência da CI, as equações preditivas devem ser 
utilizadas com cautela. 
Nível de evidência: baixo.

A CI é o método padrão ouro para a avaliação do GER 
dos pacientes críticos, pois permite aferir com acurácia o 
GER e estabelecer as metas nutricionais e, assim, evitar 
tanto a hipoalimentação como a hiperalimentação, que 
podem levar a complicações graves nesses pacientes20,21. 
Essa etapa do cuidado nutricional torna-se complexa na 
UTI, frente à diversidade de condições clínicas que afetam 
o gasto energético, como a gravidade do caso e o uso de 
medicações20,22.

O GER pode ser aferido por meio da CI ou estimado a 
partir de equações preditivas. O cálculo do GER, por meio 
da CI, baseia-se na relação entre o consumo do volume 
de oxigênio (VO2) e a produção do volume de dióxido de 
carbono (VCO2) pelo metabolismo celular durante o processo 
de produção de energia23. As equações preditivas baseiam-
se no peso, estatura, idade, sexo e condição clínica para 
determinar o GER24. No entanto, na terapia intensiva, o 
GER sofre a influência de fatores adicionais: gravidade da 
doença, grau de catabolismo, estado nutricional, comor-
bidades pré-existentes, resposta metabólica e inflamatória, 
ingestão calórica e do tratamento empregado (ventilação 
mecânica, sedação, bloqueadores neuromusculares)25–27. 
Dessa forma, há uma dificuldade na determinação do gasto 

Tabela 2 – Artigos utilizados e suas características principais.  

Autor, ano GRADE População, N Ferramenta Resultados principais

Mogensen et al.19 
(2015)

B1 6518 pacientes críticos, mistos Desenvolvido pelos 
autores

Desnutrição, ↑ mortalidade (30 dias)

Fontes et al.18 
(2014)

B1 185 pacientes críticos, mistos ASG Desnutrição, ↑ mortalidade (H)

Ceniccola et al.2 
(2018)

B1 109 pacientes críticos, > 65 anos AND-ASPEN Desnutrição, ↑ mortalidade (H)

Ceniccola et al.14 
(2020)

B1 1193 pacientes críticos cirúrgicos AND-ASPEN, ASG Desnutrição, ↑ mortalidade (H)

Theilla et al.15 
(2021)

B1 84 pacientes críticos, mistos GLIM, ASG AUC da GLIM foi 85% com ASG 
como referência

GRADE: “Grading of Recommendations, Assessment, Development and Evaluation”, 1: Recomendação Forte, 2: Recomendação Fraca, A: Evidência de Alta qualidade, B: Evidência de Moderada 
Qualidade, C: Evidência de Baixa Qualidade; Avaliação Subjetiva Global (ASG); AUC: Área sob a curva; H: hospitalar, GLIM; Global Leadership Initiative on Malnutrition.
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energético com precisão. Ainda assim, diversas equações 
para estimar o GER de pacientes críticos são utilizadas na 
prática clínica20,22,25,28–30.

Uma meta-análise de 8 ensaios clínicos randomizados e 
controlados (991 pacientes) tinha o objetivo de avaliar se a 
oferta calórica guiada por CI pode ser efetiva na redução 
de mortalidade de curto prazo (<90 dias da admissão). 
Os autores observaram redução na mortalidade de curto 
prazo nos pacientes com a oferta calórica orientada pela 
CI em comparação ao grupo controle (n=887; RR=0.77; 
IC95%=0,60 a 0,98). Não houve diferença na redução do 
tempo de ventilação mecânica, redução do tempo de inter-
nação na terapia intensiva, tempo de internação hospitalar, 
infecção e mortalidade de longo prazo31.

Frente ao cenário atual da pandemia de COVID-19, um 
estudo com 38 pacientes infectados com o vírus SARS-CoV 
e em ventilação mecânica (VM) demonstrou que, durante a 
primeira semana, o GER aferido pela CI foi 17% maior que 
a estimado pela equação de Harris-Benedict em não obesos 
e de 10% em obesos. A equação de Penn State University e 
a ASPEN-SCCM (American Society for Parenteral and Enteral 
Nutrition-Society of Critical Care Medicine; recomendação 
de kcal/kg) no limite inferior foram as equações que apre-
sentaram um melhor desempenho na primeira semana. O 
estudo também demonstrou a presença de hipermetabolismo 
progressivo e prolongado, com pico na 3° semana pós-
extubação e que persiste até a 7° semana. Nenhuma equação 
preditiva foi capaz de prever esse hipermetabolismo, dadas 
as características da doença32. 

Em uma revisão sistemática, com objetivo de avaliar a 
inadequação da prescrição energética caso as equações 
preditivas fossem utilizadas para guiar a TN ao invés da CI, 
demonstrou que as equações preditivas concordam com a 
CI apenas em 50% das vezes, subestimando o GER em 38% 
e superestimando em 12%. Nessa revisão, a equação que 
apresentou a melhor precisão com a CI (GER entre 90-110% 
do avaliado pela CI) foi a Penn State, subestimando em 27% 
(110% da CI)33. 

A mensuração do GER pela CI é importante não apenas 
na admissão na UTI, como também no seguimento do 
paciente ao longo de sua jornada de reabilitação, visto que 
cada mudança de estado clínico implica em alteração do 
GER e necessidade de adequação da TN23,32,34.

1.4. A oferta proteica deve ser monitorada no 
paciente grave?

Recomendamos a monitorização da oferta proteica 
em pacientes críticos. Contudo, ainda é incerto qual 
é a oferta ótima de proteína e como deve ser admi-
nistrada a esses pacientes. Existem indícios de que a 

oferta proteica inadequada influencia no desfecho do 
paciente crítico, o que justificaria seu monitoramento. 
Nível de evidência: moderado.

Os estoques de proteínas têm caráter funcional dentro 
do corpo humano, o que exige uma ingestão contínua para 
a manutenção da vida. A musculatura esquelética corres-
ponde a aproximadamente 80% de toda a massa corpórea 
celular de um indivíduo saudável. O estado agudo crítico 
promove um estado inflamatório e catabólico, que, como 
conse quência, gera proteólise intensa e perda muscular, 
levando a fraqueza adquirida na UTI (polineuromiopatia e 
sarcopenia)20,21.

Devido à inconsistência das novas evidências, esse 
racional mantém a recomendação de ingestão proteica para 
o doente crítico entre 1,2-2 g proteína/kg por dia. Os dados 
que contribuíram com essas recomendações demonstram a 
capacidade do corpo em utilizar quantidades crescentes de 
proteína para atender aos requisitos funcionais, impedindo 
a oxidação das proteínas como fonte energética e vencendo 
a resistência anabólica35–37.

O estudo retrospectivo PROTINVENT (Protein Intake 
and Clinical Outcomes of Adult Critically Ill Patients on 
Prolonged Mechanical Ventilation), teve por objetivo avaliar 
qual o melhor momento e qual dose proteica ofertada com 
objetivo de reduzir a mortalidade em 6 meses, e melhorar 
os desfechos secundários no paciente crítico38. O estudo 
demonstrou que o menor risco de mortalidade ocorreu em 
pacientes que receberam <0,8 g de proteína/kg/dia, nos 3 
primeiros dias, e >0,8 g de proteína/kg/dia, entre o 4º e 7º 
dia, evidenciando a necessidade desse acompanhamento38.

Um estudo com 181 pacientes críticos tinha o objetivo 
de avaliar um protocolo de TN hiperproteica (2,0-2,5 g 
proteína/kg/dia), a partir do 5° dia de internação, associado 
à atividade física precoce em relação à fisioterapia conven-
cional e TN nutricional padrão (1,4-1,5g de proteína/kg/
dia). Não houve diferença na oferta calórica entre os grupos, 
a oferta proteica média foi de 1,48 g de proteína/kg/dia, 
no grupo intervenção, e de 1,19 g de proteína/kg/dia, no 
grupo controle. Houve redução de mortalidade no grupo 
do protocolo, na terapia intensiva (26,4% contra 43,6%; 
p=0,01), alta hospitalar (31,2% contra 53,4%; p=0,002) e 
no seguimento de 6 meses (33,3% contra 54,2%; p=0,005), 
assim como melhora na qualidade de vida dos sobreviventes 
da UTI39. Esse resultado é corroborado pela revisão sistemá-
tica conduzida pela Patkova et al.40, que recomenda uma alta 
oferta proteica (2,0-2,5 g de proteína/kg/dia), pelo menos 
na primeira semana.

Cabe ressaltar um estudo retrospectivo com objetivo de 
verificar a associação entre a oferta proteica durante os 11 
primeiros dias da admissão na UTI e mortalidade hospitalar, 
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a partir de uma base de dados internacional com 21.100 
pacientes. Os pacientes foram divididos em 3 grupos de 
oferta proteica: baixa (<0,8 g de proteína/kg/dia); padrão 
(8,0-1,2 g de proteína/kg/dia); alta (>1,2 g de proteína/
kg/dia). A ingestão diária média do grupo de baixa oferta 
foi de 0,49 g de proteína/kg (0,27–0,66), oferta padrão de 
0,99 g de proteína/kg (0,89–1,09) e alta oferta de 1,41 g 
de proteína/kg (1,29–1,60). O estudo concluiu que a oferta 
proteica padrão, durante a fase aguda tardia (5-11 dia), teve 
os melhores resultados em relação à mortalidade hospitalar 
quando comparados ao grupo de baixa oferta. A oferta 
hiperproteica não foi associada com melhora dos desfechos41.

Essas controvérsias ilustram a necessidade do monitora-
mento da oferta proteica20.

Outro aspecto mais relacionado à qualidade da TN 
trata da baixa taxa de infusão de NE, seja por questões de 
tolerabilidade, inadequação das fórmulas às novas reco-
mendações ou mesmo à gravidade do paciente crítico. Esse 
cenário é exposto em alguns estudos mundiais, nos quais a 
taxa de infusão de TN enteral (TNE) não superou 60% (53% 
para proteínas) do que foi prescrito diariamente. Um aliado 
no monitoramento da oferta proteica em UTI seria o uso de 
protocolos que direcionem as taxas de infusão de TNE20,42,43.

A quantidade da oferta proteica será respondida no item 3.3.

2. INÍCIO DE TN

2.1. Existe benefício em iniciar precocemente (24-
48 horas) a terapia nutricional enteral (TNE)?

Sugerimos o início precoce (24-48 horas) da TNE em 
pacientes críticos com inviabilidade de alimentação 
por via oral. 
Nível de evidência: moderado.

A doença crítica gera uma cascata de distúrbios meta-
bólicos e hormonais que levam a diferentes graus de infla-
mação, podendo resultar em aumento do gasto energético 
e catabolismo proteico, independentemente do estado 
nutricional preexistente44,45. Além disso, a doença grave induz 
a hiperpermeabilidade da barreira intestinal, que começa 1 
hora após o início da sepse e dura pelo menos 48 horas46. 
As bactérias intestinais induzem fatores de virulência, conver-
tendo o microbioma em patobioma; e a consequente disbiose 
associada à integridade da mucosa altera a função imunoló-
gica, favorecendo a pró-inflamação em detrimento da ação 
anti-inflamatória, potencialmente piorando a síndrome de 
disfunção de múltiplos órgãos46,47.

O início precoce da TNE tem benefícios nutricionais e 
não nutricionais, a oferta de macro e micronutrientes auxilia 

a minimizar o hipermetabolismo e catabolismo associados à 
resposta inflamatória, favorece o trofismo intestinal, contri-
buindo para a manutenção da função de barreira dos ente-
rócitos. Além disso, a integridade funcional e estrutural da 
mucosa do trato gastrointestinal (TGI) tem associação com 
atenuação do estresse oxidativo e das respostas inflamatórias, 
além de contribuir para modular as respostas metabólicas 
que ajudam a reduzir a resistência à insulina45.

Uma recente meta-análise da Cochrane, com seis 
estudos randomizados e controlados de NE precoce versus 
tardia, avaliou as evidências atuais como sendo de muito 
baixa qualidade, pois os estudos incluídos eram pequenos, 
forneceram uma descrição pouco clara dos métodos 
usados e os participantes dos estudos tinham diferentes 
causas para sua doença crítica, levando à incerteza se a 
NE precoce, comparada com a NE tardia, afeta o risco 
de mortalidade em 30 dias, a intolerância alimentar ou 
as complicações gastrointestinais ou pneumonia44. Mas 
meta-análises desenvolvidas pelo grupo de trabalho da 
ESICM (European Society of Intensive Care Medicine) e 
ASPEN (American Society for Parenteral and Enteral Nutri-
tion) mostraram que a NE precoce em comparação com 
a NE tardia tem associação com a redução de morbidade 
infecciosa em pacientes de UTI48–50.

Uma recente revisão sistemática demonstrou que a NE 
precoce comparada à ingestão tardia de nutrientes está 
associada a uma redução significativa na mortalidade e 
(RR=0,70; IC95%=0,50 a 0,97; p=0,03; I2=0%) e nas 
complicações infecciosas em pacientes críticos (RR=0,83; 
IC95%=0,71 a 0,97; p=0,02; I2=14%), mas sem efeito 
sobre o tempo de internação na UTI ou no hospital (WMD=-
1,22; IC95%=-3,52 a 1,07; p=0,3; I2=44%)51.

Apesar do nível de evidência não ser alto, o forneci-
mento precoce de NE de baixa dose em pacientes críticos 
com inviabilidade de via oral é recomendado por todas as 
diretrizes clínicas, contribuindo para manter a integridade 
intestinal, modular o estresse oxidativo e a resposta imune 
sistêmica e atenuar a gravidade da doença. O fornecimento 
é contraindicado em pacientes com choque não controlado, 
hipoxemia e acidose graves, hemorragia digestiva alta não 
controlada, resíduo gástrico >500 ml/6h, isquemia intestinal, 
obstrução intestinal, síndrome compartimental abdominal e 
fístula de alto débito sem SNE distal21,48,50,52.

2.2 Qual é a via preferencial em pacientes 
 críticos, nutrição enteral ou parenteral?

Sugerimos o uso de nutrição enteral (NE) ao invés de 
nutrição parenteral (NP), em pacientes críticos com 
indicação de TN.
Nível de evidência: muito baixo.



Diretriz BRASPEN de Terapia Nutricional no Paciente Grave

BRASPEN J 2023; 38 (2o Supl 2): 2-46

14

Os métodos para fornecer as necessidades nutricionais 
em pacientes críticos quando a via oral é inviável incluem 
a NE, ou NP, ou uma combinação de ambas. Quando não 
há contraindicação ou intolerância à NE, esta modalidade 
é a preferida devido aos seus efeitos benéficos no intestino, 
especialmente relacionados à função imunológica e à 
inflamação sistêmica53,54. Evidências emergentes de estudos 
randomizados e controlados indicam não haver diferenças 
nos resultados clínicos, incluindo mortalidade e complica-
ções infecciosas, quando NP é fornecida versus NE em um 
ambiente de UTI e quando a oferta calórica fornecida é 
comparável em ambos os grupos53,55,56. As recentes diretrizes 
da ASPEN descrevem não haver preferência em relação à via 
da alimentação, se a oferta calórica é semelhante, já que o 
risco de hiperalimentação na NP é maior em comparação 
à NE57. 

Uma recente revisão sistemática demonstrou que o 
uso de NE em comparação com a NP não teve diferença 
na mortalidade, mas teve associação em menor tempo 
de internação na UTI, menor tempo de VM, porém sem 
impacto no tempo de internação hospitalar e teve menos 
complicações infecciosas, considerando que o grupo NP 
recebeu maior oferta calórica, reforçando a ideia de que 
a morbidade infecciosa tem associação com a ingestão de 
calorias e não a via utilizada58. 

Embora essas observações reduzam o nível de evidência, 
os efeitos favoráveis observados da NE no tempo de perma-
nência na UTI, os benefícios não nutricionais com sua influ-
ência positiva no intestino, promovendo respostas imunes e 
metabólicas, com manutenção do tecido linfoide associado 
ao intestino, mediação da resposta inflamatória e promoção 
da sensibilidade à insulina por meio da estimulação de 
incretinas, a facilidade de acesso e os custos mais baixos 
devem ser considerados21,48,53,59. Portanto, postulamos que 
a NE ainda deve ser considerada a TN de primeira linha em 
pacientes adultos críticos com TGI funcionante.

2.3. Qual deve ser o posicionamento da son-
da: gástrico ou pós-pilórico?

Sugerimos a administração da NE em posição gás-
trica como padrão. Considerar posicionamento pós-
pilórico em pacientes com alto risco para aspiração, 
na intolerância à dieta não resolvida com procinéti-
cos ou se contraindicada clinicamente a alimenta-
ção via gástrica.
Nível de evidência: moderado.

A administração da dieta enteral por sonda orogástrica 
ou nasogástrica é a modalidade inicial preferida para NE 
em pacientes críticos, sendo geralmente bem tolerada45,60. 

As vantagens da alimentação gástrica incluem a promoção 
da estimulação fisiológica normal do TGI, o acesso é tecni-
camente mais fácil e favorece o início imediato da adminis-
tração da TN45,60. 

Uma revisão sistemática da Cochrane, entretanto, 
apontou para um potencial benefício da NE pós-pilórica em 
melhorar a eficiência da TN e na diminuição da incidência 
de pneumonia associada à ventilação mecânica, mas não 
demonstrou nenhum impacto no tempo de internação e na 
mortalidade hospitalar63.

De acordo com as recomendações da ASPEN, os 
pacientes com risco aumentado de aspiração e que podem 
ser beneficiados por NE em posicionamento pós-pilórico 
podem ser identificados por vários fatores, como: aqueles 
incapazes de proteger as vias aéreas, com indicação de 
manutenção da cabeceira a 0°, internados em UTI com 
relação enfermagem-paciente inadequada, os que cursam 
com déficits neurológicos ou refluxo gastroesofágico50. 
As medidas para diminuir o risco de refluxo e aspiração 
incluem elevação da cabeceira do leito (30° a 45°), admi-
nistração contínua da dieta como método de infusão e 
uso de drogas procinéticas para promover a motilidade 
gastrointestinal61.

Pacientes críticos estão predispostos à dismotilidade GI 
devido a várias razões, incluindo uso de medicamentos 
hipocinéticos, sepse, natureza da doença aguda (como 
traumatismo craniano ou da coluna), cirurgia e distúrbios 
eletrolíticos60,62. A decisão de alterar a alimentação gástrica 
para pós-pilórica é baseada na percepção de intolerância 
ou retardo do esvaziamento gástrico45. O volume residual 
gástrico (VRG) tem baixa correlação com risco de aspiração 
e pneumonia com diretrizes de especialistas desaconselhando 
seu uso rotineiro na avaliação da tolerância à NE21,50, 
portanto, os pacientes devem ser monitorados quanto à 
tolerância à NE com base em sintomas como dor abdominal, 
distensão, náusea e diarreia60. A ultrassonografia tem sido 
usada para avaliar o volume gástrico, medindo o diâmetro 
do antro gástrico62. 

O esvaziamento gástrico é semelhante em pacientes 
com ou sem uso de agentes bloqueadores neuromusculares, 
assim como não parece ser significativamente influenciado 
pela posição prona, não contraindicando a TNE em posi-
cionamento gástrico48,63,64. Medidas para otimizar a segu-
rança e tolerância na posição prona devem ser adotadas, 
como: manter a elevação da cabeceira do leito (Trende-
lenburg reverso) em 10–25° e avaliar o uso de agentes 
procinéticos48,63,64. 

O posicionamento pós-pilórico é comumente associado 
a algum atraso, é considerado menos fisiológico em compa-
ração com a NE gástrica, a pneumonia e a colonização das 
vias aéreas superiores estão mais relacionadas à aspiração de 
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secreções da orofaringe do que da regurgitação de conteúdo 
gástrico21,50, portanto o uso rotineiro da via pós-pilórica 
atualmente não se justifica.

2.4. Deve-se ter cautela na administração de 
dieta enteral em pacientes em uso de droga 
vasoativa?

O uso de DVA, per si, não contraindica o início ou manu-
tenção da TNE, mas se deve ter maior cautela conforme 
houver aumento da dose. Sugerimos que os pacientes de UTI 
em uso de DVA podem iniciar/reiniciar TNE em baixa dose 
(trófica ~ 10 a 20 ml/h) e evolução com cautela, com acom-
panhamento de sinais e sintomas de intolerância, desde que 
haja estabilidade hemodinâmica com restabelecimento da 
microperfusão tecidual e ressuscitação volêmica adequada.  

Sugerimos que a TNE deve ser adiada ou suspensa 
em pacientes hemodinamicamente instáveis em cho-
que não controlado. 
Nível de evidência: opinião de especialista.

A instabilidade hemodinâmica que afeta grande 
proporção de pacientes críticos desencadeia uma série 
de alterações na circulação que dão origem à diminuição 
do fluxo sanguíneo esplâncnico em relação à produção 
cardíaca (especialmente em situações de choque hipo-
volêmico ou cardiogênico), levando à hipoperfusão 
intestinal21,48,65. A hipoperfusão esplâncnica relacionada 
ao choque pode potencialmente ser agravada pela admi-
nistração da NE, pois a digestão representa uma carga 
cardíaca extra de trabalho21. 

Além disso, na doença grave, os pacientes estão propensos 
à disfunção do TGI, sepse e hipotensão e, portanto, nestas 
situações há um risco aumentado para isquemia ou necrose 
mesentérica não oclusiva (IMNO ou NMNO), envolvendo a 
microcirculação intestinal65,66. Apesar da IMNO ou NMNO 
associadas à NE serem complicações raras, apresentam alta 
mortalidade65,67. Portanto, a decisão de iniciar a NE em um 
paciente grave em uso de DVAs é altamente controversa e 
um desafio para a equipe. 

As evidências atuais suportam os benefícios da manu-
tenção de nutrientes na luz intestinal devido aos benefícios 
associados, como: manutenção da integridade intestinal 
estrutural/funcional, atenuando, assim, a permeabilidade 
intestinal; atenuação do estresse oxidativo e da resposta infla-
matória, mantendo respostas imunes humorais; e modulação 
metabólica, contribuindo para diminuir a resistência à insu-
lina21,68. O jejum e a presença de vasopressores exógenos/
endógenos contribuem para a disbiose, que, ao lado da 
perda da integridade da barreira intestinal, perpetua o estado 

pró-inflamatório dos pacientes, promovendo a progressão 
para a síndrome da disfunção de múltiplos órgãos68.

O estudo NUTRIREA-2 randomizou 2410 pacientes 
com alteração hemodinâmica para receberem NE ou NP, 
durante a internação na UTI70. Neste grupo, a NE precoce 
não reduziu o risco de mortalidade ou infecção secundária, 
e foi associada a uma incidência significativamente maior 
de complicações digestivas (incluindo isquemia intestinal) em 
comparação com a NP precoce, indicando que a NE plena 
durante o choque deve ser evitada70. Importante ressaltar 
que os pacientes sem estabilidade hemodinâmica, que 
receberam NE plena desde as primeiras 24h da admissão, 
a maioria estava em uso de noradrenalina na dose média de 
0,53 mcg/kg/min (0,13-1,20), 12% estavam em uso de pelo 
menos duas DVAs, e o lactato sérico era, em média, 3,8 ± 
3,5 mmol/l70. Na análise pós-hoc do estudo NUTRIREA-2, 
os pacientes com choque, NE, uso de dobutamina, escore 
SAPS II ≥62 e hemoglobina ≤10,9 g/dL foram independen-
temente associados à IMNO, chamando a atenção para a 
cautela de TNE em pacientes com baixa produção cardíaca 
que exija dobutamina e/ou em caso de falência múltipla de 
órgãos com alto escore SAPS II70.

Mas uma série de estudos demonstra a segurança e o 
resultado clínico benéfico da NE precoce em uso de DVA 
e fornece orientações sobre quais pacientes e quais doses 
de DVA podem ser consideradas seguras para TN durante 
o choque68. O estudo de Khalid et al.71 mostrou morta-
lidade hospitalar significativamente menor em pacientes 
graves em uso de DVA que receberam NE precoce68. Um 
estudo observacional demonstrou menor tempo de inter-
nação e de VM em pacientes com choque séptico, em uso 
de DVA, que receberam NE trófica (~20 ml/h)68,72. Um 
estudo retrospectivo em pacientes com DVA demonstrou 
boa tolerância à NE e os principais fatores associados 
à tolerância da NE incluíram os agentes vasopressores 
escolhidos e a dose utilizada68,73. 

Recentemente, um grande estudo com 52.563 pacientes, 
que comparou os desfechos entre NE precoce versus tardia 
em pacientes em VM com choque que requerem baixa dose 
(<0,1 μg/kg/min), norrepinefrina média (0,1-0,3 μg/kg/
min) ou alta dose (>0,3 μg/kg/min), mostrou segurança e 
benefício da NE precoce em uso de DVA. A taxa de morta-
lidade de 28 dias foi significativamente menor no grupo 
NE precoce com baixa dose e no grupo de norepinefrina 
de dose média.

O estudo NUTRIVAD, observacional, multicêntrico, com 
200 pacientes em VM e uso de DVA (nora >0,5 mcg/kg/
min), teve associação com alta incidência de complicações 
relacionadas à NE (77%), sendo o aumento do VRG e a 
diarreia as mais frequentes, e resolvidos com a suspensão 
transitória da dieta e/ou reduzindo a taxa de infusão65.
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Parece que existem doses de norepinefrina (ou equi-
valente) que são mais seguras, e talvez benéficas, nas 
quais fornecer NE. Com base nos dados existentes, um 
estudo recente de DVA propõe que o corte seguro parece 
estar entre 0,1 e 0,3 mcg/kg/min, sendo uma dose >0,5 
mcg/kg/min de maior risco. O estudo sugeriu que em 
pacientes em uso de DVA, deve-se iniciar a NE em baixas 
doses (10-20 ml/h), evoluir com cautela, monitorar quanto 
à presença de sinais de intolerância do TGI (dor e/ou 
distensão abdominal, aumento do refluxo gastroesofá-
gico, ausência de eliminação de flatos e fezes, ausência 
de ruídos hidroaéreos e piora da acidose metabólica) e 
considerar fórmula oligomérica, para minimizar o consumo 
de oxigênio pelo intestino68.

O início da TNE deve ser adiado em pacientes na fase 
de ressuscitação volêmica, em pacientes hipotensos (pressão 
arterial média <60 mmHg) ou com sinais de intolerância 
do TGI ou lactato sérico elevado com acidose metabólica 
grave ou naqueles em que a dose de droga vasoativa está 
em ascensão48,74,75. A presença de acidose lática pode indicar 
a existência de instabilidade hemodinâmica e comprometi-
mento da microperfusão tecidual74,76.

3. DOSE DE NUTRIÇÃO ENTERAL (NE)

3.1. Devemos utilizar NE hipocalórica/trófica 
ou plena em pacientes críticos?

Não existe evidência suficiente, até o momento, 
para recomendar nutrição hipocalórica ou plena na 
UTI. Sugerimos que pacientes desnutridos prévios 
ou de alto risco nutricional não recebam nutrição 
hipocalórica/trófica, desde que exista tolerância 
gastrintestinal e condição clínica que permita o re-
gime pleno. 
Nível de evidência: opinião de especialista.

Até o momento, estudos comparando uma oferta trófica/
hipocalórica versus plena não mostram diferença significativa 
no que se refere a desfechos principais77-83. 

Vale ressaltar que tais estudos contemplam uma popu-
lação de pacientes predominantemente portadores de sobre-
peso/obesidade, não podendo extrapolar tal resultado para 
pacientes com baixo peso.  

É possível que o efeito da TN otimizada seja diferente 
dependendo do risco nutricional e do grau de desnutrição 
do paciente grave6. Pacientes com alto risco nutricional 
parecem apresentar maior benefício com uma TN mais 
agressiva, quando comparados aos de baixo risco84. Em 
contrapartida, existem evidências que mostram que pacientes 

que não recebem aporte nutricional adequado apresentam 
mais complicações, tempo prolongado de internação e até 
mortalidade85-87.

No estudo de Wang et al.88, os dados de mortalidade 
dos grupos com NUTRIC escore alto e baixo foram combi-
nados e, ainda assim, o regime trófico não teve efeito sobre 
a mortalidade. Nos estudos avaliados, houve uma melhor 
tolerância gastrointestinal, com menor incidência de diarreia 
e gastroparesia nos pacientes que não receberam nutrição 
plena. Todavia, os resultados das análises de Needham et 
al.89,90 mostram que os pacientes submetidos a subnutrição 
apresentavam pior resultado no teste de caminhada de 6 
minutos e na velocidade de caminhada cronometrada de 
4 metros.

3.2. Qual é a oferta energética ideal para o 
paciente crítico?

Recomendamos iniciar com uma oferta energética 
mais baixa, cerca de 15 a 20 kcal/kg, e progredir 
para 25 a 30 kcal/kg, entre o 4º e o 7º dia, nos 
pacientes que já se encontram na fase pós aguda/
recuperação. 
Caso disponha de CI, ofertar na fase inicial entre 50 
e 70% do gasto energético aferido e progredir para 
100% após o quarto dia.
Nível de evidência: baixo.

Estudos baseados em CI dentro da UTI mostram que 
o gasto energético do doente grave aumenta ao longo da 
primeira semana de internação91.

Quando a CI não estiver disponível, a regra de bolso 
parece ser superior e de mais fácil realização quando compa-
rada a equações preditivas mais complexas92.

Um estudo que avaliou diferentes ofertas energéticas 
em pacientes críticos com lesão pulmonar aguda observou 
que os pacientes que receberam por volta de 80% da meta 
energética tiveram pior desfecho do que os que receberam 
cerca de 55% da meta93. Outro estudo, realizado com CI, 
observou que pacientes que receberam por volta de 70% dos 
valores obtidos na calorimetria tiveram um melhor desfecho 
em termos de sobrevida94.

Uma análise pós-hoc do estudo INTACT mostrou que 
ingestão média de 18 kcal/kg, nos primeiros dias, mostrava-
se protetora, ao passo que, passados os primeiros 7 dias, a 
oferta calórica baixava e passava a ser deletéria, ressaltando 
a importância de respeitar a fase aguda da doença grave43. 

A explicação para tais achados pode estar relacionada 
ao fato de que doentes graves apresentam uma produção 
significativa de energia endógena na fase inicial da injúria 
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aguda, apresentando, por isso, um alto risco de hiperalimen-
tação se receberam quantidades altas de energia exógena95. 
Este risco parece ser ainda maior pela não consideração de 
calorias não nutricionais, como citrato da diálise, propofol 
e soro glicosado. Um estudo que avaliou o impacto de 
calorias não nutricionais encontrou uma média de 570 kcal 
por paciente96.

Além disso, tem sido discutido bastante que o risco de uma 
TN mais agressiva nos primeiros dias pode estar associada 
à inibição da autofagia e, consequentemente, pior desfecho 
do paciente grave97.

3.3 Qual é a oferta proteica ideal para o pa-
ciente crítico?

Recomendamos que doentes críticos recebam até 
1,2 g de proteína/kg de peso/dia na fase inicial da 
doença, aproximadamente até o D4. Após o D4, 
considerando que o paciente não esteja em sua fase 
aguda inicial, recomendamos evoluir a oferta para 
1,3 e 2 g de proteína/kg de peso/dia.
Nível de evidência: baixo.

A resposta orgânica à inflamação ou trauma leva a 
uma alteração da utilização dos substratos energéticos, 
resultando em uma maior utilização de proteína como 
fonte de energia. A proteína a ser oxidada é retirada princi-
palmente da massa muscular periférica e, em menor grau, 
de outros órgãos. Esse mecanismo leva à perda rápida e 
progressiva da musculatura periférica. Ele também causa 
insuficiência muscular, incluindo os músculos da deglu-
tição e ventilação espontânea e insuficiência de múltiplos 
órgãos, uma vez que outros órgãos também contribuem 
com a perda proteica98.

A perda de massa muscular quantificada através da 
espessura do músculo reto femoral por ultrassonografia pode 
variar de 15 a 25%, nos primeiros 10 dias de internação na 
UTI99. A miopatia da doença crítica acomete entre 25 até 
100% dos pacientes e está relacionada a um aumento da 
morbimortalidade, bem como uma perda funcional a longo 
prazo100,101.

Essas considerações reforçam as recomendações atuais 
de uma alta oferta proteica para o doente grave. A demanda 
por aminoácidos é maior na fase inicial, em virtude do hiper-
metabolismo e da necessidade de proteínas de fase aguda 
e células imunes. Em fases mais tardias, o aporte proteico 
se justifica na tentativa de vencer a resistência anabólica e 
minimizar a perda de massa muscular. 

Maiores quantidades de aminoácidos melhoram o 
balanço nitrogenado em pacientes graves. Fazendo uma 
análise de cinética de proteína com aminoácidos marcados, 

é possível observar que, quanto maior a oferta proteica, mais 
positivo é o balanço36. 

Existem poucos estudos, na maioria observacionais, que 
comparam diferentes ofertas proteicas e o desfecho clínico 
de doentes graves. Um deles avaliou, prospectivamente, 113 
pacientes internados em UTI e observou uma correlação entre 
a oferta proteica e a mortalidade, sendo que pacientes que 
receberam uma oferta proteica por volta de 1,5 g/kg/dia 
sobreviveram mais (p=0,011)102. Outro estudo prospectivo 
observacional com 886 pacientes em ventilação mecânica 
tinha como objetivo atingir a meta energética guiada por 
CI e meta proteica fixada em, no mínimo, 1,2 g/kg. O 
estudo demonstrou que atingir tais metas resultou em uma 
diminuição da mortalidade em 28 dias de até 50%103. Um 
estudo multicêntrico observacional, com pacientes críticos 
que permaneceram ≥4 dias (n = 2828) ou ≥12 dias (n = 
1584) internados, destacou que a obtenção de ≥80% da 
meta proteica foi associada com a redução da mortalidade 
nos dois grupos de pacientes84. Nicolo et al.104 analisaram 
mais de 3 mil pacientes em ventilação mecânica, estra-
tificados em grupo de baixo e alto risco nutricional pelo 
NUTRIC escore e, quanto maior a oferta proteica no grupo 
de alto risco nutricional, menor foi a mortalidade e o tempo 
de internação observados.

Estudos avaliando o impacto da oferta proteica na capa-
cidade funcional e qualidade de vida após a internação 
na UTI são ainda mais escassos. Um estudo publicado em 
2016 avaliou duas diferentes estratégias de oferta proteica: 
0,8 g/kg ou 1,2 g/kg de peso corporal/d, em 119 pacientes 
graves. Foi observado um aumento da força, avaliada pela 
dinamometria, no sétimo dia de internação (p=0,025), 
menos fadiga (p=0,045) e maior espessura do músculo do 
antebraço à ultrassonografia (p<0,0001), naqueles pacientes 
que receberam mais proteína105. 

Alguns estudos feitos por diferentes autores, metodolo-
gias e países apontam para o fato de que cargas proteicas 
muito altas desde o início da internação na UTI cursam 
com pior desfecho, inclusive de mortalidade. No entanto, 
a persistência de uma oferta baixa de proteínas ao longo 
da internação leva, também, ao aumento da mortalidade. 
A ideia é que há um período para ofertar proteína na 
UTI, entendendo e respeitando o momento metabólico do 
paciente crítico16,17,53,57,106-110.

Assim, o que se recomenda hoje é que o paciente receba 
inicialmente uma carga baixa de proteínas, com aumento 
progressivo desta oferta até atingir o valor desejado, dentro 
dos primeiros 4 dias de permanência na UTI. A partir do 
sétimo dia, a oferta proteica deve ser mantida alta, desde 
que o paciente a tolere metabolicamente57.

Um estudo randomizado, simples-cego, multicêntrico 
comparou a prescrição de alta dose de proteína (≥2,2 g/kg 
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por dia) com a dose usual de proteína (≤1,2 g/kg por dia), 
iniciada dentro de 96 h de internação na UTI, em pacientes 
ventilados e de alto risco nutricional. Foram incluídos 1301 
pacientes na análise. Não foram observadas diferenças 
entre os dois grupos quanto à incidência cumulativa de 
alta hospitalar ou taxa de mortalidade em 60 dias. Porém, 
pareceu haver um efeito de subgrupo com maior provisão 
de proteína, sendo particularmente prejudicial em pacientes 
com lesão renal aguda e escore SOFA mais alto (falência 
orgânica) no início do estudo111. 

4. TOLERABILIDADE E ADEQUAÇÃO

4.1. Existe indicação de alimentação pós-piló-
rica em pacientes em alto risco de aspiração?

O acesso gástrico deve ser utilizado como aborda-
gem padrão para iniciar a NE. Em pacientes com in-
tolerância à alimentação gástrica não resolvida com 
agentes procinéticos, a alimentação pós-pilórica 
deve ser utilizada.
Nível de evidência: baixo.

Em pacientes considerados de alto risco para aspira-
ção, alimentação pós-pilórica, principalmente jeju-
nal, pode ser utilizada.
Nível de evidência: opinião de especialista.

Iniciar a TNE no estômago é tecnicamente mais fácil 
e pode diminuir o tempo para início da TN. A escolha do 
posicionamento da infusão na TN (ou seja, se a ponta da 
sonda enteral está no estômago ou nos diferentes segmentos 
do duodeno ou do jejuno) dentro do trato gastrintestinal 
pode ser determinado pela seleção de pacientes de alto 
risco para aspiração pelos profissionais da UTI. Essa 
escolha deve ocorrer considerando-se a facilidade e viabi-
lidade de colocação dos dispositivos de acesso enteral no 
intestino delgado, as políticas gerenciais e os protocolos 
institucionais50.

No maior estudo randomizado controlado multicêntrico 
para comparar TNE de infusão gástrica versus infusão pós-
pilórica em pacientes críticos, os autores não encontraram 
diferença nos resultados clínicos entre os grupos, incluindo 
tempo de internação hospitalar, mortalidade, oferta de 
nutrientes e incidência de pneumonia112.

Uma recente análise da Cochrane113 sugeriu a colo-
cação da sonda em posição pós-pilórica em pacientes, 
de acordo com as possibilidades locais da UTI. A TNE 
pós-pilórica foi associada a uma diminuição na incidência 
de pneumonia adquirida relacionada à ventilação em 

várias meta-análises anteriores, mas esse benefício não se 
traduziu em reduções no tempo de ventilação mecânica, 
tempo de internação hospitalar ou mortalidade114,115. 
Todavia, como a colocação da sonda em posição pós-
pilórica requer disponibilidade do serviço de endoscopia 
digestiva e experiência profissional, é comumente asso-
ciada a algum atraso para o início da TN e é considerada 
menos fisiológica em comparação à nutrição em posição 
gástrica. Portanto, o uso rotineiro da via pós-pilórica 
atualmente não é justificado114,115.

De acordo com as recomendações da ASPEN, pacientes 
com risco aumentado de aspiração têm indicação de posi-
cionamento da sonda em região pós-pilórica. Eles podem ser 
identificados por incapacidade de proteger as vias aéreas, 
ventilação mecânica, idade >70 anos, nível de consciência 
reduzido, higiene bucal inadequada, relação enfermeiro por 
paciente inadequada, posição supina, déficits neurológicos, 
refluxo gastroesofágico e uso de TNE intermitente ou em 
bolus50. 

4.2.2 Qual é a recomendação do posiciona-
mento semi-recumbente do leito dos pacientes 
críticos?

Sugerimos o uso de diretrizes de enfermagem para 
reduzir o risco de aspiração e pneumonia aspirativa 
relacionada à ventilação. Em todos os pacientes in-
tubados na UTI recebendo nutrição enteral, a cabe-
ceira do leito deve ser elevada 30–45º e a realização 
de higiene bucal com clorexidina, duas vezes ao dia, 
deve ser considerada.
Nível de evidência: moderado.

Estudos demonstraram que a elevação da cabeceira da 
cama em 30–45º reduziu a incidência de pneumonia de 23% 
a 5%, comparando a posição supina com a semi-recumbente, 
respectivamente (p=0,018)116,117.

Dois estudos também demonstraram que o cuidado com 
a saúde bucal, com uso de rotina do enxaguatório bucal 
com clorexidina duas vezes ao dia, reduziu a infecção respi-
ratória e pneumonia nosocomial em pacientes submetidos 
à cirurgia cardíaca118,119. A higiene oral com clorexidina 
também foi incluída em intervenções agrupadas de UTI geral 
e demonstrou reduções significativas nas infecções respirató-
rias nosocomiais120,121. Outras medidas para diminuir o risco 
de aspiração incluem reduzir o nível de sedação/analgesia, 
quando possível, e minimizar o transporte para fora da UTI 
para testes diagnósticos e procedimentos121.

4.3. Procinéticos e agentes pró-motilidade 
 devem ser utilizados?
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Em pacientes críticos com intolerância à alimenta-
ção gástrica, a eritromicina intravenosa deve ser 
usada como terapia procinética de primeira linha. 
Alternativamente, a metoclopramida intravenosa ou 
uma combinação de metoclopramida e eritromicina 
pode ser usada como terapia procinética.
Nível de evidência: baixo.

De acordo com as recomendações da ESPEN21, o 
uso de procinéticos está associado a uma tendência de 
melhor tolerância à TNE (RR=0,65; IC95%=0,37 a 1,14; 
p=0,14). Há um efeito significativo da eritromicina intra-
venosa (doses de 100 e 250 mg, três vezes ao dia) por 
dois a quatro dias, mas não para outros procinéticos como 
metoclopramida (doses de 10 mg, duas a três vezes ao 
dia). A eficácia da eritromicina ou de outros procinéticos, 
diminui para um terço após 72 h, e deve ser descontinuada 
após três dias122.

A recomendação da ESPEN21 encontra uma vantagem 
significativa para a eritromicina e seu uso deve ser incen-
tivado por 24 a 48 h, uma vez que promove a motilidade 
gástrica. Se um volume residual gástrico aumentado 
(>500 ml) ainda persistir, o uso de dispositivo em região 
pós-pilórica deve ser considerado para manutenção da 
NE, a menos que se suspeite de uma nova complicação 
abdominal (obstrução, perfuração, distensão grave).

A ASPEN50 e a Surviving Sepsis Initiative123 reco-
mendam o uso dos procinéticos, como a metoclopra-
mida (10 mg, três vezes ao dia) e, eritromicina (3 a 7 
mg/kg/dia), no caso de intolerância à NE. Ambas as 
drogas também demonstraram ser eficazes para resí-
duos gástricos elevados em uma meta-análise anterior 
não limitada a pacientes criticamente enfermos124. 
Vale ressaltar que ambos os agentes procinéticos têm 
sido associados com prolongamento do intervalo QT e 
predisposição a arritmias cardíacas, mas grandes séries 
relataram apenas poucos efeitos adversos, como convul-
sões em pacientes neurológicos124.

4.4. O volume residual gástrico (VRG) deve ser 
utilizado de rotina em pacientes críticos?

Sugerimos que a medida do VRG não seja usada 
como parte dos cuidados de rotina para monitorar 
pacientes de terapia intensiva em TNE. 
Nível de evidência: moderado.

Em paciente em que seja indicada a aferição do VRG, 
deve-se manter infusão da NE quando VRG <500 ml, 
na ausência de outros sinais de intolerância.
Nível de evidência: baixo.

A medida do VRG para avaliação da disfunção 
gastrointestinal é comum e pode ajudar a identificar a 
intolerância à NE, durante o início e a progressão da TNE. 
No entanto, o monitoramento de NE estabelecido com 
medições contínuas de VRG pode não ser necessário125. 
A ESPEN recomenda que a TNE seja adiada quando o 
VRG for >500 ml/6 h. Nesta situação, e se o exame do 
abdome não sugerir uma complicação abdominal aguda, 
a aplicação de procinéticos deve ser considerada21.

Três estudos mostraram que eliminar a prática de 
utilizar o VRG melhora as taxas de infusão de NE, sem 
comprometer segurança do paciente125-127. Todos os 
três ensaios, dois randomizados controlados125,126 e um 
estudo prospectivo antes/depois da implementação do 
controle do VRG, não mostraram diferença significativa 
entre os grupos no que diz respeito à pneumonia127. Dois 
destes ensaios mostraram taxa significativamente maior 
de infusão de NE, seja por aumento do volume de NE 
infundido127 ou maior redução no déficit de energia125. 
Um ensaio mostrou significativamente maior ocorrência 
de vômitos, mas com melhor tolerância geral quando os 
controles de VRG foram eliminados da prática de rotina125, 
enquanto um segundo ensaio não mostrou diferença nos 
vômitos entre os grupos127.

Se a prática de controle de VRG for eliminada, uma série 
de alternativas e estratégias podem ser usadas para moni-
torar pacientes críticos em TNE como: exame físico diário 
cuidadoso, verificação da imagem radiológica da posição 
da sonda enteral e avaliação de fatores de risco clínicos 
para aspiração pulmonar21. Os protocolos de infusão de 
NE devem ser iniciados e esforços devem ser feitos para 
reduzir o risco de pneumonia por aspiração. 

Para aquelas UTIs relutantes em parar de utilizar 
o VRG de rotina, um protocolo de conduta deve ser 
implementado de acordo com o volume residual. VRG 
na faixa de 200–500 ml deve levantar preocupação e 
levar à implementação de medidas para reduzir o risco 
de aspiração, como prescrição de procinéticos, por 
exemplo. A cessação automática de NE não deve ocorrer 
para VRG <500 ml, na ausência de outros sinais de 
intolerância128-130.

4.5. Qual método de infusão utilizar: contínuo 
ou intermitente?

Não há evidência na literatura quanto à superiorida-
de do método de infusão da TNE. 
Nível de evidência: opinião de especialista.

Cinco estudos foram identificados em relação à compa-
ração de infusão contínua ou intermitente em terapia 
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intensiva. Os estudos encontram uma redução significativa 
em episódios de diarreia com administração na forma 
contínua (RR=0,42; IC95%=0,19 a 0,91; p=0,03), 
enquanto nenhuma diferença foi identificada em outros 
desfechos131-135. 

Em um dos estudos, os autores testaram a tolera-
bilidade da TNE gástrica em bolus em pacientes com 
lesão cerebral aguda e encontraram grandes resíduos 
gástricos com esse tipo de infusão134. Já em outro 
estudo observacional, os autores descobriram que a 
TNE contínua atingiu a meta calórica mais rapidamente, 
porém nenhuma diferença nos sintomas gastrointestinais 
foi observada entre os grupos135.

Um estudo mostrou o dano potencial da infusão em 
bolus de NE, levando ao aumento do risco de pneumonia 
por aspiração136. Outro estudo randomizado e controlado 
demonstrou uma tendência à diminuição da mortalidade 
com infusão de NE de forma contínua (13,9% intermitente 
contra 7,4% contínuo; p=0,18)131.

4.6. A diarreia deve ser motivo de interrupção 
da NE?

Sugerimos que a TNE não deva ser interrompida au-
tomaticamente por diarreia, mas que a infusão seja 
continuada enquanto se avalia a etiologia da diar-
reia, para determinar tratamento adequado.
Nível de evidência: baixo.

A diarreia em pacientes de UTI que recebem NE é 
muito comum, com incidência que varia de 2 a 95%, 
e, muitas vezes, resulta em desequilíbrio eletrolítico, 
desidratação, ruptura da pele em região geniturinária 
e contaminação das lesões por pressão137. Em muitas 
ocasiões, quando a equipe médica não é capaz de 
controlar a diarreia, há interrupção da NE, resultando 
em uma infusão calórica inadequada. É importante 
ressaltar a necessidade de padronização na definição 
de diarreia, sendo a mais comumente definida quando 
há 2-3 episódios de fezes líquidas por dia ou >250 g 
de fezes de consistência totalmente líquida por dia138. A 
grande maioria dos episódios de diarreia nosocomial é 
leve e autolimitada.

O principal fator responsável por diarreia aguda na UTI 
está na prescrição médica pela presença de medicamentos 
como antibióticos de amplo espectro, inibidores de bomba 
de prótons, agentes procinéticos, agentes redutores da 
absorção de glicose, anti-inflamatórios não-esteroides, 
inibidores seletivos da recaptação de serotonina, agentes 
laxativos e preparações líquidas contendo sorbitol1,2. Sendo 
excluídas as causas medicamentosas da diarreia aguda na 

UTI, outros fatores podem contribuir, como: tipo e quanti-
dade de fibra na fórmula enteral, osmolalidade da fórmula, 
posição do dispositivo enteral no trato gastrintestinal, 
contaminação da NE, e etiologias infecciosas, incluindo 
Clostridium difficile137,138. 

A avaliação da diarreia infecciosa deve incluir um exame 
físico abdominal, quantificação de fezes, coprocultura e 
pesquisa de toxinas para Clostridium difficile (e/ou ensaio 
de toxina), painel laboratorial de eletrólitos séricos (para 
avaliar para perdas excessivas de eletrólitos ou desidratação) 
e revisão diária de medicamentos prescritos. Uma tentativa 
deve ser feita para distinguir infecções agudas de diarreia 
osmótica139,140.

Estudos demonstraram uma associação entre carboidratos 
de cadeia curta, oligossacarídeos fermentáveis, dissacarídeos 
e monossacarídeos e polióis (FODMAPS) e diarreia, como 
eles são altamente osmóticos e rapidamente fermentados 
por bactérias intestinais141. Fórmulas enterais com alto teor 
de FODMAPS podem desempenhar um papel na diarreia, 
especialmente se o paciente também estiver recebendo anti-
bióticos de amplo espectro e que têm um efeito prejudicial 
na microbiota intestinal141.

4.7. Protocolos devem ser utilizado para au-
mentar a oferta calórica?

Recomendamos que protocolos institucionais de TN 
sejam implementados e gerenciados para aumen-
tar a adequação da terapia  nutricional. 
Nível de evidência: opinião de especialista.

O uso de protocolos deve orientar e gerenciar a taxa 
de infusão das necessidades calóricas na TNE, reforçar 
o início mais precoce possível da NE e fornecer condutas 
específicas para manuseio de volume residual gástrico 
aumentado, bem como a frequência de lavagens dos 
dispositivos enterais e condições e/ou problemas sob os 
quais a TNE pode ser ajustada, como nas pausas por 
interação droga-nutriente e nas intolerâncias do TGI142-145. 

Todos esses processos, quando bem implementados e 
gerenciados, foram demonstrados como bem-sucedidos em 
aumentar a porcentagem geral de infusão de energia para 
que a meta calórica fornecida seja atingida143,144.

Além disso, protocolos de NE baseados em volume de 
infusão, em que os volumes são contabilizados em 24 horas, 
são bem mais direcionados em vez de controle das taxas a 
cada hora. O controle diário tem demonstrado aumentar o 
volume de infusão da NE. Vale ressaltar que esses protocolos 
capacitam os enfermeiros a aumentar as taxas de NE para 
compensar o volume perdido (não infundido), enquanto a 
NE deve ser mantida145.
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5. SELEÇÃO DA FÓRMULA APROPRIADA

5.1. Existe recomendação para dietas imuno-
moduladoras em pacientes críticos? 

Sugerimos que formulações enterais imunomodula-
doras não devam ser utilizadas rotineiramente em 
UTI. Em pacientes cirúrgicos hemodinamicamente 
estáveis, em pós-operatório de cirurgias de grande 
porte, principalmente por câncer, a utilização destas 
formulações deve ser considerada.
Nível de evidência: baixo.

De acordo com os dados na literatura, contextuali-
zando o benefício racional com o uso de fórmulas imuno-
moduladoras na UTI, a grande maioria dos dados não 
suporta seu uso21,146. Uma meta-análise incluindo estudos 
randomizados e controlados sugere que fórmulas imuno-
moduladoras não trazem benefício para pacientes clínicos 
internados na UTI147. Todavia, há grande diferença entre os 
estudos quanto à composição das fórmulas, dosagem dos 
componentes e divergência de pacientes avaliados. Além 
disso, considerações quanto ao potencial efeito deletério 
associado ao uso de dietas contendo arginina em pacientes 
sépticos devem ser destacadas148, mas essa recomendação 
não se aplica à população de pacientes cirúrgicos críticos 
e cirúrgicos no geral149. Alguns estudos com fórmulas 
imunomoduladoras, com ou sem glutamina, em pacientes 
cirúrgicos, estão disponíveis. Coletâneas de meta-análises 
sugerem que a administração perioperatória de fórmulas 
imunomoduladoras contribuiu para diminuição da taxa de 
complicações pós-operatórias e, consequentemente, menor 
permanência no hospital149-151. Porém, em vários estudos, 
não há distinção clara entre pacientes críticos e pacientes 
cirúrgicos não críticos.

5.2. Pode-se utilizar fibras no doente grave?

Em pacientes que estejam hemodinamicamente 
compensados e não apresentem disfunção no trato 
gastrointestinal, o uso de fibras solúveis pode ser 
considerado.
Nível de evidência: opinião de especialista.

O uso rotineiro de fórmulas contendo fibras ainda 
permanece controverso em doentes graves. Uma revisão 
sistemática com meta-análise publicada em 2021 analisou 
12 estudos randomizados e trouxe como resultado os 
desfechos clínicos segmentados. A estratégia comparava 
dietas enterais com fibras com dietas padrões sem fibras, 

e não houve efeito na diarreia ou tempo de permanência 
hospitalar. Entretanto, houve uma tendência para a 
redução da mortalidade e do tempo de permanência na 
UTI no subgrupo que utilizou dieta com fibra, mas o poder 
do desfecho não é forte o suficiente para sustentar uma 
evidência conclusiva51.

Para os doentes críticos, os dados publicados até o 
momento são insuficientes para suportar o uso rotineiro de 
fibras (solúvel ou insolúvel) em fórmulas enterais152. Dois 
artigos registraram efeitos benéficos. Um dos artigos foi 
o de Karakan et al.153, que mostrou redução na perma-
nência hospitalar de pacientes com pancreatite aguda 
grave utilizando NE com fibras prebióticas. Outro estudo 
demonstrou que houve redução na incidência de diarreia 
em pacientes cirúrgicos sépticos que utilizaram um mix 
de fibras154.

Vale ressaltar que as fibras podem ser prejudiciais em 
condições de instabilidade hemodinâmica, pelo risco de 
isquemia intestinal, devido à motilidade intestinal signi-
ficativamente reduzida nessa situação. Assim, qualquer 
tipo de fibra (solúvel e insolúvel) deve ser evitado em 
pacientes com risco de isquemia intestinal ou dismotilidade 
importante.

6. NUTRIENTES ESPECIAIS

6.1. Existe indicação de glutamina enteral su-
plementar no paciente crítico?

Não recomendamos o uso rotineiro de suplementa-
ção de glutamina enteral em pacientes críticos.
Nível de evidência: baixo.

O aminoácido glutamina apresenta níveis reduzidos 
em condições de inflamação sistêmica e tem partici-
pação no processo de modulação da inflamação155. O 
uso de glutamina enteral foi testado em ensaios clínicos 
comparado a fórmulas padrão. Uma análise post-hoc 
do estudo MetaPlus trial mostrou níveis reduzidos de 
glutamina em pacientes clínicos na UTI, quando não 
receberam fórmula suplementada com glutamina156. Não 
foi possível analisar o efeito isolado da glutamina nos 
desfechos estudados. Outros três estudos que testaram 
o uso de fórmulas enterais enriquecidas com glutamina 
versus placebo demonstraram redução no número de 
infecções e no tempo de permanência hospitalar, sem 
efeito na mortalidade. Hall et al.157 conduziram um 
estudo controlado e randomizado com 363 pacientes 
em um único centro, não encontrando diferenças nos 
desfechos estudados. Conejero et al.158 conduziram um 
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estudo controlado e randomizado em 11 centros, encon-
trando diferença significativa no número de infecções. 
Uma recente meta-análise totalizando 1079 pacientes 
observou redução do tempo de internação. Entretanto, 
observa-se neste último estudo que 7 dos 11 estudos 
controlados e randomizados incluídos eram de população 
específica de doentes críticos: trauma e queimados. No 
subgrupo de pacientes queimados, o uso de glutamina 
enteral trouxe benefício na redução de mortalidade e 
tempo de internação hospitalar. Entretanto, o estudo que 
deu força a esta associação tem um grupo pequeno de 
pacientes e seu desenho foi feito para avaliar o efeito da 
glutamina na prevenção de infecções em queimados. Por 
isso, seus resultados precisam ser confirmados em estudos 
maiores155,159. Entretanto, há 2 estudos que concordam 
entre si na questão da redução da permeabilidade 
intestinal. Dois recentes estudos avaliaram uso enteral 
de glutamina em 70 pacientes críticos160 e 40 pacientes 
com pancreatite grave161, detectando, respectivamente, 
redução da permeabilidade intestinal e de disfunção 
orgânica. Não houve redução da mortalidade, episódios 
de infecção ou tempo de permanência na UTI.

7. INDICAÇÃO DE NUTRIÇÃO PARENTERAL (NP)

7.1. Quando iniciar NP em paciente de alto 
risco ou gravemente desnutrido com contrain-
dicação à NE?

Em pacientes com alto risco ou já desnutridos e im-
possibilitados de utilizar o trato digestório, deve-se 
iniciar a NP assim que vencida a fase de ressuscita-
ção e estabilização iniciais.
Nível de evidência: opinião de especialista.

Não existem evidências que respondam precisamente 
esta pergunta. São necessários estudos que levem em conta 
questões relativas às vias de acesso, tipo de paciente (clínico 
contra cirúrgico) e risco nutricional. Os estudos disponíveis 
abarcam individualmente aspectos que se apresentam em 
conjunto no momento da tomada de decisão. 

Por hora, sociedades de especialistas oferecem recomen-
dações baseadas em consenso. Na última diretriz ameri-
cana50, em 2016, e na diretriz BRASPEN de 2018, advoga-
se o início precoce de nutrição parenteral total (NPT) para 
os pacientes de alto risco nutricional (NRS ou NUTRIC 
>=5). A diretriz europeia21 recomenda a possibilidade de 
uso de NPT em lugar de abordagem mais conservadora, 
chamando a atenção para os riscos de hiperalimentação 
e de síndrome de realimentação. Uma meta-análise cana-
dense de 2021 aborda essa questão de modo ainda mais 

restrito, e não considera o uso de NP como superior aos 
cuidados padrão, contudo sem distinguir segundo o risco 
nutricional e a impossibilidade do uso do TGI, como nos 
cenários de disfunção162.

Embora escassas, ensaios clínicos sugerem que o uso 
de NPT em pacientes com disfunção de TGI ou mesmo 
contraindicação à NE e condição de elevado risco nutri-
cional é uma estratégia, no mínimo, não inferior a uma 
conduta mais conservadora, de não-instituição de TN. 
Chama a atenção o fato de que os estudos disponíveis são 
voltados principalmente para uma população de pacientes 
cirúrgicos. Por se tratar de uma entidade de formulação mais 
recente, a disfunção de TGI e sua abordagem através de 
NPT carece de evidência. 

O Veterans Affairs Total Parenteral Nutrition Coopera-
tive Study Group mostrou que, mesmo com o distancia-
mento de 4 décadas de prática e desenvolvimentos em 
nutrição parenteral, pacientes de alto risco nutricional 
apresentavam menor incidência de complicações pós-
operatórias não infecciosas, sem aumento na incidência 
de complicações infecciosas quando tratados com NPT163. 
Ainda entre pacientes cirúrgicos, Doig et al.164 demons-
traram que o uso de NPT foi, no mínimo, não-inferior ao 
cuidado padrão, com benefícios adicionais em termos 
de redução do tempo de ventilação mecânica e da 
preservação de massa muscular. O estudo não realizou 
análise de subgrupos de risco nutricional, a fim de avaliar 
os benefícios nos pacientes de maior risco. Um ensaio 
clínico recente apontou associação entre uso de NPT 
precoce no pós-operatório de pacientes cirúrgicos de 
alto risco nutricional e redução da mortalidade em 30 
dias (7,6% contra 26,7%, p=0,006) e da mortalidade 
intra-hospitalar (13,6% contra 28,9%, p=0,048), quando 
comparados aos cuidados padrão.

Não houve modificação em relação ao posicionamento 
da diretriz anterior da BRASPEN. Pelas complicações rela-
cionadas às situações de elevado risco nutricional, consi-
derando que, no mínimo, não há inferioridade no uso de 
NPT em relação ao cuidado conservador, não modificamos 
o posicionamento anterior. Não há benefício em postergar 
o início da TN em pacientes de alto risco ou já com desnu-
trição instalada.

7.2. Quando devemos iniciar a NP suplementar?

A NP suplementar não deve ser sistematicamente 
utilizada na primeira semana em pacientes graves. 
Nível de evidência: alto.

A comparação entre uso de nutrição parenteral suple-
mentar (NPS) e cuidados-padrão em pacientes graves é 
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abordada em seis ensaios clínicos108,164-168 e incluem 6731 
pacientes. Embora de boa qualidade, os estudos apresentam 
algumas disparidades. Dois deles utilizam como variável de 
desfecho a oferta calórica e proteica167,168 e outro a quali-
dade de vida167. Além disso, o maior dos estudos reuniu 
apenas 40% de internações agudas. Dentre os estudos, 3 
estudos que reportaram o atendimento das metas, a NPS 
demonstrou maior eficácia. Os outros 3 estudos108,164,168 
não reportaram o total recebido. A maioria dos ensaios 
não mostrou benefício em termos de redução do risco de 
bacteremia, incidência de pneumonia, infecções em geral, 
mortalidade na UTI, mortalidade geral e mortalidade em 90 
dias. A ausência de estudos que demonstrem claramente a 
superioridade de NPS em uma população mista, sobretudo 
em termos de mortalidade, fundamenta a orientação para 
sua não utilização sistemática.

A diretriz BRASPEN anterior recomendava o uso de NPS 
após 7–10 dias, nos pacientes sem condições de atingir 
>60% da meta calórico proteica. Mantemos essa orientação 
genérica, uma vez que isso pode fornecer barreira adicional 
contra a hiperalimentação, sobretudo em cenários de indis-
ponibilidade de CI. Porém, algumas considerações devem 
ser feitas.

Embora faltem estudos, e considerando que a diretriz 
deva ser a mais genérica possível para abarcar uma 
maioria de pacientes, sugerimos que o horizonte de dias 
seja criticamente avaliado. Fatores como o risco nutricional 
de cada paciente, a gravidade da doença e indicativos 
clínicos tanto de disfunção gastrointestinal quanto de 
outras condições que impliquem maior risco de déficit 
calórico (como retornos ao centro cirúrgico, desbrida-
mento de feridas, reoperações) devem ser levados em 
conta pelo prescritor, aproximando-o da indicação de NPS 
em seu paciente específico. A tomada de decisão deve ser 
individualizada, já que a resposta individual não pôde ser 
fornecida em nível de meta-análise. 

Também recomendamos cautela no entendimento do 
termo “primeira semana” de doença grave, que se presta 
muito mais à normatização da observação para ensaios 
clínicos do que no acompanhamento da beira do leito. 
As transições de fase não são claramente demarcadas em 
dias, e esse período pode estreitar ou dilatar ainda mais. 
Essa situação altamente variável faz com que o risco do 
déficit calórico-proteico possa emergir como elemento 
relevante.

Resta também como questão para futuros estudos o 
entendimento da NPS não apenas como fonte calórica, mas 
também proteica ou nitrogenada. 

7.3. Qual emulsão lipídica (EL) utilizar no 
 doente grave?

Não recomendamos a utilização de EL baseadas 
exclusivamente em óleo de soja. 
Nível de evidência: alto.

A TNP deve ser completa desde o primeiro momento, 
incluindo a EL no desenho da NP. Existem vários tipos de 
emulsões disponíveis, desde aquelas com 100% óleo de 
soja e outras que combinam em diferentes proporções de 
óleo de coco, óleo de oliva e óleo de peixe. O debate entre 
a superioridade permanece por algumas razões. A primeira 
delas é a indisponibilidade de artigos que esclareçam as 
diferenças entre as emulsões não-soja. A segunda razão 
consiste na indeterminação do que se entende por benefício, 
seja ele mortalidade, tempo de internação ou modificação de 
biomarcadores. Por fim, não se conhecem as doses limiares 
dos tipos de gordura capazes de induzir os alegados efeitos 
de inflamação ou de anti-inflamação.

Quando o julgamento leva em conta variáveis como 
tempo de ventilação mecânica ou de internação na UTI, 
há uma sugestão de superioridade das emulsões mistas em 
relação às emulsões exclusivamente à base de soja. Porém, 
a baixa qualidade dessas observações pesa, uma vez que 
os estudos arrolados não reportam outras variáveis intrinse-
camente relacionadas aos desfechos, como oferta calórica 
e proteica e, até mesmo, o índice de massa corporal da 
população. Nesse amálgama de estudos que efetivamente 
não realizam uma comparação entre lipídios, sugere-se ainda 
uma redução da incidência de pneumonia, sem necessaria-
mente aumentar o tempo de ventilação.

Em populações selecionadas, como pacientes cirúr-
gicos, alguns estudos apontam benefícios na utilização 
de óleo de peixe, ofertado como gordura isolada169 ou 
como modulação da NP170, o que não se compara de 
modo algum à utilização de óleo de peixe como um dos 
componentes da EL. Longe de negarmos o efeito imuno-
modulador do óleo de peixe em doses maiores, trata-se 
de responder se nas quantidades infundidas quando 
componente de uma mistura, durante a NP, ele é superior 
a outras emulsões. Para isso, ainda não se tem estudos.

Soma-se a estas dificuldades uma questão epistemoló-
gica ao confrontarmos as diretrizes ESPEN e a diretriz ASPEN 
mais recente. A última diretriz ASPEN propõe que não há 
diferença significativa entre o uso de emulsões exclusiva-
mente baseadas em óleo de soja e outros tipos de infusões 
mistas. A qualidade da evidência é baixa e a força da reco-
mendação é fraca. Esse entendimento que leva em conta 
apenas estudos randomizados e controlados não considera 
outras camadas de evidência, tais como estudos de menor 
porte, estudos observacionais e, até mesmo, a opinião de 
especialistas. Na diretriz ESPEN 2019, a contraindicação 
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para uso isolado de emulsões à base de óleo de soja é 
explícita. Além disso, nada impede a administração de emul-
sões balanceadas, incluindo triglicerídeos de cadeia média, 
monoinsaturados ômega-9 e polinsaturados ômega-3171. 
Com forte grau de consenso, as diretrizes ESPEN pontuam 
benefícios no uso de gordura ômega 3 com ácido graxo 
eicosapentaenoico (EPA) e ácido graxo docosa-hexaenoico 
(DHA) na dose de 0,1-0,2 g/kg/d e recomendam evitar 
emulsões exclusivamente à base de óleo de soja.

Entre um extremo e outro, acreditamos que a mínima 
afirmação que pode ser feita, a fim de evitar-se o erro, e 
mantendo uma posição mais prudente entre os extremos 
das diretrizes, seja contraindicar o uso isolado de emulsões 
lipídicas à exclusivamente à base de óleo de soja.

7.4. Devemos utilizar NP pronta para uso ou 
manipulada?

Não existem evidências de superioridade clínica entre 
o uso de NP pronta para uso e NP individualizada. 
Nível de evidência: moderado.

Não existem estudos randomizados comparando o uso de 
NP pronta para uso com NP individualizada sobre desfechos 
clínicos duros, como taxa de mortalidade, tempo de inter-
nação hospitalar e tempo de internação em UTI. Um estudo 
randomizado e controlado172 não verificou diferença entre a 
bolsa individualizada e a bolsa pronta para uso em termos 
de alterações de parâmetros laboratoriais (i.e., pré-albumina 
e PCR-t). Nesta observação, diferenças em desfechos, como 
tempo de internação, mortalidade em 30 dias e eventos 
adversos, não foram reportados. Estudos observacionais 
realizados sobre banco de dados com grande número de 
pacientes identificaram associação entre maior ocorrência de 
infecções de corrente sanguínea (ICS) e utilização de fórmulas 
manipuladas no hospital ou por terceirizada em comparação 
com fórmulas prontas para uso173-175.

Não há estudos comparando a manipulação realizada 
em regime hospitalar e aquela realizada por terceiros em 
termos de incidência de ICS. Para resposta à pergunta da 
diretriz, não foram incluídos estudos comparando aspectos 
operacionais e de custo.

Recomendamos que ambas estratégias sejam vistas 
como alternativas de características únicas para o prescritor 
melhor atender às necessidades de seus diversos pacientes 
e cenários. Fórmulas prontas para uso são desenhadas 
em proporções seguras e estáveis de macronutrientes, 
capazes de atender um grande número de pacientes que 
se encaixem na oferta da fórmula e a relativa carência 
de prescritores especialistas com expertise no desenho de 
fórmulas individualizadas. Elas constituem alternativas com 

longa vida de prateleira, o que as tornam especialmente 
interessantes no contexto de distribuição logística do mate-
rial, sobretudo em um país de dimensões continentais. Já as 
fórmulas manipuladas ou individualizadas permitem maior 
liberdade de prescrição, constituindo excelente ferramenta 
em mãos capacitadas. Como características adicionais, a 
utilização exige uma cadeia logística confiável, desde o 
manipulador da fórmula, passando pelo distribuidor, até 
chegar ao paciente. Recomendamos que o especialista 
prescritor conheça as características de cada uma destas 
ferramentas e leve em conta o contexto em que as ações 
de desenvolvem.

7.5. Qual é a glicemia alvo em pacientes em 
uso de NP?

Recomendamos que glicemia, medida no sangue, 
deve estar situada na faixa de 140 a 180 mg/dl 
para pacientes clínicos e cirúrgicos sob cuidados 
 intensivos. 
Nível de evidência: moderado.

Sugerimos que a glicemia medida no sangue de pacientes 
sob cuidados intensivos clínicos ou cirúrgicos deva estar 
situada na faixa que vai de 140 a 180 mg/dl. Em pacientes 
graves, recomendamos que o método de escolha para 
aferição da glicemia seja feito no sangue coletado direta-
mente da veia ou da artéria, evitando o uso da glicemia 
capilar sobretudo nos pacientes com instabilidade hemodi-
nâmica ou uso de doses elevadas de insulina. 

Recomendamos que o início de insulinoterapia venosa 
ocorra quando os níveis de glicemia ultrapassarem de modo 
persistente a faixa de 140 a 180 mg/dl. Recomendamos, 
ainda, a medida da glicemia a cada 1 ou 2 horas.

Além disso, baseado em consenso de experts, sugerimos 
que glicemias persistentemente elevadas motivem: a) revisão 
do plano de TN parenteral e da oferta de glicose, buscando 
metas de infusão de glicose não maiores do que 3 mg/kg/
min; b) revisão da prescrição em busca de carga adicional 
de glicose na hidratação venosa ou uso de corticosteroides; 
c)  consideração do início de insulinoterapia intermitente ou 
venosa e d) revisão do quadro clínico em busca de indícios 
de nova infecção.

A prática do controle com utilização de insulina para 
manutenção de controle estrito em faixa de 80 a 110 mg/dl 
demonstrou estar associada ao aumento de mortalidade, e 
a uma redução significativa na incidência de infecções, mas 
sem repercussão na mortalidade176-179.

Em pacientes no pós-operatório de cirurgia cardíaca e 
pacientes neurocríticos, sugerimos que o controle glicêmico 
seja moderadamente mais estrito, buscando valores até  
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150 mg/dl e evitando, sobretudo na população de pacientes 
neurológicos, níveis acima de 180 mg/dl180.

Não há evidência para utilização de monitores contínuos 
de glicose no âmbito da terapia intensiva.

7.6. Devemos utilizar glutamina parenteral 
em pacientes graves em uso de NP?

O uso parenteral de glutamina está contraindicado 
para pacientes na fase aguda de doença grave, com 
disfunção orgânica múltipla, disfunção renal, disfun-
ção hepática ou instabilidade hemodinâmica e em 
doses acima de 0,5 g/kg/d. 
Nível de evidência: alto.

A glutamina participa de muitos processos fisiológicos, 
metabólicos, imunológicos, antioxidantes, de sínteses e 
estruturais. Devido às suas características físico-químicas, 
ela não é componente das soluções de NPT, que contém 
exclusivamente aminoácidos cristalinos, com solubilidade 
e estabilidade térmica próprias e específicas. Em situações 
fisiológicas, a glutamina não é um aminoácido essencial, 
mas, nos pacientes graves, em terapia intensiva, seus níveis 
plasmáticos decrescem marcantemente durante a doença 
grave181,182 e a hipoglutaminemia está associada a desfe-
chos clínicos piores182. Com base nesses princípios, o uso 
da glutamina foi preconizado para pacientes graves183. 
Até 2010, não haviam estudos publicados demonstrando 
efeitos maléficos do uso de glutamina na dose de 10 a 30 
g por dia184.

A partir de 2011, foram publicados os primeiros ensaios 
clínicos, prospectivos, randomizados e controlados que 
observaram efeitos colaterais com o uso de glutamina foram 
publicados185-187. 

O estudo multicêntrico REDOX avaliou 1223 pacientes 
adultos em 40 UTIs, divididos em 4 grupos: placebo, 
glutamina (enteral e parenteral), antioxidantes (selênio IV e 
oral, zinco, β-caroteno, vitamina E e ácido ascórbico) e a 
combinação de glutamina com antioxidantes. A mortalidade 
hospitalar e em 6 meses foi maior entre os pacientes que 
receberam glutamina em doses elevadas (>0,5 g/kg/dia), 
na fase aguda de doença grave e em falência de múltiplos 
órgãos. Em que pese o fato de o estudo utilizar doses muito 
elevadas em contexto de disfunção orgânica, a sugestão 
para emprego da glutamina no paciente grave, em geral, 
foi suspensa pelas sociedades de especialistas.

A fim de esclarecer a respeito da interferência da 
disfunção orgânica múltipla nos desfechos desfavoráveis 
relacionados à glutamina, Stehle et al.188 realizaram 
uma meta-análise de estudos unicêntricos com pacientes 
adultos graves, livres de falências hepática e/ou renal, 

sem disfunção hemodinâmica ou metabólica importantes, 
nas doses de 0,3 a 0,5 g/kg/d em associação com 
nutrição adequada. Entre os 15 ensaios randomizados 
(n=842), observou-se uma redução da incidência de 
complicações infecciosas (p<0,0001), tempos de inter-
nação na UTI (p<0,04) e no hospital (p<0,01) e tempo 
de ventilação mecânica (p<0,02). Houve, ainda, redução 
da mortalidade hospitalar em 45% (p<0,03), mas não da 
mortalidade na UTI. Estes achados diferem radicalmente 
daqueles em que a observação é feita a partir de estudos 
multicêntricos.

As diretrizes da ESPEN21 para pacientes graves não 
contemplam a utilização de glutamina venosa. Com quali-
dade de evidência moderada, a ASPEN50 recomenda que a 
suplementação da glutamina não seja rotineiramente utili-
zada nos pacientes graves em terapia intensiva.

Recomendamos que a utilização de glutamina não deve 
ser feita de modo sistemático em pacientes graves, com 
instabilidade hemodinâmica e metabólica, tampouco em 
pacientes gerais de UTI, mesmo sem os comemorativos de 
gravidade.

8. DISFUNÇÃO RESPIRATÓRIA

8.1. Há vantagem no uso de dietas com alto 
teor de lipídio e baixo teor de carboidrato para 
pacientes críticos com disfunção pulmonar?

Sugerimos não utilizar fórmulas com alto teor de li-
pídio e baixo carboidrato para manipular coeficien-
te respiratório e reduzir produção de gás carbônico 
(CO2)

 em pacientes críticos com disfunção pulmonar.
Nível de evidência: baixo.

Quatro estudos randomizados avaliaram fórmulas de 
alto lipídio/baixo carboidrato em pacientes críticos189-192. 
Três trabalhos compararam fórmula com 55% de lipí-
dios/28% de carboidratos189-191 e um estudo comparou a 
fórmula com 40% lipídios/40% carboidratos com fórmulas 
padrão (29-30% de lipídios/49-53% de carboidratos)192. 
Houve redução de pressão parcial de CO2 (PaCO2) e do 
tempo de ventilação em dois estudos, mas VO2 e VCO2 
não foram avaliados, o que não permite excluir melhora 
da função pulmonar no decorrer do estudo189,190. Quando 
avaliados, os desfechos de mortalidade, complicações 
infecciosas e falências orgânicas não apresentaram dife-
renças significativas190-192. A composição dos macronu-
trientes parece afetar menos a produção de CO2 quando 
utilizamos ofertas calóricas mais adequadas às necessi-
dades energéticas193. Esforços devem ser feitos para evitar 
hiperalimentação, o que pode favorecer produção de CO2.
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8.2. Uso de fórmulas enterais densas para res-
tringir oferta hídrica beneficia pacientes críti-
cos com disfunção pulmonar aguda?

Sugerimos utilizar fórmulas enterais a partir de 1,5 
kcal/ml em pacientes com disfunção respiratória 
aguda que necessitem de restrição hídrica.
Nível de evidência: opinião de especialista.

O balanço hídrico acumulado positivo em pacientes com 
disfunção respiratória aguda tem sido associado a maior 
mortalidade hospitalar, maior tempo de permanência em 
UTI e tempo de ventilação mecânica194,195. Fluidos orais e 
nutrição representam cerca de 32% do volume de fluidos 
recebido no quinto dia de internação em UTI196. Mais 
estudos desenhados para avaliar a influência do balanço 
hídrico resultante do maior volume de dieta em desfechos 
ainda são necessários. Sugere-se considerar fórmulas ente-
rais densas (1,5-2,0 kcal/ml) em pacientes com disfunção 
respiratória aguda, nos quais o objetivo terapêutico seja a 
restrição hídrica.

8.3. Fosfato sérico deve ser monitorizado em 
pacientes críticos sob NE/NP?

Sugerimos monitorização frequente do fósforo (P) 
sérico em pacientes críticos e reposição adequada 
quando apropriado.
Nível de evidência: baixo.

Hipofosfatemia (P <0.81mmol/l ou <2.5 mg/dl) é um 
achado laboratorial frequente em pacientes críticos197,198. 
Ela tem sido associada a desnutrição, síndrome de realimen-
tação, cetoacidose diabética, métodos dialíticos contínuos e 
alcalose197. Uma meta-análise apontou piora nos desfechos, 
com maior tempo de internação em UTI e hospitalar198. Ao 
reduzir a produção de 2,3–difosfoglicerato e de adenosina 
trifosfato (ATP), efeitos negativos na contratilidade diafrag-
mática já foram documentados, podendo resultar em 
retardo no desmame ventilatório de pacientes críticos199. 
Em um estudo coorte com 66 pacientes nos quais foram 
realizadas 123 tentativas de desmame, observou-se que 
aqueles com nível sérico <0,8 mmol/l tiveram maior risco 
de falência quando comparados aos pacientes com P dentro 
do valor de referência laboratorial200. Em outro estudo, 
retrospectivo, incluindo 67 pacientes com doença pulmonar 
obstrutiva crônica (DPOC) em ventilação mecânica com 
incidência de hipofosfatemia elevada (56,72%), observou-
se, também, uma correlação (34,21 contra 10,34%) entre 
falência no desmame e P baixo (< 0,87 mmol/L)201.No 
entanto, um estudo de prevalência em 60 UTIs apontou que 

somente 41,1% das unidades apresentam protocolos para 
tratamento de hipofosfatemia197. Dessa forma, é importante 
que haja a monitorização de P e sua reposição por meio 
de protocolos em pacientes críticos, em especial os sob 
ventilação mecânica.

9. DISFUNÇÃO RENAL

9.1. Quais são as recomendações calóricas e 
proteicas em adultos críticos com injúria renal 
aguda (IRA)? Há indicação para fórmulas en-
terais especializadas?

Pacientes críticos com IRA devem receber fórmulas 
enterais padrão e recomendações energéticas se-
melhantes aos demais pacientes críticos. Em caso de 
distúrbios eletrolíticos importantes, fórmulas espe-
cializadas devem ser consideradas.
Nível de evidência: moderado.

A IRA grave está correlacionada ao hipermetabolismo 
e hipercatabolismo, associados a sepse, choque, trauma, 
cirurgia de grande porte e falência de múltiplos orgãos. A 
IRA per si não altera o gasto energético desses pacientes202. 
Na ausência de CI, estado nutricional prévio, comorbi-
dades e gravidade da doença atual devem ser avaliados 
para cálculo das necessidades nutricionais. Não foram 
observadas diferenças significativas entre GER pré-dialítico 
e durante a diálise, em diferentes modalidades203. Dessa 
forma, nenhum fator de correção deve ser aplicado à 
oferta calórica dos pacientes em terapia de reposição 
renal (TRR).  Nenhuma equação preditiva apresenta boa 
correlação com CI em pacientes com IRA204. Na ausência 
de CI, sugere-se utilizar 20-30 kcal/kg/dia de peso seco 
ou ideal (em caso de obesidade ou muito baixo peso). As 
TRR contínuas podem ser fontes significativas de energia, 
que devem ser subtraídas do aporte total calculado para 
o paciente. Fluidos de reposição/diálise podem conter 
de 0-110 mg/dl de glicose. Fluidos sem glicose podem 
contribuir para a perda de glicose pelo efluente, enquanto 
fluidos com glicose têm impacto mínimo sobre o ganho ou 
perda de glicose pelo efluente. O anticoagulante citrato 
também é uma fonte de calorias, uma vez que o citrato 
trissódico 4% contém 3 kcal/g e soluções do tipo ACD-A, 
que contêm citrato 2,2% com 3 kcal/g e glicose 2,45% 
com 3,4 kcal/g205.

Pacientes com IRA sem necessidade de terapias dialíticas 
podem apresentar hipercalemia/hiperfosfatemia, enquanto 
concentrações baixas desses eletrólitos são frequentes em 
terapias dialíticas206. Fórmulas com eletrólitos específicos 
podem ser consideradas nestes casos.



Diretriz BRASPEN de Terapia Nutricional no Paciente Grave

BRASPEN J 2023; 38 (2o Supl 2): 2-46

27

9.2. Em pacientes críticos com IRA em terapia 
dialítica, qual é a meta proteica apropriada 
para compensar as perdas? É racional res-
tringir proteína para prevenir lesão renal 
 adicional?

A recomendação de proteínas para pacientes hi-
percatabólicos com IRA e sem terapia de reposição 
renal (TRR) é de 1,3-1,5 g/kg/dia. Em TRR intermi-
tente, a recomendação é de cerca de 1,5 g/kg/dia. 
Em TRR contínua, a recomendação é de 1,7-2,5 g/
kg/dia. Proteínas não devem ser restringidas para 
pacientes hipercatabólicos com objetivo de evitar ou 
retardar o início de TRR.
Nível de evidência: baixo.

Pacientes com IRA apresentam diferentes graus de cata-
bolismo, alto risco de desnutrição, que está associada ao 
aumento da mortalidade. Um estudo prospectivo obser-
vacional, com 199 pacientes críticos com câncer e IRA, 
recebendo diálise de baixa eficiência sustentada, mostrou 
que a sobrevida foi melhor quando os balanços nitroge-
nados estavam mais positivos207. Outro estudo prospectivo 
e multicêntrico de pacientes graves com IRA comparou a 
determinação da necessidade de proteínas por meio de 
equações ou por taxa de catabolismo proteico, enquanto 
em NE ou NP. A média de necessidade medida foi de 1,3 
g/kg de peso atual para pacientes sem TRR208. Não existem 
ensaios robustos que associam melhores desfechos clínicos 
à oferta proteica em pacientes com IRA. Um estudo retros-
pectivo com 350 pacientes críticos em terapia de reposição 
renal contínua (TRRC) apontou que uma oferta proteica 
≥1,2 g/kg, no quarto dia de UTI, esteve associado a menor 
mortalidade, exceto em sépticos209. Metas proteicas mais 
elevadas são recomendadas com base em estudos cujo 
balanço nitrogenado se torna menos negativo com ofertas 
maiores que 1,5 g/kg/dia210. Em caso de TRR intermitente, 
a recomendação é de cerca de 1,5 g/kg/dia de peso seco 
ou habitual. Em TRRC, dependendo da técnica e da dose de 
diálise empregada, perdas de aminoácidos entre 10-15 g/
dia podem ocorrer e suplementação adicional de 0,2 g/kg/
dia de proteínas deve ser considerada50,211. Se em TRRC, é 
recomendada oferta de 1,7 até 2,5 g/kg/dia de peso seco 
ou habitual.

A segurança renal de pacientes foi avaliada em estudo 
randomizado com 474 pacientes críticos. No grupo com 
intervenção, a complementação parenteral de aminoácidos 
foi utilizada para atingir uma oferta proteica de 2 g/kg/dia 
e, apesar de não existir diferença na duração da disfunção 
renal, houve melhora na taxa de filtração glomerular e 
diurese212. A restrição da oferta proteica objetivando prevenir 
ou retardar início de diálise não deve ser realizada50,206.

10. PANCREATITE

10.1. Como deve ser guiada a estratégia nutri-
cional na pancreatite aguda?

Recomenda-se avaliar a gravidade da pancreatite 
aguda, a fim de guiar a estratégia nutricional. 
Nível de evidência: baixo.

A avaliação prognóstica da pancreatite aguda deve ser 
realizada com vistas a implicações prognósticas. No que 
tange ao momento da indicação da TN, meta-análise com 
22 estudos, totalizando 775 pacientes, demonstrou benefício 
do início precoce da TNE, independente da gravidade da 
apresentação213. Outra meta-análise, publicada em 2016, 
mostrou benefício de dieta precoce em todos os cenários 
de gravidade de pancreatite aguda214. Quanto à via nutri-
cional de escolha, enteral ou parenteral, independente da 
gravidade, os estudos controlados randomizados mostram 
benefícios tanto em custos quanto em redução de efeitos 
adversos com o uso preferencial da via enteral em qualquer 
classificação de gravidade da pancreatite aguda215,216. Na 
pancreatite leve, a via oral é a mais frequente, pois, por 
não haver outras disfunções, o paciente costuma preservar 
a capacidade de deglutir. Isso não costuma ocorrer na 
pancreatite aguda grave, quando, por presença de outras 
disfunções, o paciente necessita de sonda de alimentação. 
Quando por via oral, os estudos controlados e randomizados 
não provaram benefício de formulações pobres em gordura, 
como dieta líquida, sobre dieta normal desde o início do 
tratamento217-219. Do mesmo modo, quando a sonda de 
alimentação é necessária, principalmente em formas graves 
da doença, os estudos controlados e randomizados não 
demonstraram benefício superior da alimentação pós-pilórica 
sobre a administração gástrica de dieta220-223.

10.2. Está indicada NE especializada na pan-
creatite aguda leve e moderada? Quando in-
dicar?

Na pancreatite aguda não grave (leve e moderada), 
cujo tratamento restringe-se, na maioria dos casos, 
a controle sintomático, o uso rotineiro de fórmulas 
enterais especializadas ou de NP não está recomen-
dado como rotina. 
Nível de evidência: baixo.

Na pancreatite aguda, a via digestiva é a primeira 
escolha, independente da gravidade da apresentação 
e deve ser preferida por redução de complicações e de 
custos215,216. Na pancreatite aguda leve e moderada, o 



Diretriz BRASPEN de Terapia Nutricional no Paciente Grave

BRASPEN J 2023; 38 (2o Supl 2): 2-46

28

início precoce versus estratégia padrão foram estudados. 
Uma meta-análise de 22 estudos, totalizando 775 pacientes 
com pancreatite aguda, comparou início de dieta enteral 
nas primeiras 48h versus estratégia padrão com achados 
favoráveis ao início precoce, sem intensificar sintomas e 
proporcionando menor tempo de hospitalização213. Um 
ensaio clínico randomizado publicado no mesmo ano 
testou, em 75 pacientes com pancreatite aguda leve, o 
início precoce de dieta oral comparando com estratégia 
padrão.  O resultado foi favorável à dieta oral precoce, 
reduzindo tempo de permanência hospitalar em dois dias 
em média, sem aumento de complicações224. Um estudo 
controlado e randomizado, com 60 pacientes com pancre-
atite aguda leve, testou início imediato de dieta oral versus 
jejum. O início imediato não aumentou inflamação, não 
aumentou amilase sérica e reduziu o tempo de internação 
hospitalar225.  Outra meta-análise publicada em 2016 
analisou pacientes de estudos que compararam jejum 
com início precoce de dieta oral em pancreatite aguda 
leve, com achados também favoráveis ao início precoce 
de dieta226. Um estudo controlado e randomizado avaliou 
a sensação de fome como preditor de tolerabilidade para 
início da dieta oral em pacientes com pancreatite aguda 
leve. Estudo demonstrou que a estratégia de início da dieta 
guiada pela sensação de fome do paciente, comparado 
à estratégia padrão (avaliação clínica e laboratorial), 
reduziu tempo de internação hospitalar, sem prejudicar a 
tolerância da dieta227. Outros estudos testaram formula-
ções diferentes de dieta oral, explorando, principalmente, 
o efeito de baixa quantidade de gordura na exacerbação 
dos sintomas de pancreatite leve e moderada. Três estudos 
avaliaram dietas líquida, branda e normal, observando 
que a dieta normal não exacerbou sintomas e, ainda, 
reduziu tempo de internação hospitalar em pacientes com 
pancreatite aguda leve217-219. Poropat et al.228 conduziram 
uma revisão sistemática com meta-análise acerca do uso 
de NE imunomoduladora, uso de probióticos e fibras em 
pancreatite aguda. Apesar do efeito estatístico demons-
trando benefício para algumas estratégias de formulações 
especializadas, os autores não recomendaram a adoção 
destas estratégias, considerando-se a baixa qualidade das 
evidências nos estudos228. Prevalece a recomendação de 
início precoce de suporte nutricional enteral, lançando 
mão de estratégias de incrementar tolerância conforme 
sintomatologia do trato digestório.  

10.3. Na pancreatite aguda, há diferença da 
via entérica gástrica ou jejunal?

Não existe diferença em relação à tolerância quanto 
à utilização da estratégia gástrica ou jejunal. 
Nível de evidência: baixo.

Não há evidência que recomende o uso rotineiro da via 
entérica pós-pilórica como forma de proporcionar repouso 
da produção de secreção pancreática, controlar a dor, não 
induzir resposta inflamatória, reduzir risco de aspiração, 
interferir na tolerância ou como estratégia de redução de 
morbimortalidade. O posicionamento da sonda de alimen-
tação quando a via oral não é possível foi testado em quatro 
estudos que avaliaram estas duas estratégias. Uma meta-
análise publicada em 2013 avaliou duas estratégias: dieta 
gástrica e dieta entérica pós-pilórica220. A oferta de dieta 
enteral por sonda nasogástrica não foi inferior à dieta via 
entérica pós-pilórica. Ambos os grupos tiveram desfechos 
semelhantes quanto a dor abdominal, tolerância, infecção e 
mortalidade220. Outros três estudos controlados e randomi-
zados, comparando as duas estratégias em populações dife-
rentes de pacientes com pancreatite aguda, não encontraram 
diferença em escala de dor ou tolerância significativamente 
estatística entre as duas estratégias de posicionamento de 
sonda de alimentação221-223. Prevalece a indicação de início 
precoce de TN pela via mais facilmente acessível, usando 
o posicionamento pós-pilórico do dispositivo enteral como 
estratégia de controle de dor ou facilitador da tolerância 
nos pacientes que apresentarem estas intercorrências229,230.

10.4. Quando devemos indicar NP na pancrea-
tite aguda?

Em pacientes eutróficos, a via parenteral deve ser 
indicada quando há contraindicação formal à utili-
zação do trato digestório ou não se conseguir atingir 
60% das necessidades calóricas estimadas após sete 
dias de tentativa através da via enteral. Em pacientes 
desnutridos, as necessidades nutricionais devem ser 
atingidas o mais breve possível, não havendo respal-
do para atraso na TN plena. 
Nível de evidência: opinião de especialista.

Os estudos que testam as estratégias de NE versus NP 
na pancreatite aguda demonstram o benefício da via enteral 
como primeira estratégia na pancreatite. Um ensaio clínico 
testou a estratégia de dieta enteral versus parenteral após 48 
horas de jejum, em pacientes com pancreatite aguda sem via 
oral possível. Os resultados, incluindo custos, foram todos 
favoráveis ao uso da via enteral216. Entretanto, a estratégia 
de repouso de 48 horas não é mais respaldada na literatura, 
que tem dados indicando início precoce de suporte nutri-
cional213,214,224-227. Outros estudos posteriores compararam 
a via enteral e parenteral na pancreatite aguda. Em 2006, 
McClave et al.231, em uma revisão sistemática, observaram 
benefícios da via enteral na pancreatite aguda quanto à 
redução de infecções, ao tempo de convalescência e ao 
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tempo de internação. Entretanto, não foi verificada diferença 
na mortalidade entre as duas estratégias231. Em 2010, uma 
revisão da Cochrane incluiu oito estudos, totalizando 348 
pacientes, e encontrou benefícios a favor da via enteral, 
incluindo redução de mortalidade232. Outros dois estudos 
corroboram estes achados229,233. Um estudo controlado 
randomizado publicado em 2016 alocou pacientes com 
pancreatite aguda grave entre 2008 e 2014, iniciando aporte 
enteral versus parenteral, em até 72 horas, de evolução, e 
encontrou benefícios da via enteral tanto em mortalidade 
quanto em desfechos de morbidade, como infeção, resposta 
inflamatória e controle glicêmico234. Quanto ao tempo para 
indicar NP, dois estudos demonstraram não haver benefício 
de indicar esta via em pacientes eutróficos antes da primeira 
semana de tentativa do uso da via enteral. Heyland et al.235 
observaram que uma oferta nutricional por volta de 80% 
das necessidades nutricionais estimadas de pacientes críticos 
se associou a uma redução da mortalidade. Assim, como 
opinião de consenso, recomenda-se que a via parenteral seja 
associada em pacientes eutróficos quando as necessidades 
por via enteral, ao final da primeira semana, não fornecerem 
60% a 80% do predito. Não há evidência que justifique o 
atraso do atingimento da meta nutricional em pacientes com 
comprometimento nutricional.

10.5. Probióticos estão indicados na pancrea-
tite aguda grave? 

Probióticos não devem ser usados de maneira roti-
neira na pancreatite aguda grave.
Nível de evidência: baixo.

O uso de probióticos tem sido estudado como ecoi-
munonutrição em pacientes graves, como forma de repor 
a microbiota intestinal, trazendo benefícios na sinalização 
celular, manutenção da barreira intestinal à translocação 
bacteriana e prevenindo infecções, bem como na prevenção 
e tratamento de infecções intestinais por Clostridium difficile 
e tolerância intestinal à dieta enteral236-238. O estudo PROPA-
TRIA testou o uso de probiótico em pacientes com pancreatite 
aguda desde o momento do diagnóstico. Apesar de observar 
redução no número de infecções, o estudo revelou aumento 
de mortalidade no grupo intervenção239,240. Dois estudos 
clínicos randomizados, sendo um deles após os resultados do 
PROPATRIA, avaliaram o uso de probióticos especificamente 
na pancreatite aguda, ambos com resultados favoráveis ao 
uso de ecoimunonutrição nesta população de pacientes 
críticos241,242. Uma meta-análise subsequente de seis ensaios 
clínicos randomizados, incluindo 536 pacientes, não revelou 
benefício (ou malefício) significativo dos probióticos na taxa 
de infecção pancreática, taxa geral de infecção, taxa de 
cirurgia, tempo de internação e mortalidade243. 

10.6. Está indicado o uso de fórmulas semi/
elementares e imunonutrientes na pancreatite 
aguda grave?

O uso rotineiro de formulações hidrolisadas (oligo-
méricas ou elementares) não está recomendado.
Nível de evidência: opinião de especialista.

 O uso de glutamina enteral e/ou parenteral numa 
dose de 0,3-0,5 g/kg/dia pode ser considerado. 
Nível de evidência: baixo.

Em 2006, Pearce et al.244 conduziram um estudo contro-
lado e randomizado, testando o efeito de formulações 
especializadas sobre marcadores inflamatórios em pacientes 
com pancreatite aguda grave. Encontraram uma tendência 
de redução destes marcadores no grupo que recebeu formu-
lações sem glutamina, arginina e ômega-3244. Uma revisão 
sistemática recente da Cochrane, conduzida por Poropat et 
al.228, revelou benefício estatístico em uma série de interven-
ções em pancreatite aguda, como formulações contendo 
componentes imunomoduladores, probióticos e fibras. Por 
outro lado, ressaltou que os estudos controlados e rando-
mizados incluídos eram de baixa qualidade, heterogêneos, 
limitando qualquer recomendação. Uma nova publicação 
do grupo Cochrane após 2 anos manteve a conclusão de 
que, até o presente momento (2017), não podemos reco-
mendar uso de antioxidantes ou imunonutrientes a pacientes 
com pancreatite aguda (em uma base rotineira)245.  Uma 
meta-análise conduzida por Jafari et al.246 agrupou dados 
de estudos controlados e randomizados que testaram o uso 
de imunomoduladores por via parenteral em pacientes com 
pancreatite aguda grave, encontrando benefício em redução 
de complicações infecciosas, tempo de hospitalização e 
mortalidade. Uma meta-análise conduzida por Petrov et al.247, 
que analisou os dados de 20 estudos controlados e randomi-
zados, totalizando 1070 pacientes, não encontrou diferença 
quanto à tolerância do TGI quando usadas formulações semi-
elementares, imunonutrientes e probióticos em comparação 
a formulações poliméricas padrão. Mais recentemente, três 
estudos avaliaram desfechos de pacientes com pancreatite 
aguda que foram submetidos à administração de glutamina. 
Um deles foi uma revisão sistemática de 194 estudos, em 
que avaliavam glutamina e pancreatite e que gerou 7 artigos 
que atenderam aos critérios para a meta-análise246. A imuno-
nutrição parenteral (glutamina e ômega-3) reduziu signifi-
cativamente o risco de complicações infecciosas (RR=0,59; 
IC95%=0,39 a 0,88; p<0,05) e mortalidade (RR=0,26; 
IC95%=0,11 a 0,59; p<0,001). O tempo de hospita-
lização também foi menor em pacientes que receberam 
imunonutrição (média de 2,93 dias; IC95%=-4,70 a -1,15; 
p<0,001). Um segundo estudo248, uma revisão sistemática 
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com meta-análise, incluiu 11 ensaios clínicos randomizados 
de pacientes com pancreatite aguda tratados com antioxi-
dantes (alguns dos estudos com glutamina) e demonstrou 
uma redução significativa nas complicações (RR=0,66; 
IC95%=0,46 a 0,95) e uma diminuição não significativa 
na taxa de mortalidade (RR=0,66; IC 95%=0,30 a 1,46). 
As análises de subgrupo mostraram que a glutamina reduziu 
significativamente as complicações (RR=0,51; IC95%=0,34 
a 0,78) e a taxa de mortalidade (RR 0,33; IC95%=0,13 a 
0,85). O terceiro estudo245, uma meta-análise, incluiu 30 
ensaios clínicos randomizados, totalizando 1.201 pacientes. 
A glutamina foi associada a menor mortalidade (OR=0,38; 
IC95%=0,21-0,69; p= 0,001), permanência hospitalar 
total (média=-3,41; IC95%=-4,98 a -1,88; p<0,0001) e 
complicações (OR=0,45; IC95%=0,31 a 0,66; p<0,0001) 
em comparação com a nutrição convencional. Análises de 
subgrupos posteriores detectaram que glutamina parenteral 
foi mais eficaz na redução da mortalidade. Assim, glutamina 
enteral e/ou parenteral parece ser um recurso terapêutico que 
se associa à redução de morte em pacientes com pancrea-
tite aguda grave submetidos a suporte nutricional. Quando 
considerada, a dose de glutamina provavelmente não deva 
exceder a recomendação tradicional (0,3-0,5 g/kg/dia), haja 
vista os achados do estudo REDOX249. 

10.7. Na presença de intolerância, como au-
mentar a tolerabilidade da dieta enteral em 
pancreatite aguda moderada/grave?

Medidas como uso de sonda de alimentação em 
posição pós-pilórica, procinéticos, uso de sonda 
gástrica para drenagem e uso de formulações espe-
cializadas semi/elementares são recomendadas na 
tentativa de implementação e progressão do aporte 
nutricional enteral quando houver sinais de intole-
rância do trato gastrointestinal (TGI). 
Nível de evidência: opinião de especialista.

Um estudo213 testou o uso de sonda nasogástrica com 
finalidade de drenagem na pancreatite, como forma de aliviar 
sintomas. A estratégia de drenagem com finalidade de alívio 
sintomático e acelerar a tolerância do TGI à dieta não foi 
efetiva neste estudo com 58 pacientes. O repouso intestinal 
nas primeiras 48 horas foi comparado com início precoce de 
dieta enteral em pancreatite moderada com benefícios para 
estratégia precoce, tanto em tolerância como em redução 
do tempo de hospitalização. Uma meta-análise220 agrupou 
dados de estudos comparando a oferta de dieta gástrica e 
pós-pilórica, e não encontrou diferença quanto a dor, tole-
rância, infecção ou mortalidade entre as duas estratégias. 
Outra meta-análise247 testou o efeito sobre a tolerância do TGI 
com o uso de formulações semi/elementares, probióticos e 

imunomoduladores. Foram incluídos pacientes de 20 estudos 
controlados randomizados, totalizando 1070 pacientes, mas 
nenhuma diferença entre os grupos foi encontrada. Por não 
haver comprovação destas estratégias quando aplicadas a 
todos pacientes com pancreatite aguda moderada e grave, 
recomenda-se que o uso de sonda em posição pós-pilórica, 
sonda gástrica para drenagem, formulações semi/elemen-
tares e procinéticos sejam individualizados na tentativa da 
implementação e progressão do aporte nutricional enteral 
na pancreatite aguda.

11. CIRÚRGICOS CRÍTICOS

O uso da triagem nutricional pode identificar 
os pacientes críticos submetidos a cirurgia de 
grande porte que se beneficiarão da TN pós-
operatória de forma mais efetiva que os tradi-
cionais marcadores de avaliação nutricional?

Sugerimos que a determinação do risco nutricional 
seja realizada em todos os pacientes críticos no pós-
operatório de cirurgia de grande porte e que os ní-
veis plasmáticos das proteínas viscerais (albumina, 
pré-albumina, transferrina) não sejam utilizados 
como marcadores de desnutrição e sim como mar-
cadores inflamatórios.
Nível de evidência: opinião de especialista.

A hipoalbuminemia é um importante marcador prognós-
tico no período pré-operatório e pode identificar pacientes 
com maior risco para tempo de internação prolongada, 
maior incidência de complicações infecciosas e maior 
mortalidade hospitalar. As proteínas viscerais, como a 
albumina, a pré-albumina e a transferrina, entretanto, são 
proteínas de fase aguda negativas e diminuem quanto maior 
for a resposta inflamatória ao trauma cirúrgico. Elas não 
refletem o estado nutricional do paciente, quando dosadas 
na presença de um estresse físico e metabólico, e não devem 
ser utilizadas para este fim no período pós-operatório250,251. 
O NRS-2002 é um importante preditor de complicações 
pós-operatórias, é validado para o uso em pacientes 
cirúrgicos e já foi avaliado em estudos randomizados e 
controlados252. No pré-operatório, é uma ferramenta útil 
em identificar graus de desnutrição que quanto mais altos 
mais se relacionam a piores desfechos, inclusive mortali-
dade. Vários estudos usando com nível GRADE moderado 
mostram essa correlação253,254.

Não está claro, no entanto, se pacientes de alto risco 
nutricional avaliados por meio desses instrumentos (NRS- 
2002 e NUTRIC) se beneficiam de uma TN mais agressiva 
em comparação com pacientes de baixo risco nutricional. 
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Alguns autores conseguiram mostrar que, em estudos com 
nível GRADE moderado, há uma relevância do escore 
NUTRIC usando APACHE II ou SAPS 3 para predizer quais 
pacientes se beneficiariam de uma TN mais agressiva, com 
impacto na mortalidade10,168,235. Outros conseguem mostrar 
que, independentemente da ferramenta do escore NUTRIC 
usada (APACHE II ou SAPS 3), não há qualquer impacto 
preditivo sobre os desfechos255,256.

11.2. Quando deve-se iniciar NE precoce no 
pós-operatório?

O uso de NE precoce no pós-operatório é desejável, 
desde que a via oral não consiga suprir pelo menos 
60% da meta estipulada. A NP será indicada apenas 
quando a NE não for possível ou quando a NE não 
conseguir suprir pelo menos 60% da meta estipulada 
por 7 dias. 
Nível de evidência: muito baixo.

Embora os resultados da literatura possam ser contro-
versos, há evidências fortes de que a NE precoce, quando 
comparada à NP precoce, tem vantagens, reduzindo compli-
cações pós-operatórias, principalmente no tocante ao índice 
de infecções e permanência hospitalar257-263. Os benefícios 
da NE precoce são menos claros quando comparada com 
a NP precoce em pacientes muito desnutridos, onde a NP 
precoce associou-se a índices mais baixos de mortalidade 
em alguns estudos264,265.

Segundo opinião de especialistas, o uso de NP precoce 
estaria indicado em pacientes desnutridos ou em alto risco 
nutricional com grandes chances de não atingirem a meta 
preconizada por via enteral.

11.3. As fórmulas imunomoduladoras devem 
ser utilizadas rotineiramente no período pós-
operatório?

Recomendamos o uso de fórmula imunomoduladora 
como suplemento ou NE, tanto no período pré-ope-
ratório (por cinco dias) quanto pós-operatório (por 
sete dias) para pacientes a serem submetidos a cirur-
gia de grande porte por câncer do TGI ou de cabeça 
e pescoço, especialmente naqueles com diagnóstico 
de desnutrição. O uso de fórmulas imunomodulado-
ras deve ser avaliado com cautela em vigência de 
sepse.
Nível de evidência: baixo.

Estudos experimentais demonstram que o trauma 
leva à invasão dos tecidos linfoides por células mieloides 

imunossupressoras (CMIS), que consomem arginina do 
meio. A falta de arginina afeta os linfócitos T em sua função 
e multiplicação, tendo influência na imunidade e, portanto, 
na ocorrência de infecções266. Alguns tipos de câncer, como 
os do TGI e cabeça e pescoço, cursam também com o 
aumento de CMIS, consumindo arginina e predispondo o 
paciente à infecção. Portanto, o racional para pacientes a 
serem submetidos a cirurgia de grande porte, principalmente 
por tumores de TGI e de cabeça e pescoço, seria repor no 
pré-operatório arginina por meio de suplementos orais ou 
NE ditos imunológicos. 

Quando a intervenção imunomoduladora se faz dentro 
do protocolo Enhanced Recovery After Surgery (ERAS), seus 
efeitos benéficos são amplificados267.

A literatura apresenta controvérsias. A associação de 
arginina com nucleotídeos ou arginina com glutamina não 
parece ter bons resultados, quando comparada com dietas 
que contemplam arginina com ômega 3, associados ou 
não a nucleotídeos. Uma série de estudos mostra um efeito 
consistente no uso de dieta imunomoduladora rica em 
arginina e/ou ômega 3, nos períodos pré, pós ou periope-
ratório, reduzindo, principalmente, complicações infecciosas 
pós-operatórias e permanência hospitalar268-272. A grande 
maioria dos estudos usa uma combinação de arginina, 
ômega 3 e nucleotídeos, e essa combinação é a responsável 
pelos melhores resultados149,269-274. Um estudo comparou o 
uso de 3 doses diferentes de arginina isoladamente no pós-
operatório de cirurgia de câncer de cabeça e pescoço. As 
doses mais altas de arginina (18,9 g) se associaram a uma 
incidência muito menor de fístulas pós-operatórias e, conse-
quentemente, de permanência hospitalar. Curiosamente, não 
houve redução dos índices de infecção pós-operatória275.

Existe o problema de que esses estudos foram realizados 
com amostras pequenas e não usam dieta ou suplemento 
não imunológico como controle, deixando a dúvida de 
que talvez os benefícios obtidos se devam, simplesmente, à 
introdução de um suplemento nutritivo no pré-operatório. Os 
estudos que contemplam pacientes desnutridos demonstram 
efeitos melhores da imunonutrição do que em pacientes bem 
nutridos e a massa crítica de estudos mais bem desenhados 
pende para melhores resultados no pós-operatório do que 
no pré-operatório. 

Em função dessas variáveis, as diretrizes da ESPEN para 
cirurgia recomendam o uso de imunonutrição no pré-opera-
tório apenas para pacientes desnutridos276. Já as diretrizes 
da mesma ESPEN para nutrição no câncer recomendam 
fortemente o uso de nutrição imunomoduladora principal-
mente no perioperatório de pacientes com câncer do TGI 
superior277. A fórmula definitivamente mais efetiva é aquela 
que combina arginina e ômega 3, principalmente no tocante 
à redução de infecção e complicações pós-operatórias. 
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Esses dois nutrientes parecem ser muito ativos e trabalham 
de forma simbiótica. 

Embora o uso de fórmulas imunomoduladoras não deva 
se ater ao estado nutricional dos pacientes, a população 
desnutrida parece ser mais sensível aos benefícios desta 
estratégia. Destaca-se que os efeitos são dose-dependentes 
e que os níveis teciduais de imunonutrientes devem ser atin-
gidos para um efeito esperado. 

Meta-análises de 2022278,279 reafirmam os benefícios da 
TN imunológica, mas ressaltam que alguns pontos merecem 
melhor definição, como: qual o melhor momento de se iniciar, 
qual o tipo de cirurgia que mais se beneficia e seu papel no 
protocolo ERAS278,279.

Em pacientes sépticos, o uso de arginina não pode ser 
recomendado sob o risco, não muito bem fundamentado, 
de aumentar a mortalidade. 

11.4. O uso de NE é apropriado em situações 
difíceis, como íleo pós-operatório prolongado, 
anastomoses intestinais ou abdome aberto?

O uso precoce de NE ou oral no pós-operatório 
imediato não coloca em risco nenhuma anastomose 
feita em condições adequadas, mesmo em anasto-
moses de estômago ou reto. Pelo contrário, o uso 
precoce de NE no pós-operatório reduz a incidên-
cia de deiscência de anastomose. O abdome aberto 
não se constitui em uma contraindicação para uso 
de NE. 
Nível de evidência: baixo/muito baixo.

O uso de drogas vasoativas não contraindica o emprego 
de NE, desde que as doses sejam estáveis ou decrescentes 
e existam parâmetros adequados de perfusão tecidual, ou 
seja, normalização dos níveis de lactato sérico, ausência de 
acidose metabólica, saturação venosa central de oxigênio 
adequada e diferença de bases dentro dos níveis normais71. 
A NE em pacientes recentemente ressuscitados, ou mesmo 
em uso de drogas vasoativas numa dose alta (por exemplo, 
norepinefrina a 0,3-0,5 μg/kg/min ou superior a 0,5 μg/
kg/min), embora estável, deve ser empregada com cautela, 
monitorando-se os sinais de intolerância gastrointestinal 
(distensão abdominal, refluxo, diarreia)280, que são os 
mesmos sinais clínicos que identificam uma isquemia mesen-
térica68,281. Os mesmos cuidados se aplicam às situações de 
íleo pós-operatório prolongado, que por si só podem ser 
uma contraindicação para a NE. Portanto, o uso de NE é 
possível com cautela e estreito controle de sinais de intole-
rância. O abdome aberto não constitui uma contraindicação 
para NE, desde que não haja disfuncionalidade do TGI que 
a impossibilite. 

11.5. Quando devemos utilizar NP no período 
pós-operatório?

Recomendamos o uso de NP precoce nos pacientes 
desnutridos ou com alto risco nutricional impossibili-
tados de serem alimentados por via oral ou enteral. 
Nos pacientes bem nutridos com contraindicação do 
uso da via digestiva, deve-se esperar 7 dias para ini-
ciar a NP. 
Nível de evidência: opinião de especialista.

A NP deve ser usada no pós-operatório assim que 
possível, ou seja, precocemente, nos pacientes desnutridos 
ou com alto risco nutricional, desde que a NE seja impossível 
(obstrução mecânica, fistula de alto débito em intestino 
delgado, isquemia intestinal, hemorragia do TGI)50,277,282. 
Nos pacientes em NE, com baixo risco nutricional que não 
conseguem receber 60% da meta estipulada por 5 a 7 dias, 
deve-se acrescentar a NP para suprir a meta estipulada50,277. 
Nos pacientes em bom estado nutricional, impossibilitados 
de receberem NE no pós-operatório imediato, é possível 
aguardar 5 a 7 dias para iniciar a NP50,282. Quando se 
antecipa que o paciente, mesmo bem nutrido, ficará mais 
do que 7 dias sem poder receber, pelo menos, 50% de suas 
necessidades calculadas ou mensuradas por via oral ou 
enteral, pode-se iniciar a NP precocemente282. 

11.6. Devemos iniciar a dieta via oral de 
 pacientes cirúrgicos críticos no período pós-
operatório com líquidos claros?

A utilização de líquidos claros com dieta de partida 
no pós-operatório não está indicada.
Nível de evidência: opinião de especialista.

Não existe base fisiológica para iniciar a nutrição pós-
operatória com líquidos claros. A dieta sólida pode ser 
utilizada, desde que haja tolerância. 

A introdução de dieta normal balanceada favorece 
a não ocorrência de paresia gástrica, a manutenção do 
peristaltismo intestinal, aumentando, portanto, a tolerância 
à dieta oral ou enteral, além de reduzir complicações 
pós-operatórias, ocorrência de infecção, encurtando o 
tempo de permanência hospitalar. Não oferece risco às 
anastomoses, mesmo de esôfago, estômago ou reto262,283-

288. A manutenção do jejum prolongado no pós-operatório, 
assim como o uso de sondas gástricas para drenagem 
de ar e do conteúdo gástrico, não parece trazer nenhum 
benefício289-292. Pelo contrário, ela favorece a paresia 
gástrica e o íleo paralítico, aumenta o índice de compli-
cações pós-operatórias, retardando a recuperação do 
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paciente. O mesmo vale para a NE, que deve ser precoce 
no pós-operatório, dentro das primeiras 24 horas, se 
possível262,283,284. 

Evidências oriundas do protocolo ERAS293 e do proto-
colo Aceleração da Recuperação Total Pós-Operatória 
(ACERTO)294, no Brasil, têm repetidamente reforçado essa 
diretriz. 

12. OBESO CRÍTICO

12.1. Quando devemos iniciar a TN nos pa-
cientes obesos críticos?

Assim como nos pacientes eutróficos, nos pacientes 
obesos críticos, a dieta enteral deve ser iniciada nas 
primeiras 24-48 horas da admissão na UTI, quando 
a via oral não estiver disponível. 
Nível de evidência: muito baixo.

Pacientes obesos apresentam alto risco nutricional, que, 
por muitas vezes, é negligenciado pela equipe multiprofis-
sional. Cerca de 20% dos pacientes admitidos na UTI são 
obesos, e este número vem aumentando com o passar dos 
anos. O tecido adiposo é metabolicamente ativo, acarre-
tando um estado inflamatório crônico e pró-coagulante e 
aumento da resistência à insulina295.

Pacientes com IMC >30 kg/m2 têm 1,5 vezes mais 
chance de serem desnutridos296. A obesidade é fator de risco 
para sarcopenia, leva ao aumento da resistência à insulina, 
inflamação e a um desequilíbrio no metabolismo lipídico. 
Pacientes obesos, comparados a pacientes eutróficos, têm 
proteólise mais exacerbada e consumo maior de massa 
magra, ocasionando a obesidade sarcopênica297,298. Em 
situações de catabolismo elevado, existe grande consumo 
muscular, uma vez que a proteína passa a ser a principal 
fonte de energia em detrimento ao uso de lipídios297. Em 
um estudo com 149 pacientes vítimas de trauma, dos quais 
47% apresentavam sobrepeso ou eram obesos, a presença 
de sarcopenia foi associada ao aumento da mortalidade (de 
14% para 32%) e menos dias livres de ventilação mecânica299. 
Por isso, é necessário o início precoce da TN nestes pacientes, 
visando à atenuação da resposta inflamatória e à redução 
do catabolismo proteico300.

12.2. Como fazer a avaliação nutricional no 
paciente obeso crítico?

No paciente obeso crítico, além dos parâmetros 
habituais da avaliação nutricional na UTI, devem 
ser utilizados marcadores de síndrome metabólica, 

como glicemia, triglicerídeos, colesterol total e fra-
ções, aferição da circunferência abdominal, quando 
possível, e presença de hipertensão arterial. Outros 
marcadores de inflamação, como proteína C reativa 
e sinais de resposta inflamatória sistêmica, também 
devem ser avaliados. 
Nível de evidência: muito baixo.

Junto à avaliação inicial do paciente obeso na UTI, 
devem ser listadas as comorbidades preexistentes: diabetes, 
dislipidemia, síndrome da apneia obstrutiva do sono, 
doença pulmonar restritiva, cardiomiopatia com insufici-
ência cardíaca congestiva, hipertensão, trombogênese e 
alterações hepáticas que possam sugerir esteatohepatite 
não alcoólica50,298,300. A presença de comorbidades requer 
maior cuidado no manejo do paciente, visando à prevenção 
de complicações inerente à doença e à TN. A medida da 
circunferência abdominal, quando disponível, pode refletir 
o estado inflamatório relacionado à adiposidade visceral e 
à síndrome metabólica301. Em um estudo recente em UTI, a 
obesidade central e a síndrome metabólica foram associadas 
à mortalidade de 44%, comparado a 25% em indivíduos 
não-obesos302. Em relação ao IMC, a circunferência abdo-
minal pode ser mais relevante e uma ferramenta melhor para 
avaliação de desfechos clínicos300. Devem ser realizadas 
aferições de peso e inventário sobre peso habitual e atual 
do paciente, bem como o cálculo do IMC e a classificação 
do grau de obesidade50,300. Pacientes com IMC >40 kg/m2 
têm piores desfechos relatados em estudos prévios303-305, com 
aumento de mortalidade, sendo até 2,24 vezes maior do que 
na população geral298.

12.3. Qual é a melhor estratégia nutricional 
para o paciente obeso crítico?

A TN hipocalórica e hiperproteica parece ser a es-
tratégia mais adequada, com objetivo de preservar 
massa magra.
Nível de evidência: muito baixo.

Os pacientes obesos são mais susceptíveis a complicações 
associadas à hiperalimentação (hiperglicemia, esteatose 
hepática e resistência à insulina). Neste sentido, a dieta 
hipocalórica e hiperproteica objetiva minimizar estas compli-
cações e favorecer um anabolismo adequado, preservando 
a massa magra305. O conceito é baseado em série de casos, 
estudos retrospectivos e com amostras pequenas. Dickerson et 
al.306, em um estudo retrospectivo com 40 pacientes críticos 
(diagnósticos cirúrgicos ou trauma), observaram menor tempo 
de permanência na UTI, do tempo de uso dos antibióticos 
e de dias de ventilação mecânica comparando uma dieta 
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hipocalórica (menos de 20 kcal/kg de peso ajustado) com 
normocalórica (mais ou igual 20 kcal/kg de peso ajustado). 
Resultados clínicos positivos também foram observados para 
o uso de dieta hipocalórica e hiperproteica em séries de casos 
em pacientes obesos cirúrgicos305. Por outro lado, Alberda 
et al.307 observaram que uma dieta hipocalórica com baixa 
oferta proteica pode aumentar a mortalidade em pacientes 
em UTI com obesidade classe II (IMC: 35-39,9 kg/m²).

12.4. Nos pacientes obesos críticos, qual é a 
meta calórico-proteica a ser atingida?

Nos pacientes obesos críticos, a meta calórica não 
deve ultrapassar 60-70% do alvo, medido por CI. Se 
a CI não estiver disponível, deve-se utilizar 11-14 
kcal/kg/dia do peso real para pacientes com IMC 
entre 30-50 kg/m² e 22-25 kcal/kg/dia do peso ide-
al para IMC eutrófico, se IMC > 50 kg/m². Fornecer 
2 gramas de proteína por kg de peso ideal por dia, 
caso IMC entre 30-40 kg/m², e até 2,5 gramas por 
kg de peso ideal por dia, se IMC > 40 kg/m². 
Nível de evidência: muito baixo.

No paciente obeso, a utilização de 25-30 kcal/kg por 
peso corporal real ou ideal pode levar à hiperalimentação. 
Equações preditivas, como Harris-Benedict, não são precisas 
para estimar o gasto energético basal em pacientes críticos e 
não foram validadas em obesidade classe III. A equação de 
Ireton-Jones leva em consideração a obesidade, mas não é 
validada para pacientes de UTI em ventilação mecânica298,308. 
Nessa população, dois estudos demonstraram que as equa-
ções preditivas foram inadequadas para estimativa de gasto 
energético basal, em comparação à CI308,309. Assim, sempre 
que estiver disponível, a CI deve ser realizada. Em relação 
à oferta proteica, Dickerson et al.306,310, em dois estudos 
observacionais, demonstraram que, para pacientes obesos, 
uma oferta proteica próxima a 2-2,5 g/kg de peso ideal, 
independente de oferta calórica, manteve um balanço nitro-
genado adequado. Um outro estudo retrospectivo evidenciou 
que, em pacientes com IMC >40 kg/m2, o fornecimento de 
proteína a uma dose de 2 g/kg de peso corporal ideal por 
dia era insuficiente para se obter um balanço de nitrogênio 
adequado311. Quando a CI não estiver disponível, equações 
baseadas no peso podem fornecer uma estimativa adequada, 
representando 65-70% do gasto energético medido, se for 
usado 11-14 kcal/kg de peso corporal real por dia para IMC 
de 30-50 kg/m2 e 22-25 kcal/kg de peso corporal ideal por 
dia para IMC >50 kg/m2 50. 

12.5. Quais outros parâmetros devem ser mo-
nitorados nos pacientes obesos críticos?

Deve-se monitorar hiperglicemia, hiperlipemia, hi-
percapnia, ureia, balanço nitrogenado, balanço hí-
drico e esteatose hepática. 
Nível de evidência: muito baixo.

Nos pacientes obesos em UTI, a incidência de diabetes 
mellitus é elevada, há maior resistência à insulina e há 
aumento da gliconeogênese induzida pelo estresse, 
piorando a resposta metabólica312. Deve ser feito um moni-
toramento efetivo e rotineiro, baseando-se em protocolos 
de controle glicêmico na UTI171, além de observar medica-
mentos que possam piorar o controle glicêmico, como cate-
colaminas, glicocorticoides e soroterapia com glicose312. A 
hipertrigliceridemia pode ocorrer como resposta ao estresse, 
pelo aumento da lipólise e também pela hiperglicemia312. 
Um estudo com pacientes obesos vítimas de trauma sugeriu 
que eles têm menor capacidade de oxidação de gordura 
e lipólise na fase aguda313. A função hepática deve ser 
avaliada rotineiramente, uma vez que cerca de dois terços 
dos pacientes obesos têm esteatose hepática, e isso tem 
uma associação com hiperglicemia e hipertrigliceridemia312. 
Outro fator importante a ser monitorado é a hipercapnia. 
A obesidade resulta em restrição da capacidade pulmonar, 
elevação da cúpula diafragmática, aumento da resistência 
das vias aéreas superiores e esses pacientes tendem a ter 
uma retenção maior de CO2. Assim, a aplicação de uma 
dieta com quantidade calórica excessiva, resultando em 
hiperalimentação, pode ser bastante deletéria, uma vez que 
a metabolização calórica pode resultar em hipercapnia e 
acidose respiratória312. 

Um estudo comparando pacientes obesos jovens e idosos 
sugere que, nos indivíduos obesos idosos, deve-se monitorar 
as escórias nitrogenadas com cautela, uma vez que nestes, 
o aumento de ureia foi mais evidente e houve um maior 
risco de azotemia quando ofertadas quantidades de proteína 
similares nos grupos310.

O balanço hídrico deve ser monitorado como em qual-
quer paciente crítico314. Em pacientes obesos, isto merece 
uma atenção especial, porque eles podem ter disfunção 
diastólica, com aumento da pré-carga cardíaca e intolerância 
à hipervolemia312. 

13. CUIDADOS PALIATIVOS E FIM DE VIDA

13.1. Como deve-se proceder em relação à nu-
trição e hidratação nos pacientes em cuidados 
paliativos?

Nutrição e hidratação artificial não são obrigató-
rias em caso de cuidados paliativos. A decisão deve 
ser baseada na experiência clínica, comunicação 
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 eficiente com o paciente, família e conduta compar-
tilhada, respeitando a autonomia e a dignidade do 
paciente. 
Nível de evidência: muito baixo.

Os sintomas gastrointestinais são bastante frequentes 
na UTI e acometem cerca de 60% dos pacientes315. O 
paciente em cuidado paliativo, muitas vezes, apresenta 
dificuldade de alimentação por via oral ou enteral316,317. 
Assim, na fase final de vida, prioriza-se o conforto do 
paciente318. Normalmente, a desidratação e a baixa 
ingestão alimentar são bem tolerados e causam poucos 
sintomas, porém podem gerar ansiedade nos familiares317. 
Bruera et al.319, em um estudo com 129 pacientes em 
cuidado paliativo, concluíram que a hidratação endove-
nosa com um litro de solução salina por dia não melhorou 
a qualidade de vida, os sintomas ou a sobrevida, em 
comparação com o placebo. O excesso de hidratação e 
dificuldade de manejo hídrico pelo paciente podem gerar 
congestão, aumento de secreção pulmonar e piorar o 
desconforto respiratório317. Em pacientes inconscientes 
e em uso de sedação contínua, manter a nutrição pode 
levar a distensão abdominal, vômitos e, com isso, causar 
desconforto. Não existem evidências de que a nutrição 
artificial no paciente em cuidados paliativos prolongue a 
vida ou melhore a funcionalidade317. Porém, a suspensão 
da nutrição pode gerar uma sensação de abandono 
nos familiares. Em situações em que a nutrição e hidra-
tação forem interrompidos, deve-se ofertar cuidados de 
conforto e qualidade de vida, com foco em controle de 
sintomas320. A decisão de manter ou não a nutrição deve 
ser compartilhada pela equipe multiprofissional, pelos 
familiares e, se possível, pelo paciente, sempre respeitando 
a sua autonomia. É importante definir metas de cuidado 
e, principalmente, manter uma comunicação adequada. 

14. TRAUMA

14.1. Qual é a melhor estratégia nutricional 
para o paciente de trauma?

É recomendado que a NE deve ser o principal modo 
de suporte em vez da NP e que deve ser iniciada nas 
primeiras 24 a 48 horas após a admissão, assim que 
estabilidade hemodinâmica for atingida.
Nível de evidência: moderado.

Ensaios randomizados e meta-análises mostram que a NE 
após o trauma pode reduzir as complicações infecciosas e 
a permanência hospitalar em comparação com a NP321,322. 
A NE precoce pode prevenir desnutrição, atrofia da mucosa 

intestinal e preservar a microbiota intestinal normal323. Não 
se deve atrasar o início da TNE para passagem de sondas 
pós-pilóricas, a não ser em casos de intolerâncias gástricas 
para com a dieta enteral50.

Entretanto, quando houver fatores limitantes como a 
impossibilidade do uso do trato gastrointestinal para oferta 
plena das metas necessárias, resultando em inadequada 
oferta de nutrientes durante as primeiras semanas de 
doença crítica, a NPS é recomendada. Estudos com TCE 
mostraram que grupos que receberam NE associada à NPS 
atingiram metas calórico-proteicas mais adequadas e tiveram 
menor tempo de permanência hospitalar, com redução de 
custos324,325. A manutenção de déficits calóricos, nitroge-
nados e de outros substratos gera potencial de complicações 
relacionadas à subalimentação e recuperação muscular e 
neurológica326.

14.2. Quais as recomendações especiais aos 
pacientes traumatizados?

Nas fases precoces, as metas de energia/proteí-
na devem ser alcançadas progressivamente, assim 
como no paciente crítico. Ao longo da fase de recu-
peração, há necessidade de reajuste do plano nutri-
cional para ofertas calóricas, que podem alcançar 
40 kcal/kg/dia e de necessidades proteicas de até 
2,0-2,5 g/kg de peso. 
Nível de evidência: baixo.

As fórmulas com glutamina ou outros imunonutrien-
tes devem ser consideradas no trauma, com poten-
cial benefício em cicatrização e desfecho em alguns 
subgrupos, como, por exemplo, no TCE.
Nível de evidência: baixo.

Pacientes com trauma desenvolvem hipermetabolismo 
mediado por hiperprodução de homônimos catabólicos e 
cascata de citocitas inflamatórias, o que desencadeia alto 
gasto energético, grande quebra proteica, gliconeogênese 
e alto balanço nitrogenado negativo. O suporte nutricional 
adequado tem sido alvo de estudos, por sua capacidade 
em prevenir a perda de competência imunológica e reduzir 
a morbimortalidade e o tempo de internação hospitalar 
associado a casos de trauma327.

Nas fases precoces, as metas de energia e proteína 
devem ser alcançadas progressivamente, assim como 
no paciente crítico. Entretanto, o hipermetabolismo do 
paciente de trauma é mais prolongado e a perda muscular 
é mais intensa. Dessa forma, as necessidades calóricas 
são mais altas na fase de recuperação e necessidades 
proteicas de até 2,0-2,5g de proteína por kg de peso 
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são recomendadas50,328. O uso de balanço nitrogenado 
e valores de pré-albumina pode ser útil no seguimento e 
adequação da TN desses pacientes329.

O uso de formulações metabólicas e imunomodula-
doras contendo nutrientes como EPA, DHA, glutamina, 
arginina e ácidos nucléicos foi estudada em populações de 
traumas moderados e graves, principalmente no subgrupo 
de TCE.  Embora várias linhas de evidência apoiem o uso 
em ambientes de trauma com melhora em tempo de inter-
nação em UTI, tempo de internação hospitalar e infecção, 
a indicação ainda é controversa devido ao seu benefício 
se respaldar em estudos com pequeno número amos-
tral330.  Em uma meta-análise de 8 estudos randomizados 
e controlados, envolvendo 372 pacientes com trauma, o 
uso de fórmulas imunomoduladoras não mostrou dife-
rença no resultado em relação a infecções, tempo de 
internação hospitalar ou mortalidade em comparação 
com controles que receberam fórmulas enterais padrão, 
porém se destaca a heterogeneidade entre os estudos331. 
O nível ideal e a combinação ideal desses agentes ainda 
não foi determinada. 

A glutamina foi estudada em casos de trauma grave, 
como no estudo clássico de Houdijk et al.332. Nesse estudo, 
60 pacientes foram randomizados em um grupo com 
glutamina suplementar via enteral ou controle isonitro-
genado, por pelo menos 5 dias. O grupo suplementado 
com glutamina teve menor pneumonia, bacteremia e 
eventos sépticos. 

Visando cicatrização de feridas, doses adicionais de 
NE de glutamina (0,2-0,3 g/kg/d) podem ser adminis-
tradas nos primeiros cinco dias com NE. Em caso de 
cicatrização complicada, pode ser administrado por 
um período mais longo, variando de dez a 15 dias21. 
Embora estudos com glutamina endovenosa tenham 
sido realizados, eles possuem resultados controversos e 
metodologia heterogênea (glutamina a parte ou compo-
nente da bolsa da NP). Dessa forma, não há nenhuma 
recomendação de uso no momento. 

15. QUEIMADOS

15.1. Quando iniciar TN em queimados e qual 
via utilizar?

A TN deve ser recomendada assim que ressuscitação 
volêmica e estabilidade hemodinâmica forem atin-
gidas, preferencialmente dentro das primeiras 24h. 
A via enteral é a via de escolha e a NP deve ser uti-
lizada somente naqueles que não atingirem metas 
calóricas por essa via.
Nível de evidência: baixo.

Pacientes com grandes queimaduras necessitam de 
suporte nutricional para acompanhar a alta demanda meta-
bólica. Recomenda-se a colocação de sonda de alimentação 
enteral e início da nutrição o mais rápido possível, desde que 
tenha estabilidade hemodinâmica e estejam corretamente 
ressuscitados do ponto de vista volêmico. 

Estudos têm defendido o início ainda mais precoce da 
alimentação enteral em pacientes queimados com benefí-
cios adicionais, sugerindo que a NE dentro de 6 a 12 horas 
após a lesão está associada à atenuação da resposta do 
hormônio do estresse à queimadura, aumento da produção 
de imunoglobulinas e redução da incidência de úlceras de 
estresse. Além disso, pesquisas demonstraram benefício 
para a NE precoce em menor translocação bacteriana, 
balanço positivo de nitrogênio, melhora imunológica, 
redução de cortisol plasmático e aumento da insulina em 
pacientes que receberam enteral precocemente após lesão 
por queimadura333,334.

Os pacientes com grande área de superfície corpórea 
habitualmente não cursam com disfunção grave de trato 
gastrointestinal, sendo a TNE possível e adequada na maior 
parte dos pacientes334. Quando houver gastroparesia, sondas 
pós-pilóricas devem ser utilizadas, assim como o uso de 
prócineticos.  A NP deve ser empregada nos pacientes que 
não tolerarem TNE. 

15.2. Qual meta calórica e proteica utilizar?

Pacientes com mais de 20% de superfície corporal 
queimada devem ter sua meta energética definida 
por CI, com medidas repetidas semanalmente. A 
meta proteica sugerida é de 1,5-2 g proteína/kg 
peso/dia.  
Nível de evidência: opinião de especialista.

A estratégia nutricional de suporte no paciente queimado 
deve ser o correto aporte ao hipercatabolismo, evitando, 
entretanto, a hiperalimentação. Há flutuação no gasto 
energético diário nos pacientes com queimadura, o que 
dificulta a fixação de valores de energia por grandes períodos 
e ressalta a importância de reavaliação nutricional desses 
pacientes com estratégias de avaliação das mudanças de 
peso corporal, mudança da composição corporal (quando 
possível) e acompanhamento do balanço nitrogenado50,335. 

Um estudo em 24 pacientes queimados avaliou 46 
fórmulas preditivas para gasto energético nesse subgrupo 
de pacientes. Não foi encontrada uma boa correlação com 
as fórmulas, geralmente hiperestimando a necessidade 
energética avaliada50.

Quanto à necessidade proteica, a recomendação das 
diretrizes ASPEN e ESPEN são de 1,5-2 g de proteína/kg/dia, 
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apesar de não haver estudo aleatório comparando diferentes 
doses de proteína em pacientes queimados. A resistência e 
a força são aumentadas com o aumento da mobilidade e 
dos exercícios precoces, que sempre devem ser associados 
a estratégia de dieta hiperprotéica na prevenção da perda 
muscular336.

A oxandrolona é um análogo da testosterona sem efeitos 
masculinizantes que, na dose de 10 mg, com duas doses por 
dia, melhora a massa muscular e os resultados em pacientes 
com queimaduras avaliados em estudo aleatório através de 
biópsia muscular336,337.

15.3. Há recomendação do uso de glutamina 
para pacientes queimados?

Com base nos estudos publicados até o momen-
to, não há evidência para uso de glutamina para 
pacientes queimados.
Nível de evidência: moderado.

Acredita-se que a glutamina pode se tornar um amino-
ácido condicionalmente essencial em pacientes queimados. 
Estudos experimentais mostram que a suplementação de 
glutamina reduziu a apoptose linfocitária, melhorando a 
função imunológica e a sobrevida pós-queimadura338.

Uma metanálise de seis ensaios, em 225 pacientes 
queimados, mostra um efeito significativo sobre a morta-
lidade, com uso de glutamina principalmente no efeito de 
cicatrização de feridas e redução de tempo de permanência 
hospitalar, porém sem efeito em redução de infecções 
associadas184.

Um grande estudo aleatório, publicado em 2022, avaliou 
o uso de glutamina em pacientes queimados. Foram rando-
mizados 1209 pacientes com grandes queimaduras (média 
de 33% de área corporal queimada), onde a intervenção 
consistia na administração de glutamina na dose de 0,5g/
kg/dia por via enteral versus placebo (maltodextrina) até total 
cicatrização das feridas. Não houve diferença no desfecho 
primário, que era tempo de hospitalização ou em outros 
desfechos como mortalidade e infecção. À luz do conhe-
cimento atual, não há indicação do uso de glutamina em 
pacientes queimados339.
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