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DDiretrizes

INTRODUÇÃO 

Os distúrbios neurológicos são a principal causa de incapacidade e a 
segunda principal causa de morte em todo o mundo. Nos últimos 30 anos, os 
números absolutos de mortes e pessoas com deficiência por doenças neuro-
lógicas aumentaram substancialmente, particularmente em países de baixa e 
média renda e mais aumentos são esperados globalmente como resultado do 
crescimento e envelhecimento da população. Este aumento no número absoluto 
de pessoas afetadas sugere que os avanços na prevenção e no tratamento 
de distúrbios neurológicos não são suficientemente eficazes para combater 
a demografia global atual de doenças neurológicas. Por conseguinte, são 
necessárias medidas urgentes para orientar planos de ação para prevenção, 
assistência à saúde e pesquisa, para enfrentar o crescente desafio de problemas 
neurológicos1. 

Há grande impacto das doenças neurológicas na carga global de doença 
(Global Burden Disease), medida que visa quantificar a magnitude da perda 
de saúde devido a doenças e lesões. Para essa análise, são usadas as métricas 
do cálculo do Disability Adjusted Life Year (DALY), ou anos de vida perdidos 
ajustados por incapacidade. O DALY é um indicador composto pelo YLL (years 
of life lost to premature death) – anos de vida perdidos por morte prematura – e 
pelo YLD (Years of Life lost to Disability) – anos vividos com incapacidade – que 
metrificam mortalidade e morbidade, respectivamente. O objetivo dessa métrica 
é obter medidas comparáveis e abrangentes de saúde da população entre os 
países (diagnóstico e monitorização de tendências) e contribuir para decisões 
estratégicas a nível mundial (OMS, ONU), regional e nacional2. 

Na Figura 1, pode-se observar o gráfico adaptado do DALY global das 
principais doenças neurológicas divididas por idade.
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Figura 1 - Principais doenças neurológicas por idade, adaptado de Feigin et al.1. SNC = sistema nervoso central
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Numerosas doenças neurológicas demonstram um 
grande impacto no estado nutricional dos pacientes. Inúmeras 
causas contribuem para essa associação: imobilidade, 
alteração da função motora e vários distúrbios neuropsico-
lógicos são bastante frequentes nesses pacientes. Contudo, 
o principal contribuinte é a disfagia orofaríngea, pois afeta 
amplamente a segurança respiratória devido ao aumento do 
risco de aspiração e eficácia da deglutição, levando ao perigo 
impeditivo de nutrição e um risco de hidratação insuficiente3. 
Dessa forma, estudar a condição nutricional nas principais 
doenças neurológicas é fundamental para melhor condução 
desses pacientes. 

Portanto, serão abordadas, nessa diretriz, as condições 
neurológicas agudas e crônicas com maiores taxas de 
prevalência, e que cursam frequentemente com disfagia e 
desnutrição. Serão abordados acidente vascular cerebral 
(AVC) e trauma cranioencefálico (TCE), entre os neuro-
críticos, assim como o manejo da disfagia, em ambos os 
casos. Entre as doenças neurodegenerativas, abordaremos 
esclerose lateral amiotrófica (ELA), doença de Parkinson (DP) 
e esclerose múltipla (EM). Por fim, serão abordados aspectos 
gerais das principais demências, com destaque para doença 
de Alzheimer. 

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 cientificamente 
as recomendações para adotar ou rejeitar uma conduta 
específica. O Quadro 1 apresenta os critérios de seleção 
baseados em tal critério, onde o nível da evidência foi 
classificado em quatro categorias distintas: alto, moderado, 
baixo e muito baixo. 

Apesar de ressaltamos na diretriz as melhoras evidências 
científicas recentes para pacientes neurológicos, as decisões 
clínicas devem considerar o conjunto de condições clínicas 
e circunstâncias individuais de cada paciente.

ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL

O AVC é uma das principais doenças neurológicas 
agudas e causa de incapacidade e morte em todo o 
mundo. Possui altíssima carga global de doença, ainda 
mais impactante em países de baixa e média renda, 
contribuindo com altos custos em saúde. Os principais 
fatores de risco são idade avançada, hipertensão, taba-hipertensão, taba-
gismo, doenças cardíacas, diabetes, ataques isquêmicos 
transitórios, inatividade física, álcool, dieta inadequada 
e obesidade3.

Em 2016, houve 13,7 milhões de novos AVCs em todo o 
mundo, sendo 87% deles de origem isquêmica4. No Brasil, 
um inquérito epidemiológico de base domiciliar evidenciou 
a prevalência de 1,5% de pacientes após AVC na população 
geral. Em relação à carga de AVC por 100.000 habitantes 
brasileiros, em 2016, houve uma incidência de 138,91, 

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

Nível Definição Implicações Fonte de informação

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

É improvável que trabalhos  
adicionais irão modificar a  
confiança 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, 
podendo modificar a estimativa

•   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

•   Ensaios 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 metodológicas, com achados consistentes, apresentando tamanho de efeito grande e/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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mortalidade de 63,15 e 1437,74 anos de vida perdidos 
ajustados por incapacidade5. Aproximadamente um terço 
dos indivíduos que se recuperam de seu primeiro AVC terá 
outro AVC dentro de 5 anos.

Pacientes após AVC são propensos à desnutrição e à 
desidratação, em decorrência, principalmente, de disfagia, 
comprometimento da consciência, déficits de percepção 
e disfunção cognitiva. Estar desnutrido ou em risco de 
desnutrição à admissão hospitalar está associado a risco 
aumentado de mortalidade e mau prognóstico6. Além disso, 
o estado nutricional pode piorar durante a primeira semana 
após um AVC7. Dessa forma, o correto manejo da terapia 
nutricional (TN), na fase aguda do AVC, é fator contribuinte 
para desfecho clínico e neurológico. 

Estudo realizado por Gomes et al.6 avaliou 543 pacientes 
dentro de 48 horas após o quadro de AVC e utilizou a 
ferramenta Malnutrition Universal Screening Tool (MUST), 
para avaliar o risco de desnutrição. Os autores encontraram 
taxa de mortalidade em 6 meses aumentando de 6%, nos 
pacientes não desnutridos, para 42% nos que apresentavam 
desnutrição. O risco de desnutrição foi capaz de prever a 
mortalidade em 6 meses, o tempo de permanência e os custos 
(relacionados a internações, primeira e recorrentes, durante o 
período de acompanhamento), independentemente da idade, 
sexo, etnia, tipo de AVC, gravidade e vários fatores de risco 
para AVC6. A avaliação do risco nutricional pode ajudar a 
identificar os indivíduos que têm maior probabilidade de se 
beneficiar da TN.

Qual é a recomendação nutricional para o pa-
ciente em fase aguda do AVC? Há recomenda-
ção de fórmula específica?

Recomendação: Recomendamos uma oferta energé-
tica de 15 a 20 kcal/kg/dia inicial e progredir para 
25 a 30 kcal/kg/dia, após o quarto dia, nos pacien-
tes em recuperação. Caso disponha de calorimetria 
indireta (CI), ofertar na fase inicial entre 50 e 70% 
do gasto energético aferido. Quanto à oferta protei-
ca, recomendamos 1,5 a 2,0 g/kg8. 
Em pacientes obesos, se a CI não estiver disponí-
vel, 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/m28. 
Recomendamos o uso de fórmulas enterais padrão 
para início de TN em pacientes após AVC. 
Nível de evidência: Opinião de Especialista 

No estágio agudo do AVC, pode ocorrer uma ampla 
gama de alterações neurológicas que afetam a alimen-
tação, como a falta de controle postural, disfunção de 
membro superior, rebaixamento do nível de consciência 
que pode necessitar de ventilação mecânica, deficiências 
visuais, cognitivas, perceptivas e de comunicação, além 
de disfagia9. Existem poucos estudos que correlacionam 
oferta calórica específica nesta população, portanto suge-
rimos considerar a mesma oferta energética já estabele-
cida em consensos para pacientes hospitalizados críticos.

Ofertar dieta com textura adequada ao grau 
de disfagia e espessantes pode influenciar 
no desfecho do paciente após AVC?

Recomendação: Dietas com textura adaptada e 
líquidos espessados podem reduzir a incidência 
de pneumonia aspirativa, em pacientes após AVC 
que apresentem disfagia. Os pacientes devem 
ser submetidos a uma avaliação detalhada da 
funcionalidade de deglutição, incluindo risco de 
broncoaspiração. Esta avaliação deve ser acom-
panhada e repetida regularmente, até que a fun-
cionalidade de deglutição seja recuperada.
Nível de evidência: Moderado

Todos os pacientes após AVC que recebem dietas 
com textura adaptada e líquidos espessados de-
vem ter acompanhamento e avaliação nutricional 
 periódica.
Nível de evidência: Moderado

Na fase aguda do AVC, até 50% dos pacientes apre-
sentam disfagia. Pacientes disfágicos são suscetíveis a 
desidratação e desnutrição, e apresentam risco aumen-
tado de pneumonia aspirativa e mortalidade global3.

Embora intervenções para a modificação da textura 
dos alimentos e líquidos seja bastante utilizada na prática, 
existem poucos estudos na literatura, especialmente 
devido à dificuldade de padronização de nomenclatura 
e à consistência da dieta e dos líquidos9. Um estudo com 
56 pacientes com disfagia pseudobulbar avaliou o efeito 
da modificação da consistência da dieta. O grupo que 
recebeu dieta modificada (pastosa/cremosa) e líquidos 
espessados apresentou, significativamente, menor inci-
dência de pneumonia aspirativa, durante um período 
de 6 meses10. 

Por outro lado, pode haver um impacto negativo da 
modificação da dieta na qualidade de vida dos pacientes. 
Alguns estudos demonstraram redução da ingestão hídrica 
em pacientes com líquidos espessados, desidratação e 
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até aumento de ureia e creatinina11. Além disso, Bannerman 
et al.12 e Wright et al.13, em seus estudos, mostraram que os 
pacientes com dietas adaptadas para disfagia apresentaram 
menor consumo energético-proteico quando comparados 
àqueles que receberam uma dieta padrão12,13. Assim, 
sugere-se que pacientes disfágicos tenham acompanhamento 
multiprofissional e periódico, a fim de se evitar complicações 
relacionadas a disfagia, desidratação e desnutrição.

Quando o paciente após AVC deve ser triado 
para disfagia? Qual é o tratamento adequado 
para disfagia do AVC? Com que métodos obje-
tivos podemos avaliar a disfagia?

Os pacientes devem ser examinados, preferencial-
mente, antes de qualquer ingestão oral, por um pro-
fissional devidamente treinado, usando uma ferra-
menta de triagem válida.
Nível de evidência: Moderado

A videofluoroscopia da deglutição ou a videoendos-
copia/nasofibroscopia da deglutição devem ser rea-
lizadas em todos os pacientes considerados de alto 
risco para disfagia orofaríngea ou de alto risco de 
broncoaspiração, com base nos resultados da ava-
liação de deglutição, para orientar o gerenciamento 
da disfagia. 
Nível de evidência: Moderado

O tratamento deve ser precoce e incluir abordagens 
comportamentais, como exercícios de deglutição, 
modificações posturais e orientações sobre a segu-
rança da deglutição.
Nível de evidência: Moderado

A dieta deve ser adaptada quanto a sua textura e 
uso de espessantes pode ser empregado no trata-
mento da disfagia. 
Nível de evidência: Baixo 

A prevalência da disfagia é estimada em cerca de 50% 
dos pacientes após AVC agudo e sua instalação aumenta o 
risco de complicações, em especial pneumonia aspirativa, 
desnutrição e desidratação, e está ligada ao aumento da 
morbimortalidade14. Sabe-se que, em pacientes após AVC 
agudo e/ou subagudo, a presença de disfagia tem efeito 
adverso no desfecho funcional e mortalidade, necessidade de 
uso alimentação modificada ou por via alternativa de longa 
permanência, necessidade de cuidados institucionais e alto 
tempo de permanência hospitalar15. Sendo assim, é funda-
mental que protocolos de rastreamento sejam estabelecidos 

o quanto antes, de forma a identificar sinais de disfagia e, 
assim, orientar as estratégias de alimentação oral em segu-
rança, além de contribuir com o programa de reabilitação14.  

Para o rastreio da disfagia, algumas ferramentas podem 
ser utilizadas e aplicadas por profissionais capacitados. O 
teste de água (WSTs) é amplamente utilizado e consiste em 
oferecer 50 ou 90 ml ao paciente, sendo considerado positivo 
em caso de sinal clínico sugestivo de aspiração durante ou 
após a deglutição. Neste caso, o paciente deve ser mantido 
sem dieta oral e proposto seguimento para avaliação fono-
audiológica e diagnóstico específico. Além dos testes com 
água, foram propostos testes de múltiplas consistências, que 
permitem, portanto, uma classificação passo a passo do 
comprometimento da deglutição e, geralmente, adicionam 
recomendações quanto à consistência de dietas, conforme 
sua avaliação de risco. Assim, o Gugging Swallowing Screen 
(GUSS), por exemplo, avalia sequencialmente a capacidade 
do paciente de engolir semissólido, líquido e sólido, em 
volumes crescentes. O teste é encerrado se forem obser-
vados sinais de aspiração clínica. Como resultado deste 
teste, a disfagia é classificada em uma das quatro categorias 
(disfagia grave, moderada, leve ou não) e, para cada nível 
de gravidade, recomenda-se uma dieta especial e estraté-
gias adicionais. Semelhante a esta abordagem, o teste de 
deglutição de volume-viscosidade (V-VST) avalia ingestão 
de diferentes volumes (5, 10 e 20 ml) e viscosidades (seme-
lhantes a néctar, líquido fino e mel), seguindo um algoritmo 
definido. Apesar das diferenças metodológicas entre os testes, 
não há, até o momento, estudos comparativos que ajudem 
a determinar qual abordagem pode funcionar melhor no 
contexto do AVC15. 

Titsworth et al.16 analisaram o efeito da implementação 
de um protocolo de rastreio de disfagia pós-AVC, realizado 
por enfermeiras e uma rápida avaliação clínica da deglu-
tição por fonoaudiólogo, e observaram que a adesão ao 
rastreamento da disfagia quase dobrou (39,3%-74,2%) e 
a incidência de pneumonia foi reduzida a mais da metade 
(6,5% a 2,8%), após sua implementação. Uma vez iden-Uma vez iden-
tificado o risco de disfagia ou aspiração, uma avaliação 
clínica pelo fonoaudiólogo à beira do leito pode fornecer 
informações sobre o mecanismo de deglutição e orientar 
quanto ao manejo do paciente. No entanto, uma avaliação 
à beira do leito tem acurácia discutível em prever a presença 
ou ausência de aspiração17. Assim, a associação com a 
avaliação instrumental (videofluoroscopia, nasofibroscopia 
ou avaliação endoscópica de fibra óptica da deglutição com 
teste sensorial) permite ao clínico visualizar a fisiologia da 
deglutição, determinar a presença ou ausência de aspiração, 
a quantidade de aspiração e os aspectos fisiopatológicos da 
disfagia. Não há consenso na literatura quanto ao exame 
complementar que melhor se aplique, sendo assim, a decisão 
sobre o método a ser empregado deve considerar a história 
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e condição clínica do paciente. Evidências demonstram que 
avaliações instrumentais específicas, associadas à avaliação 
realizada à beira leito, podem reduzir as taxas de pneumonia 
e aumentar os desfechos funcionais18. Os dados obtidos por 
meio das avaliações contribuem para formar um plano de 
tratamento adequado e eficaz, que pode incluir terapia de 
deglutição e recomendações de dieta19. 

Várias revisões sistemáticas demonstraram que inter-
venções, incluindo exercícios de deglutição e modificações 
ambientais, como mudanças posturais, orientações de 
deglutição, treinamento para alimentação e modificações 
de textura, devem ser considerados para o manejo e trata-
mento de disfagia19. Entretanto, as evidências relativas 
ao uso de líquidos espessados e dietas modificadas para 
reduzir a pneumonia são fracas e permanecem contro-
versas20. Quanto aos efeitos da terapia comportamental, 
incluindo tarefas indiretas e treinamentos de deglutição, há 
um nível moderado de evidência sobre impacto nas taxas 
de pneumonia aspirativa nessa população, assim como 
sobre escores específicos de deglutição. Sugere-se que as 
intervenções comportamentais não devem se limitar a uma 
manobra ou treinamento específico, mas o tratamento deve 
ser adaptado ao comprometimento específico da deglutição 
do paciente individual, com base em uma avaliação cuida-
dosa da disfagia. Outras terapias consideradas em revisões 
sistemáticas, incluindo terapia medicamentosa, eletroneu-
roestimulação neuromuscular (EENM), estimulação física, 
estimulação transcraniana por corrente contínua (tDCS) e 
estimulação magnética transcraniana, não têm evidências 
com análise de desfecho. 

Quando recomendar o uso de sonda nasoen-
teral (SNE)? Quando a gastrostomia deve ser 
indicada no paciente após AVC? 

Pacientes que apresentem disfagia devem iniciar te-
rapia nutricional enteral (TNE) por SNE entre 24 e 
72 horas.
Nível de evidência: Baixo

Pacientes gravemente enfermos após AVC com di-
minuição do nível de consciência, que precisam de 
ventilação mecânica, devem receber alimentação 
enteral precoce (iniciada entre 24 e 72 horas) por 
SNE.
Nível de evidência: Moderado

Se a disfagia for persistente ou se a ingestão oral de 
alimentos estiver aquém da necessidade nutricional 
por 7 dias, a TNE deve ser iniciada e administrada 
preferencialmente por meio de uma SNE.
Nível de evidência: Alto

Se a TNE for necessária por um período mais longo 
(> 28 dias), gastrostomia endoscópica percutânea 
deve ser recomendada.
Nível de evidência: Alto

A disfagia pode prejudicar a ingestão oral segura, resul-
tando em desnutrição, desidratação, pneumonia por aspi-
ração e um pior prognóstico pós-AVC9. Todo paciente após 
AVC deve ser avaliado e triado por um fonoaudiólogo, para 
avaliação de disfagia e capacidade de alimentar-se por via 
oral. Quando o paciente apresenta disfagia e não consegue 
tolerar com segurança líquidos orais ou alimentos, uma SNE 
deve ser inserida dentro de um período de 24 a 72 horas21. 

O The FOOD trials consiste em um grupo de ensaios 
controlados randomizados multicêntricos pragmáticos, e dois 
desses estudos incluíram pacientes após AVC, disfágicos. 
Em um estudo, os pacientes foram alocados, aleatoria-
mente, dentro de 7 dias da admissão, para alimentação por 
sonda enteral precoce ou nenhuma alimentação por sonda 
por mais de 7 dias (“precoce” versus evitar). O desfecho 
primário avaliado foi mortalidade ou piora clínica. Foram 
alocados 859 pacientes no ambiente hospitalar e, posterior-
mente, esses pacientes foram acompanhados por 6 meses. 
Observou-se que alimentação por SNE, na primeira semana 
de internação, foi associada a redução não significativa no 
risco de morte de 5,8% (IC 95%-0,8 a 12,5, p=0,09), porém 
sem impactar em qualidade de vida22.

Dentre os pacientes que apresentam disfagia grave, 10% 
irão requerer nutrição enteral por longo prazo após a fase 
aguda, e desses, 25% a 84% não conseguirão o desmame da 
alimentação por sonda23. De uma maneira geral, a gastros-
tomia deve ser indicada para os pacientes que permanecem 
com TNE via SNE por pelo menos 28 dias, porém esta pode 
ser realizada precocemente, na primeira semana, naqueles 
pacientes após AVC que permanecem em ventilação mecâ-
nica por período superior a 48 horas. 

Alguns fatores, como idade, desnutrição e sarcopenia, são 
preditores que o paciente permanecerá dependente de TNE por 
mais que 28 dias24,25. Em um estudo randomizado publicado 
por Kostadima et al.26, foi evidenciado que a nutrição precoce 
(dentro de 24 horas) via gastrostomia, em 41 pacientes após 
AVC ou TCE em ventilação mecânica, foi superior à alimentação 
por SNE, pois foi associado a menor prevalência de pneumonia 
associada à ventilação, apesar de não haver uma diferença 
significativa entre os grupos quanto ao tempo de internação 
e mortalidade. Em uma análise sistemática realizada pela 
Cochrane, a gastrostomia esteve associada a menor probabi-
lidade de falha terapêutica, sugerindo ser mais eficaz e segura 
em comparação à SNE, apesar de não ter sido encontrada 
diferença significativa nas taxas de mortalidade e de pneumonia 
entre os grupos27. Caso o paciente possua expectativa de vida 
menor que 6 meses, pode permanecer com SNE.
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Qual é a recomendação nutricional para a 
fase de reabilitação no paciente pós-AVC? 

Recomenda-se a realização de CI e balanço nitro-
genado para a determinação das necessidades ca-
lóricas e proteicas de cada paciente. Na impossibi-
lidade de realização de CI e balanço nitrogenado, 
recomenda-se a oferta calórica de 30 a 35 kcal/kg/
dia e proteica de 1,2 a 1,5 g de proteína/kg/dia, 
levando em consideração o grau de atividade física 
de reabilitação, atrofia muscular, plegia de membros 
e particularidade de cada paciente.
Nível de evidência: Opinião de Especialista

A desnutrição pós-AVC pode alcançar uma prevalência 
de até 61%, sendo os principais fatores de risco presença de 
disfagia, redução do nível de consciência, higiene oral inade-
quada, depressão, mobilidade reduzida e fraqueza muscular 
dos membros superiores e facial28. Por sua vez, a desnutrição 
pode piorar o prognóstico neurológico e a recuperação da 
alimentação oral. O adequado aporte calórico e proteico 
pode impactar positivamente no prognóstico de reabilitação: 
pacientes que receberam suplementação proteica oral de 
20 g/d, por 21 dias, tiveram melhor recuperação de seu 
déficit neurológico em comparação àqueles que receberam 
placebo29.

Poucos estudos avaliaram a necessidade calórica e 
proteica dos pacientes em reabilitação pós-AVC e alguns 
resultados são conflitantes, provavelmente pela heteroge-
neidade de apresentações clínicas. Alguns pacientes podem 
sofrer atrofia muscular por desuso e diminuição de sua 
massa magra, havendo, consequentemente, diminuição 
de seu gasto energético basal. Outros pacientes com défi-
cits parciais podem gastar mais energia para movimentar 
um membro parcialmente lesado. Em comparação com 
pacientes com atrofia muscular, controles sadios e pacientes 
sem atrofia muscular tiveram gasto energético em repouso 
(GER) significativamente menor (1748 ± 359 kcal/d, 1579 
± 289 e 1532 ± 265, p = 0,018 e p = 0,001, respec-
tivamente)30. Em um estudo transversal com 95 pacientes 
em uma unidade de reabilitação subaguda, não se eviden-
ciou diferenças significativas no GER em pacientes após 
AVC subagudo versus controles (pacientes após AVC, em 
média, 1271 ± 284 kcal/dia, enquanto os controles, em 
média, 1128 ± 231 kcal/dia, p = 0,18)31. Por outro lado, 
uma metanálise demonstrou que pacientes após AVC em 
reabilitação gastavam mais calorias para uma caminhada 
do que controles sadios32.

Levando-se em consideração que poucos estudos 
avaliaram as necessidades calóricas e proteicas dos 

pacientes em reabilitação pós-AVC e a heterogeneidade 
deste grupo de pacientes, recomenda-se a realização de CI 
e balanço nitrogenado, para determinação individualizada 
da necessidade de cada paciente. Na impossibilidade da 
realização de tais exames, recomenda-se a oferta caló-
rica de 30 a 35 kcal/kg/dia e proteica de 1,2 a 1,5 g de 
proteína/kg/dia, levando-se em consideração o grau de 
atividade física de reabilitação, atrofia muscular, plegia de 
membros e particularidade de cada paciente.

TRAUMATISMO CRÂNIO ENCEFÁLICO

O traumatismo cranioencefálico (TCE) é uma injúria 
grave, que tem impacto socioeconômico relevante na socie-
dade mundial. Ele acomete, em sua maioria, pessoas jovens, 
possui alta mortalidade e seus sobreviventes podem ficar 
com sequelas que reduzem a qualidade de vida de forma 
permanente, ou por um longo período33. 

Pacientes que sofrem TCE, principalmente aqueles com 
as lesões mais graves, geralmente cursam com necessidade 
de intubação e permanecem em unidades de terapia inten-
siva (UTI) por períodos prolongados. As lesões no sistema 
nervoso central (SNC) e quadros de sepse, que porventura 
se desenvolvem nesses pacientes, promovem processos 
inflamatórios agudos, que devem ser levados em consi-
deração na avaliação do estado nutricional. Estudos com 
essa população registram que o aumento no catabolismo 
gira por volta de 96% até 160% do valor de repouso. A 
ocorrência de balanço nitrogenado negativo, atingindo 
-3 g até -16 g de nitrogênio/dia, além de intolerância 
gastrointestinal, com taxas de diarreia de até 69% em 
pacientes usando nutrição enteral, são aspectos nutricio-
nais predominantes nas duas semanas subsequentes ao 
trauma. O processo inflamatório presente nesses pacientes 
pode se prolongar por ainda mais tempo, isso depende da 
magnitude do trauma, da sua capacidade de resolução 
e tratamento34-36. 

Esse cenário hipercatabólico aumenta mais a impor-
tância do reconhecimento precoce de sinais de desnutrição 
e a indicação de TN. A vigilância do estado nutricional 
se inicia na admissão com a aplicação de ferramentas de 
triagem nutricional. Um estudo realizado por Mukhopa-
dhyay et al.37, verificou que os pacientes classificados em 
alto risco nutricional com o escore NUTRIC foram aqueles 
que mais perderam massa magra, em um período de 
acompanhamento de 10 dias. Após a triagem nutricional, 
deve-se realizar avaliação nutricional e reavaliações 
periódicas, o que permite o processo da determinação 
da conduta nutricional individualizada e possibilita a 
realização de ajustes no plano terapêutico, conforme a 
evolução do caso38,39.
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Qual é a recomendação nutricional do pa-
ciente com TCE na fase aguda de doença? Há 
 recomendação de fórmula específica?

Pacientes críticos com TCE devem receber TNE, assim 
que sejam ressuscitados hemodinamicamente, pre-
ferencialmente dentro de 24 a 48h de  internação.
Nível de evidência: Moderado

Durante o período de 1-4 dias, deve ser realizada 
CI e ofertado por volta de 70% do valor aferido, ou 
15-20 kcal/kg, quando não for possível realizar a 
CI. Esses pacientes devem ser reavaliados regular-
mente, pois o hipercatabolismo provocado pelo TCE 
demanda reajuste do plano nutricional para ofertas 
calóricas, que podem alcançar 40 kcal/kg/dia, ao 
longo da fase de recuperação. A oferta proteica gira 
em torno de 1,5-2,5 g de  proteína/kg/dia. 
Nível de evidência: Opinião de especialista

As fórmulas com glutamina ou outros imunonutrien-
tes têm se demonstrado benéficas no TCE. 
Nível de evidência: Moderado

Na fase aguda da doença, devido à gravidade apresen-
tada nesse momento, o tratamento dos pacientes com TCE 
deve prezar pela ressuscitação volêmica e a estabilização 
hemodinâmica8,40. Assim que superado esse quadro mais 
agudo, é prioritário que se implemente a TN. A TNE precoce 
ainda é a estratégia que acumula mais evidências benéficas 
e deve ser a via de escolha para pacientes em ventilação 
mecânica. Os benefícios da TNE precoce para vítimas de TCE 
incluem desde uma resposta hormonal mais favorável até um 
melhor controle glicêmico, retorno da motilidade gastroin-
testinal fisiológica, preservação de massa magra, redução 
da taxa de infecção e mortalidade41-46. Coorte prospectiva 
multicêntrica de Chiang et al.47, com 287 pacientes críticos 
com TCE, demonstrou que aqueles que iniciaram TNE antes 
de 2 dias tiveram melhor sobrevida e maior taxa de mortali-
dade, um mês após o TCE. Estudo prospectivo realizado por 
Dhandapani et al.48, em 2012, com 95 pacientes críticos com 
TCE, evidenciou que TNE iniciada antes de 3 dias, impactou 
em redução da taxa de mortalidade em 3 meses quando 
comparado com aqueles que receberam TNE somente entre 
4 e 7 dias, RC 5,29 (IC 95% 1,03-27,03, p = 0,04).

Ainda existe poucas evidências sobre a oferta calórica 
ideal para cada fase do trauma. Assim, sugere-se para o 
período de 1 a 4 dias, que se faça a medição por CI e 
oferte-se entre 70% até 100% do valor medido, ou 70% do 
calculado utilizando equações preditivas, quando a CI não 
está disponível. As diretrizes da BRASPEN para o paciente 
grave sugerem atingir entre 15 e 20 kcal/kg para esse 

mesmo período. Após essa fase, é proposta uma progressão 
conforme o desenvolvimento do caso, com ofertas caló-
ricas que podem atingir 40 kcal/kg, durante o período de 
reabilitação8,40,49. 

A oferta proteica para pacientes vítimas de TCE é similar 
à oferta proteica de pacientes críticos gerais, mas pode ser 
necessária a oferta do quadrante superior da meta, o que 
representa um alvo proteico de 1,5-2,5 g de proteínas/kg 
de peso49-51. 

Pode ser avaliada a utilização de glutamina suple-
mentar nos pacientes em uso de TNE, nos primeiros 5 
dias, a dosagem sugerida varia entre 0,2-0,3 g/kgp/d e 
com duração de 10 a 15 dias8,52-54. Uma metanálise, que 
incluiu 3 estudos, identificou redução significativa na taxa 
de infecções agregada com o uso de nutrição enteral com 
diferentes elementos imunonutricionais (como probióticos, 
arginina, glutamina, nucleotídeos e ácidos graxos ω-3), com 
RR = 0,54; 95% CI, 0,35-0,82; p=0,05, o que sugere a 
sua utilização para pacientes com TCE45. Sempre devemos 
ter em conta as contraindicações da imunonutrição relacio-
nadas a situações que podem coexistir no cenário do TCE, 
como a sepse ou a falência múltipla de órgãos55. A Tabela 
1 traz os artigos selecionados sobre uso de glutamina e 
imunonutrientes no TCE. 

Tabela 1 – Artigos utilizados com estudos sobre imunonutrição em pa-
cientes com TCE e suas características principais.

Autor, ano N, População,
Tipo de estudo

Resultados principais

Rai et al.56, 
2017

36 pacientes 
críticos com TCE

Prospectivo e 
randomizado

Grupo intervenção (Arg, GLN, 
ω-3) teve redução significativa de 

IL-6, aumento significativo de
 glutationa e proteínas totais

Falcão et al.52, 
2004

20 pacientes 
críticos com TCE

Prospectivo e 
randomizado

Fórmula enteral contendo GLN e 
probióticos reduziu o tempo de 
permanência na UTI e a taxa de 

infecções, significativamente

Jandari et 
al.57, 2021

20 pacientes 
críticos com TCE

Estudo piloto 
randomizado e 

controlado

Pacientes recebendo fórmula com 
componentes anti-inflamatórios 
tiveram redução significativa de 
APACHE II, SAPS II, NUTRIC e 
aumento da GSC após 14 dias

Xiong e 
Qian58, 2021

53 pacientes 
críticos com TCE

Estudo clínico 
controlado e 
randomizado

Fórmula hipocalórica, hipoproteica e 
suplementada com GLN não 

proporcionou melhora na morta-
lidade em 28 dias, mas reduziu o 

tempo em UTI, hospitalar e na VM, 
significativamente

TCE = traumatismo cranioencefálico; TNE = terapia nutricional enteral; Arg = arginina; GLN = 
glutamina; ω-3 = ácidos graxos ômega 3; IL-6 = interleucina 6; Apache II: Acute Physiology and 
Chronic Health Evaluation II; SAPS II = Simplified Acute Physiology Score II; NUTRIC = Nutrition 
Risk in Critically ill; GSC = escala de coma de Glasgow; UTI = unidade de terapia intensiva; VM 
= ventilação mecânica.
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Qual é o tipo de TN indicada no TCE? Há papel 
para nutrição parenteral suplementar (NPS)? 

Pacientes críticos com TCE devem receber preferen-
cialmente TNE. A NPS deve ser avaliada entre o 4º e 
o 8º dias, principalmente em pacientes em risco nu-
tricional, quando não se atingir ao menos 60% das 
necessidades nutricionais. 
Nível de evidência: Moderado

Os pacientes críticos com TCE tendem a apresentar compli-
cações do trato gastrointestinal, o que pode reforçar ainda 
mais a necessidade de NPS, pois é verificado, com frequência, 
déficit energético e proteico nas semanas subsequentes ao 
trauma. Um estudo com 1045 pacientes de TCE, realizado 
por Chapple et al.59, identificou que apenas 58% dos pacientes 
recebiam as estimativas de calorias e 53% as de proteínas 
para os 12 primeiros dias na UTI. Entre as razões para isso 
acontecer podem ser citadas as pausas para reabordagens 
cirúrgicas, procedimentos de intubação e extubação, mas 
também sintomas gastrointestinais, como vômitos, distensão 
abdominal e presença de volume residual gástrico aumentado.

Nesse sentido, pacientes desnutridos ou em risco nutri-
cional estão ainda mais sujeitos a complicações provenientes 
do não atingimento das metas de calorias e proteínas, sendo 
o grupo de pacientes onde a NPS precoce pode ser conside-
rada com mais assertividade. O estudo denominado Swiss 
Supplemental Parenteral Nutrition indicou NPS entre o 4º 
e 8º dias em pacientes críticos que não atingiram 60% da 
meta nutricional. Com a NPS foi verificado tanto redução da 
taxa de infecções como diminuição do déficit energético e 
melhor utilização de recursos de saúde, sendo considerada 
uma estratégia de redução de custos60. Na Tabela 2, estão 
representados alguns estudos que utilizaram a NPS em 
pacientes com TCE e seus principais resultados. 

Qual é o papel dos sedativos no TCE e seu im-
pacto na TN?

O propofol, agente sedativo muito utilizado no TCE, 
contém calorias não nutricionais que podem impac-
tar na quantidade de caloria total recebida pelo pa-
ciente no dia e deve ser quantificado diariamente. 
Nível de evidência: Opinião de especialista

Propofol
O propofol, ou 2,6 diisopropilfenol, é um sedativo 

amplamente utilizado, nos ambientes de terapia intensiva, 
principalmente nos pacientes com TCE grave. Trata-se 
de um composto químico leitoso e insolúvel em água, 
disponível nas apresentações a 1% ou a 2%, que possui 
tradicionalmente em sua composição óleo de soja, glicerol 
e fosfato de ovos purificados, apesar de existirem na 
Europa composições onde o óleo de soja é substituído 
por TCL/TCM63,64. 

É o agente de escolha em pacientes com traumatismo 
craniano que requerem sedação, tendo em vista sua fácil 
titulação e meia vida mais curta, quando comparado 
a outros sedativos, como os benzodiazepínicos, o que 
possibilita um despertar mais precoce e uma avaliação 
neurológica diária mais acurada65. Além disso, o propofol 
pode diminuir o metabolismo cerebral, a hipertensão 
intracraniana e potencializar a inibição GABAminérgica 
e de receptores glutamato NMDA66, complementando o 
manejo do TCE.

A apresentação a 2% contém a mesma quantidade de 
lipídeo que a fórmula a 1%, fato a ser atentado quanto 
na contabilização de gordura e de calorias ofertadas ao 
paciente, uma vez que este veículo lipídico fornece, por 
cada mililitro, 0,1 g de lipídeo e 1,1 kcal, que devem ser 
levadas em conta no cálculo do aporte nutricional a ser 
oferecido, a fim de se evitar a hiperalimentação e hiper-
trigliceridemia, principalmente nos primeiros 4 a 7 dias de 
internação, onde as cargas calóricas e proteicas devem 
ser mais baixas67-71. 

Para evitar as complicações nutricionais, relacionadas 
à oferta de propofol, não raramente é necessário reduzir o 
volume de dieta enteral ou a carga lipídica da nutrição paren-
teral, para ajustar a oferta lipídica e calórica em ambas as 
modalidades. O uso mais prolongado do sedativo, obrigando 
à redução persistente da carga calórica, favorece a queda 
na oferta proteica, abaixo das recomendações das diretrizes 
nacionais e internacionais, principalmente quando usamos 
nutrição enteral ou fórmulas prontas para uso de nutrição 
parenteral72,73. Cabe aqui a possibilidade de se ofertar aporte 
proteico adicional, em bolus, de módulos proteicos, seja por 
via enteral ou parenteral. 

Tabela 2 – Artigos utilizados com estudos sobre imunonutrição em pacientes 
com TCE e suas características principais.

Autor, ano População, N
Tipo de estudo

Resultados 
principais

Mazaherpur 
et al.61, 
2016

60 pacientes 
críticos com TCE

Estudo clínico contro-
lado e randomizado

Pacientes do grupo NE+NP 
receberam mais energia e 

proteína, significativamente

Li et al.62, 
2022

61 pacientes 
críticos com TCE

Estudo 
retrospectivo

O grupo NE+NP teve, significativa-
mente, menos tempo de permanên-

cia no hospital (p < 0,001), tempo 
usando SNE (p < 0,001) e menores 

custos hospitalares (p = 0,006), 
quando comparado ao grupo NE

TCE = traumatismo cranioencefálico; NE = nutrição enteral; NP = nutrição parenteral; SNE = 
sonda nasoentérica; GSC = escala de coma de Glasgow. 
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Uma vez que o veículo lipídico do propofol contém prio-
ritariamente ácidos graxos do tipo ômega 6, sabidamente 
pró-inflamatórios e imunossupressores, o uso prolongado de 
doses altas do sedativo leva, também, ao desequilíbrio da 
oferta lipídica na relação ômega 6/ ômega 3.

Uma outra complicação potencial do uso prolongado de 
propofol é a hipertrigliceridemia; dessa forma, recomenda-se 
a monitorização da trigliceridemia nos pacientes que estão 
sob uso da droga há mais de 72 horas74. Os efeitos adversos 
relacionados ao uso do propofol podem ser minimizados ao 
se utilizar a formulação a 2%, uma vez que se necessita menos 
volume da formulação para o efeito sedativo, reduzindo, 
assim, a oferta lipídica75. 

O propofol tem sido visto como um preditor de paresia 
gástrica em algumas publicações, entretanto, alguns estudos 
experimentais não demonstram esse impacto76-78.

Fenobarbital
O fenobarbital é uma droga comumente utilizada no 

manejo da hipertensão intracraniana refratária, situação que 
pode ser encontrada nos casos de TCE grave. Este medica-
mento é um anticonvulsivante derivado do barbiturato, que 
potencializa a via GABA (ácido gama-aminobutírico) nas 
sinapses, e antagoniza a via glutamatérgica, que, a depender 
da dose utilizada, ocasionará a vasoconstrição e redução do 
fluxo sanguíneo cerebral79.

Seu mecanismo de ação no controle da hipertensão 
intracraniana baseia-se na vasoconstricção e na redução do 
fluxo sanguíneo cerebral, reduzindo, assim, o metabolismo 
cerebral80,81. O efeito do coma barbitúrico no sistema nervoso 
central, como hipotálamo, reduzirá o gasto energético, 
alterando controle de temperatura, metabolismo da glicose 
e mecanismos neuronais simpáticos, enquanto que, perife-
ricamente, influenciará não somente o metabolismo celular, 
mas também atividade muscular82. 

Levando-se em conta tais considerações, devemos nos 
atentar à quantidade de dieta ofertada aos pacientes em 
coma barbitúrico, uma vez que estão num estado menos 
hipermetabólico e menos catabólico, priorizando menores 
volumes de fórmulas enterais ou parenterais, a serem ajus-
tados de acordo com a CI e pelo cálculo do balanço nitro-
genado, quando disponíveis83.

Estudos apontam que, nestes pacientes, a necessidade 
calórica tende a ser 80% do gasto energético predito, 
enquanto que a proteica também será reduzida, eviden-
ciada pela diminuição de 40% do nitrogênio urinário 
excretado82,83. 

Outro ponto a ser debatido condiz com os efeitos gastrin-
testinais relacionados à essa droga, que podem limitar a 
oferta nutricional84. Por meio da ação central e periférica, os 
barbitúricos diminuem o tônus e a amplitude das contrações 

do trato gastrointestinal (TGI), favorecendo a gastroparesia, o 
íleo metabólico e, consequentemente, dificultam a progressão 
da oferta nutricional por via enteral.

Dexmedetomidina
A dexmedetomidina é um agonista dos adrenocep-

tores α-2, com propriedades simpaticolíticas, sedativas, 
amnésicas e analgésicas, cuja sedação oferecida apre-
senta baixo risco de depressão respiratória, mantendo o 
paciente cooperativo; o que pode ter um importante papel 
no arsenal terapêutico do TCE, dependendo da fase do 
trauma em que se encontra85. Vem ganhando espaço, tanto 
nas neurocirurgias como nas UTIs de pacientes neurocrí-
ticos, devido à possibilidade de manter o paciente menos 
sedado e, assim, melhor avaliar o nível de consciência e 
sua evolução. No entanto, a literatura ainda é controversa 
quanto aos efeitos da dexmedetomidina sobre a motilidade 
do TGI, sendo que alguns artigos descrevem seu estímulo 
aos movimentos peristálticos e outros citam sua ação anti-
peristáltica, provavelmente correlacionado a seu potencial 
agonista alfa-2 adrenoreceptor, com potencial ainda maior 
do que o propofol86,87.  

Qual é o papel de dispositivos de dissociação 
gastrojejunal (sondas ou gastrojejunostomias) 
nesse grupo de pacientes?

Pacientes com TCE são mais suscetíveis à gastropa-
resia e, por isso, medidas farmacológicas e não-far-
macológicas devem ser implementadas. 
Uso de medida de resíduo gástrico não está reco-
mendado rotineiramente; contudo, pode ser reco-
mendado nos pacientes de alto risco, como naqueles 
com TCE em uso de agonistas adrenérgicos, sedati-
vos (principalmente propofol e fenobarbital), opio-
ides e outras medicações que pioram a motilidade 
gastrointestinal. 
Nível de evidência: Alto

Distúrbios de motilidade gastrointestinal são frequen-
tes em pacientes hospitalizados e ainda mais preva-
lentes em pacientes com TCE, em função das alte-
rações de motilidade causadas pelo dano cerebral e 
devido ao uso de agonistas adrenérgicos, sedativos 
(principalmente propofol e fenobarbital), opioides e 
outras medicações que pioram a motilidade gastroin-
testinal76. A disfunção do trato gastrintestinal pode se 
apresentar de diferentes formas, tais como disfunção 
da motilidade esofágica, gastroparesia, dismotilidade 
colônica, entre outras, que podem se correlacionar ou 
estar presentes de forma simultânea. 
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A gastroparesia é a mais incidente desordem da 
motilidade e pode ser encontrada em até 80% dos 
pacientes com hipertensão intracraniana e seu co-
nhecimento e manejo é de suma importância, visto 
impactar diretamente na TN do paciente com TCE88.  
A prática mais comum para avaliação da motilida-
de gástrica e tolerância dietética, nos pacientes em 
UTI recebendo dieta enteral, é a mensuração inter-
mitente do volume de resíduo gástrico. Entretanto, a 
despeito de tal prática, a utilidade e significância é 
controversa tendo em vista a correlação do achado 
e da clínica encontrada. A disparidade entre volume 
medido e consequência clínica, da qual a mais temi-
da é a broncoaspiração e pneumonia hospitalar, já 
foi evidenciada em diversos estudos randomizados e 
observacionais, tais como o realizado por O’Meara et 
al.89, em que 25% dos pacientes da UTI apresentavam 
débito de resíduo gástrico superior a 150 ml, que foi 
considerado o ponto de corte para interromper a in-
fusão de dieta enteral, mas apresentavam motilidade 
gástrica normal. Estudo multicêntrico randomizado 
de Reignier et al.90 acompanhou 422 pacientes em 
ventilação mecânica, divididos em 2 grupos: um com 
monitoramento de resíduo gástrico e o grupo contro-
le, onde nenhum monitoramento foi feito. A não men-
suração habitual do resíduo gástrico não implicou em 
piores desfechos ou intercorrências com pneumonia 
associada à ventilação. Dessa forma, hoje temos as 
recomendações da American Society of Enteral and 
Parenteral Nutrition (ASPEN) e da European Society 
for Clinical Nutrition and Metabolism (ESPEN), de 
apenas monitorizar o resíduo gástrico em pacientes 
com alto risco para gastroparesia, o que torna alguns 
pacientes com TCE elegíveis para tal protocolo40,54.
O manejo da gastroparesia centra-se em medidas 
farmacológicas e não-farmacológicas, que vão desde 
o posicionamento do paciente com a cabeceira eleva-
da acima de 30 graus, ajuste adequado de eletrólitos, 
controle glicêmico, uso adequado de catecolaminas e 
drogas utilizadas na sedoanalgesia, nutrição enteral 
precoce e uso de agentes prócinéticos77.
Sabe-se que o controle glicêmico é de extrema im-
portância, tanto na prevenção quanto no tratamento 
da gastroparesia, uma vez que a hiperglicemia apre-
senta efeito deletério na motilidade gástrica. Estudos 
demonstram que glicemias acima de 270 mg/dL ini-
bem a peristalse do antro, reduzem o tônus do fundo 
gástrico e estimulam a contratura do piloro91,92.
Em âmbito medicamentoso, contamos com agentes 
procinéticos, tais como domperidona, metoclopra-
mida e eritromicina77, sendo os dois últimos os de 
uso mais comum.

A metoclopramida trata-se de um fármaco com ação 
antiemética, funcionando como bloqueador dopa-
minérgico e estimulando a peristalse. Por ser anta-
gonista dos receptores dopaminérgicos D2, reduzirá 
a inibição da estimulação colinérgica do músculo 
liso no trato gastrintestinal, ocasionada com a ati-
vação dos receptores de dopamina, estimulando a 
peristalse e, consequentemente, melhorando a tole-
rância à dieta enteral93. Pode ser administrada por 
via intravenosa, intramuscular ou enteral, na dose 
habitual de 10 a 20 mg, a cada 6 a 8 horas, devendo 
ser ajustada para 5 mg, nos pacientes com disfunção 
renal associada. Como principal efeito colateral, te-
mos os efeitos extrapiramidais (discinesias, distonias, 
hipertonia, convulsões e tremores), ponto a ser pon-
derado nos pacientes neurológicos77,94.
A eritromicina é um antibiótico macrolídeo que au-
menta a motilidade gástrica e diminui o tempo de 
esvaziamento gástrico, estimulando inervações en-
téricas e musculatura lisa, desencadeando a migra-
ção do estímulo mioelétrico e favorecendo, assim, a 
peristalse95. A dose recomendada é, em geral, de 3 
mg/kg, a cada 8 horas. Os efeitos colaterais associa-
dos à essa droga são relacionados ao prolongamen-
to do intervalo QT, em especial, quando associado 
a outras drogas que favorecem tal condição (antiar-
rítmicos, antifúngicos, bloqueadores canal de cálcio 
e haloperidol); dor abdominal, náuseas e diarreia.
A hipotermia terapêutica (HT) é uma ferramenta 
muito útil e usada no TCE para controle de hiperten-
são intracraniana (HIC) refratária, sugerindo benefí-
cios no desfecho daqueles pacientes com HIC acima 
de 30 mmHg96. A literatura é escassa em definir cla-
ramente o impacto da hipotermia na TN, mas tra-
balhos experimentais evidenciam que a hipotermia 
parece proteger o trato gastrointestinal por meio da 
modulação da inflamação e redução do estresse oxi-
dativo. A nutrição enteral precoce na vigência de HT 
deve ser empregada precocemente, lentamente, e 
com cuidado e monitorização estreita da tolerância 
gastrointestinal97. Estudo randomizado recente de-
monstra que a HT também impactou no gasto ener-
gético total dos pacientes de TCE, diminuindo em 
torno de 20% ao dia o gasto médio medido por CI. 
O grupo HT teve mais gastroparesia, mas conseguiu 
receber quantidade adequada de TN, necessitando 
de doses otimizadas de procinéticos, como metoclo-
pramida e eritromicina98.
Para pacientes com TCE, quando possível, o posicio-
namento preferencial de SNE deve ser pós-pilórico, 
pelo alto grau de gastroparesia.
Nível de evidência: Alto
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Sondas de nasoentéricas de dupla via ou gastroje-
junostomias podem ser úteis para garantir TNE oti-
mizada em paciente com TCE, em que as medidas 
farmacológicas e ambientais para gastroparesia não 
sejam suficientes.
Nível de evidência: Opinião de especialista
 

O dispositivo inicial mais recomendado no TCE é a 
sonda nasoenteral, sendo seu posicionamento - gástrico ou 
pós-pilórico - objeto de alguns estudos. Como a associação 
entre TCE e gastroparesia é muito grande, a indicação já 
inicialmente de um acesso enteral pós-pilórico, segundo 
alguns autores, facilita muito a progressão da TNE, embora 
existam controvérsias. Opsfelder et al.99 avaliaram, num 
estudo brasileiro randomizado, se haveria diferenças nos 
marcadores nutricionais e/ou complicações clínicas, entre 
os diferentes posicionamentos, não encontrando alteração 
quanto à tolerância, porém, observando que o nível sérico 
de albumina seria maior naquele grupo com a sonda pós-
pilórica. De forma geral, a literatura demonstra que o acesso 
pós-pilórico favorece a implementação da nutrição enteral 
e impacta em quantidade de caloria ofertada; contudo, são 
encontrados resultados controversos se essa medida evita ou 
reduz a incidência de pneumonia hospitalar100,101. 

As sondas nasoenterais duplas para drenagem gástrica 
e alimentação enteral simultâneas ficam reservadas apenas 
para os casos em que a simples posição pós-pilórica do 
acesso enteral, juntamente com procinéticos, não for sufi-
ciente para controlar a gastroparesia.  

Nas situações de trauma de face que impossibilite a 
passagem do acesso enteral via nasal, o uso de gastros-
tomia ou gastrojejunostomias precoces pode ser uma 
opção, que, com o passar dos anos, vem se tornando 
tecnicamente mais segura e de execução relativamente 
fácil, através da endoscopia digestiva alta ou radiologia 
intervencionista102.

Devemos ter em conta que, muitas vezes, o controle 
da pressão intracraniana aumentada nas fases iniciais do 
TCE impede a manipulação precoce do paciente, exigida 
para a execução de uma gastrostomia ou gastrojejunos-
tomia por via endoscópica ou mesmo cirúrgica. Nessas 
situações, o uso de nutrição parenteral precoce pode ser 
aventado, com cuidado especial para o controle glicêmico 
e hidroeletrolítico.  

Por fim, citamos que a gastrostomia endoscópica percu-
tânea ou mesmo a gastrojejunostomia são opções mais 
cômodas e seguras naqueles pacientes com necessidade 
de suporte nutricional enteral prolongado, por mais de 6 
semanas103. Quando se antevê a perspectiva de necessidade 
de TNE a longo prazo, a indicação de uma gastrostomia ou 
gastrojejunostomia pode ser antecipada.

TERAPIA NUTRICIONAL NAS DOENÇAS 
NEURODEGENERATIVAS

Esclerose Lateral Amiotrófica (ELA)

A esclerose lateral amiotrófica (ELA) é uma doença debi-
litante, progressiva, com degeneração de neurônios motores 
no cérebro e na medula espinhal, causando fraqueza, atrofia 
muscular, fasciculações e espasticidade104.

A forma de apresentação mais comum, que ocorre 
em cerca de 70% dos pacientes, tem início na extremi-
dade dos membros, com fraqueza e comprometimento da 
mobilidade105.

Em 25% dos casos, o comprometimento inicial é bulbar, 
com envolvimento da musculatura orofaríngea, afetando a 
deglutição e a fala. Além do comprometimento motor, ocorre 
degeneração dos lobos frontal e temporal, com prejuízo 
cognitivo ou comportamental em até 50% dos pacientes. 
Com o tempo, ocorre progressão da perda da força, até 
evoluir para insuficiência respiratória, após cerca de cinco 
anos do diagnóstico. A etiologia é multifatorial106. Ocorre 
aumento do estresse oxidativo, toxicidade do glutamato, 
disfunção mitocondrial, inflamação e apoptose, todos 
implicados no insulto neuronal que deflagra a patogênese 
da doença. A desnutrição é complicação frequente e rela-
cionada com sobrevida. As causas do desbalanceamento 
energético também são multifatoriais e envolvem aumento 
do gasto energético em repouso, disfagia, anorexia, redução 
da ingestão oral por hipersalivação, insuficiência respiratória, 
depressão e disfunção cognitiva107.

Como o estado nutricional influencia a sobrevida e 
as complicações em pacientes com ELA? Como este 
deve ser acompanhado?

A taxa de perda de peso a partir do diagnóstico é con-
siderada um forte e independente fator prognóstico 
na ELA. É recomendado monitorar a cada três meses 
o peso, o índice de massa corporal (IMC) e a com-
posição corporal, ou conforme indicado clinicamente. 
Nível de evidência: Moderado

O estado nutricional deve ser monitorado a partir do 
diagnóstico, por diversas formas: triagem nutricional utili-
zando uma ferramenta validada, perda de peso corpóreo e 
redução de IMC.  

A redução mais rápida do IMC no estágio inicial, antes 
da primeira visita ao hospital, prediz uma sobrevida menor 
em pacientes com ELA, confirmada também por nova meta-
nálise108,109. Revisão sistemática recente demonstrou que, 
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para cada aumento de 1 kg/m2 no IMC, foi associada maior 
sobrevida global a longo prazo (HR 0,95, IC 95% 0,93-0,97; 
p <0,001)110. 

Outras ferramentas de avaliação nutricional como 
Avaliação Subjetiva Global (ASG) e Iniciativa de Liderança 
Global sobre Desnutrição (GLIM) também foram usadas e se 
mostraram gravemente alteradas em pacientes com diagnós-
tico de ELA. De outro lado, a melhor situação nutricional de 
acordo ASG e GLIM se associou a maior tempo de sobrevida, 
em pacientes com doença instituída111. 

A utilização de bioimpedância elétrica (BIA) para avaliação 
de composição corporal vem sendo realizada em doentes com 
ELA e o valor de ângulo de fase (AF) mostra-se importante fator 
de mal prognóstico. Durante o seguimento, a diminuição do 
AF e da massa livre de gordura (MLG) foi associada a uma 
sobrevida menor, independentemente da perda de peso112. 

Testes laboratoriais, como dosagem de albumina e lipídios 
séricos, têm se associado como marcadores prognósticos e 
de mortalidade. A redução da albumina foi fator de risco de 
morte (homens: HR , 1,39 [IC 95%: 1,05- 1,90]; p = 0,02 
e mulheres: HR, 1,73 [95% CI: 1,35-2,39]; p = 0,001)113.  

A diminuição da razão de colesterol LDL/HDL aumentou o 
risco de morte em 35% (HR  1,35 [IC 95%: 1,08-1,69]; p= 
0,007)114. Inversamente, uma razão mais alta de colesterol 
LDL/HDL diminuiu o risco de morte em 17% (HR  0,83 [IC 
95%: 0,71-0,92]; p = 0,027)113,115.

A desnutrição avaliada em pacientes durante o acom-
panhamento também impactou no prognóstico. Para cada 
perda de peso de 5%, houve aumento do risco de morte em 
34%. Para cada perda de 1% de IMC, o aumento de risco 
de morte foi de 24%116. Inversamente, o ganho de 1 ponto 
de IMC reduz o risco de morte em 14% (HR  0,86 [95% CI: 
0,80 -0,93]; p = 0,0001)117.  

Mais recentemente, grande estudo populacional eviden-
ciou que 67,5% de 2.420 pacientes com ELA apresentaram 
perda de peso, independente de disfagia. Nestes, para cada 
perda de 10% do peso, o risco de morte aumentou em 23% 
(HR 1,23, IC 95% 1,13-1,51, p <0,001)118. 

BIA e densitometria de corpo inteiro (DEXA) também foram 
usados para avaliar a composição corporal de pacientes 
com ELA em acompanhamento107. A perda de 1 grau no AF 
aumentou o risco de morte de pacientes com ELA116, a dimi-
nuição do AF e massa magra foram associados com menor 
sobrevida112, e o aumento da massa gorda se associou com 
aumento de sobrevida116. O risco de morte foi reduzido em 
10%, quando houve aumento de 2,5 kg de massa gorda (HR 
0,90 [IC 95%: 0,83-0,96]; p = 0,003)116. 

Em resumo, o estado nutricional por ocasião do diagnós-
tico de ELA, como desnutrição, perda de peso, redução do 
IMC, composição corporal, albumina sérica e perfil lipídico, 
são fatores prognósticos para sobrevida em pacientes ELA. 

Durante o acompanhamento, desnutrição, perda de 
peso, redução de IMC e composição corporal são fatores 
prognósticos de sobrevida. A avaliação do risco nutricional 
deve ser encorajada, usando também ferramenta de triagem 
validada107. 

Qual é a recomendação calórico-proteica para 
pacientes com ELA?

A recomendação energética deve ser preferen-
cialmente determinada pela CI. Se não disponível, 
pode ser estimada de acordo com duas situações 
clínicas:
•	 não	 ventilados:	 30	 kcal/kg,	 mas	 considerar	

 atividade física e evolução do peso;
•	 ventilação	não	invasiva:	25-30	kcal/kg	e	adaptar	

a evolução do peso e situação clínica.
Tendo em consideração que a perda de peso  impacta 
na sobrevida, é recomendado ter o IMC como meta 
para o equilíbrio nutricional:
•	 IMC	25-35	kg/m2: estabilizar o peso;
•	 IMC	>	35	kg/m2: considerar a perda de peso.
Nível de evidência: Opinião de especialista

A CI é método considerado padrão ouro para avaliar o 
gasto energético em repouso (GER) em pacientes com ELA, 
entretanto, pouco disponível na prática clínica. Fórmulas 
preditivas, como a de Harris-Benedict, têm sua indicação 
controversa119,120. 

Hipermetabolismo medido pela CI esteve presente em 
mais de 50% dos pacientes com ELA, em uma grande coorte 
com 315 pacientes121. Estudos demonstraram redução do 
GER de 7 a 36,6%, em pacientes com ELA sob ventilação 
não invasiva122,123. Em pacientes sob ventilação mecânica, o 
GER aumentou quando a avaliação foi realizada por fórmula 
de Harris-Benedict, atribuída ao aumento de citocinas, mais 
fasciculações ou realimentação119. 

Os dados são insuficientes para definir as necessidades 
proteicas, devendo ser considerado nível de estresse, idade 
e função renal3.

Como se comporta a disfagia nos pacientes 
com ELA? Em que momento e com que méto-
dos devemos rastreá-la?

Recomenda-se o rastreamento precoce da disfagia 
para cada indivíduo com ELA, dada a alta preva-
lência, o impacto no estado nutricional e o risco de 
complicação respiratória 
Nível de evidência: Moderado
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Recomenda-se a avaliação fonoaudiológica para 
gerenciamento dos sinais e sintomas precoce e pe-
riodicamente, associada a exame complementar da 
deglutição.
Nível de evidência: Moderado

A deglutição é um ato neuromotor complexo, que envolve 
estágios orais, faríngeos e esofágicos e requer múltiplos 
elementos para serem eficazes. Pacientes com ELA podem ter 
uma combinação de fraqueza espástica e flácida afetando 
sua deglutição, causada pela degeneração de neurônios 
motores corticais, trato corticobulbar e núcleos do tronco 
cerebral124. A perda da inervação supranuclear nos núcleos 
do tronco cerebral resulta em espasticidade dos músculos, 
enquanto a degeneração dos núcleos do tronco cerebral 
causa paralisia flácida nesses músculos. Os sintomas caracte-
rísticos resultantes da combinação de disfunção do neurônio 
motor superior e inferior incluem fadiga ao mastigar, extra-
vasamento de alimentos ou líquido da boca, regurgitação 
nasal, atraso no disparo da deglutição, alteração de ejeção 
oral, duração prolongada da deglutição, incapacidade 
de limpar a cavidade oral e tosse, engasgos ou asfixia ao 
engolir124. Estes mecanismos contribuem para a instalação 
de uma disfagia progressivamente significativa, que impacta 
em segurança alimentar e estado nutricional. 

A disfagia é muito frequente na ELA, afetando aproxima-
damente 85% dos pacientes e está associada a complicações 
como desnutrição, desidratação, pneumonia aspirativa, 
insuficiência respiratória e redução da qualidade de vida e 
isolamento social124,125. Sendo assim, medidas de identifi-
cação precoce devem ser implementadas. 

Como não existem métodos específicos para triagem 
e avaliação da disfagia em indivíduos com ELA, métodos 
gerais para avaliação de disfagia em distúrbios neurológicos 
devem ser utilizados, como, por exemplo: questionários estru-
turados; testes de deglutição de água, teste de deglutição 
de volume-viscosidade (V-VST); e técnicas instrumentais (por 
exemplo, videofluoroscopia, nasofibroscopia da deglutição 
e videofluoromanometria), para detectar sinais de alterações 
orofaríngeas e risco de aspiração126. Deve-se considerar as 
medidas de avaliação que melhor se apliquem. 

As diretrizes recomendam que fonoaudiólogos avaliem 
e gerenciem sintomas disfágicos em pacientes com ELA; e 
estudos têm demonstrado que a intervenção e o monito-
ramento multidisciplinar precoces melhoram os desfechos 
quanto a estado nutricional, sobrevida e qualidade de 
vida125,126. Dificuldades significativas de ingestão oral podem 
comprometer o estado nutricional e, por sua vez, ter impli-
cações no tempo de evolução da doença3. 

A indicação de uma via alternativa de longa perma-
nência, como a gastrostomia endoscópica percutânea 

(GEP), deve ser discutida em intervalos regulares e, para 
tanto, se justifica a avaliação e acompanhamento periódico 
da disfagia, visando à avaliação da segurança e eficácia 
da deglutição3,125. 

Quais são as recomendações quanto ao uso de 
terapia nutricional oral (TNO)? Há recomen-
dação de fórmula específica ou suplementação 
de micronutrientes para controle da doença?

As intervenções nutricionais que incluem adaptação 
dietética e TNO são indicadas a partir do diagnós-
tico ou no seguimento de pacientes com ELA, nas 
seguintes situações: 
•	 IMC	<	18,5	kg/m2;
•	 Redução	≥	1	ponto	no	IMC,	a	partir	do	IMC		basal;	
•	 Redução	do	peso	≥	5-10%	do	peso	usual.
Nível de recomendação: Baixo

As fórmulas devem ser hipercalóricas.
Nível de recomendação: Baixo

O uso de vitamina D de forma sistemática no trata-
mento de pacientes com ELA não está recomendado.
Nível de recomendação: Baixo

Estudos apontam que o uso de TNO com suplementos 
hipercalóricos auxilia a estabilizar o peso corporal após 12 
semanas127 e melhorar sobrevida128. Estudo randomizado 
duplo-cego, com 16 pacientes com ELA129, comparou dois 
grupos suplementados com 70% de whey protein: 30% malto-
dextrina (WM) ou apenas maltodextrina (MM). Nos pacientes 
do grupo WM, observou-se ganho de peso, aumento na 
contagem de linfócitos e redução de creatina quinase, aspar-
tato aminotransferase e alanina aminotransferase. No grupo 
MM, não houve alteração nos parâmetros bioquímicos, mas 
perda de peso e do índice de massa corporal129.

Recente metanálise avalia o potencial efeito da vitamina 
D na ELA. Foram avaliados 12 estudos observacionais (50% 
prospectivos) e 1 ensaio clínico. Pacientes com ELA tinham 
níveis de vitamina D ligeiramente mais baixos do que os 
controles, porém não foram encontradas relação entre os 
níveis de vitamina D e escala de avaliação funcional em 
pacientes com ELA. Resultados discordantes foram relatados 
em três estudos em relação à sobrevida. Dessa forma, não 
há evidência atual que suporte o uso sistemático de vitamina 
D no tratamento de pacientes com ELA130. 

Também não há evidências suficientes da eficácia de 
antioxidantes individuais ou combinados no tratamento de 
pessoas com ELA. Em geral, os estudos presentes em literatura 
atual com vitamina C, vitamina E e selênio são considerados 



Diretriz BRASPEN de Terapia Nutricional no Paciente com Doenças Neurodegenerativas

BRASPEN J 2022; 37 (Supl 2): 2-34

16

de baixa qualidade metodológica e insuficientes para gerar 
evidências para recomendar seu uso131.

Quando está indicada TNE? Quando a 
 gastrostomia é indicada?

A TNE está indicada a partir do diagnóstico ou no 
seguimento de pacientes com ELA, nas seguintes si-
tuações: 
•	 Ingestão	 oral	 abaixo	 das	 necessidades	 nutricio-

nais e estima-se que desnutrição e desidrata-
ção podem ser responsáveis pela redução da 
 sobrevida;

•	 Risco	de	aspiração	a	despeito	de	modificações	de	
consistência e recomendações compensatórias.

Nível de recomendação: Moderado

A GEP deve ser discutida desde o estágio inicial da 
doença, considerando-se alguns sinais de alerta, 
como:
•	 Deglutição	insegura,	conforme	critérios	objetivos;	
•	 Refeições	de	longa	duração;	
•	 Perda	de	peso;
•	 Redução	 da	 capacidade	 vital	 forçada	 próxima	

a 50%, mas antes da função respiratória estar 
 gravemente prejudicada.

Nível de recomendação: Baixo

A TNE não é uma opção preferencial de longo prazo e 
deve ser reservada para aqueles pacientes nos quais nenhum 
outro procedimento é possível132. 

A GEP é o método preferencial na ELA e indicada quando 
a capacidade vital forçada do paciente ainda é superior a 
50%. Em casos de maior comprometimento pulmonar, a 
gastrostomia radiológica pode ser indicada, por desencadear 
menor risco pulmonar em pacientes mais frágeis3.  

A segurança e eficácia da realização de GEP foi recen-
temente avaliada em pacientes com ELA. A mortalidade 
durante o procedimento ou nos primeiros 30 dias após o 
procedimento foi de 2%. As taxas de complicações maiores, 
como pneumonia aspirativa e hemorragia digestiva alta, 
foram 12,2% e de complicações menores, 34,7%133.

A GEP pode favorecer a melhora da qualidade de vida, 
mas o impacto na sobrevida é controverso134,135. Recente-
mente, Vergonjeanne et al.136 avaliaram 285 pacientes com 
ELA, sendo a gastrostomia indicada em 182, porém somente 
63,7% aceitaram fazer o procedimento. As principais indi-
cações para GEP foram: baixa ingestão oral, com perda 
de peso superior a 10%, refeições com duração maior que 
45 minutos e aspirações repetidas. O tempo médio entre o 
diagnóstico e a indicação foi de 7,3 meses e entre a indicação 

e a realização do procedimento foi de 2,7 meses. A perda 
de peso superior a 5% aumentou o risco de morte em 17% 
(p<0,0001). Entretanto, a colocação de GEP não teve 
impacto na sobrevida. López-Gómez et al.137 indicaram GEP 
em 38,8% dos 93 pacientes com ELA. Nesse grupo, houve 
melhora nos parâmetros antropométricos quando a GEP foi 
realizada no início do tratamento, o tempo de sobrevivência 
foi mais longo e houve redução da incidência de internações 
e de complicações.

Revisão sistemática sobre o uso de TNE na ELA evidenciou 
que não há estudos controlados randomizados para indicar se 
a alimentação por sonda enteral é benéfica em comparação 
à continuação da alimentação oral nesse grupo de pacientes. 
Dessa forma, foram avaliados três estudos prospectivos e 8 
estudos retrospectivos de inserção de PEG, que avaliaram 
impacto em sobrevida, incluindo 531 e 3289 participantes, 
respectivamente. Avaliando os trabalhos de melhor metodo-
logia e menor viés, sugere uma vantagem de sobrevida para 
pacientes com ELA, principalmente portadores de disfagia e/
ou desnutrição138.

Esclerose Múltipla

Há recomendações nutricionais específicas 
para prevenção de esclerose múltipla (EM)?

Evitar obesidade na infância e na fase da juventude 
(entre 20 e 25 anos) é medida preventiva contra de-
senvolvimento de EM. 
Nível de evidência: Moderado

Manter níveis de vitamina D adequados (entre 20 e 
40 ng/mL) está associado a menor incidência de EM. 
Nível de evidência: Moderado

Não há evidências de que o consumo de vitaminas 
A, C e E seja uma medida preventiva efetiva na pre-
venção da EM. 
Nível de evidência: Baixo

A EM é uma doença neurológica crônica, inflamatória 
e autoimune que provoca lesões no sistema nervoso, com 
progressiva degradação da bainha de mielina. Acomete 
pacientes adultos jovens, causando incapacidade à medida 
que ocorre o dano neural3.

Apesar de haver grande susceptibilidade genética asso-
ciada à doença, há fortes evidências de que fatores ambien-
tais colaboram para seu desenvolvimento. Os fatores de risco 
que mais se correlacionaram ao desenvolvimento da EM em 
estudos observacionais são obesidade precoce, infecções por 
vírus Espein-Barr, tabagismo e deficiência de vitamina D139,140.
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A presença da obesidade durante a infância e os 
primeiros anos da vida adulta (até 20-25 anos) consiste em 
um dos principais fatores de risco modificáveis para EM. 
Nessas faixas etárias, para ambos os sexos, há um aumento 
de risco relativo 2x maior em indivíduos obesos para o 
desenvolvimento de EM no futuro139. No entanto, obesidade 
em idades avançadas não foi associada ao desenvolvimento 
de EM. Dessa forma, encorajar padrão nutricional saudável, 
com consumo controlado de gorduras saturadas, rico em 
frutas, verduras e fibras, visando ao controle de peso, é 
medida preventiva para EM.

Resultados de estudos observacionais longitudinais 
sugerem que indivíduos com deficiência de vitamina D (< 
20 ng/mL) podem reduzir seu risco de EM em mais de 60%, 
elevando seus valores de vitamina D para 40 ng/mL. Esses 
estudos apontam níveis ótimos de vitamina D entre 20 e 40 
ng/mL, o que sugere que a vitamina D é um micronutriente 
com papel potencial preventivo na EM139,141. 

Não há estudos clínicos que evidenciem benefício 
do consumo de vitamina A, E ou C na prevenção da 
incidência de EM. Dois estudos de coorte prospectivos, 
o primeiro com 81.683 mulheres acompanhadas por 12 
anos (Nurses’ Health Study) e o segundo com 95.056 
mulheres acompanhadas por 6 anos (Nurses’ Health 
Study II), não evidenciaram associação da quantidade 
dessas vitaminas consumidas, avaliadas por meio de 
questionário de frequência alimentar semi-quantitativo 
validado, e a incidência de EM142. Cortese et al.143, ao 
avaliarem os mesmos estudos, mostraram também não 
haver associação entre o consumo de micronutrientes, 
como zinco, magnésio, ferro, fósforo, potássio e cálcio, 
com o desenvolvimento de EM.

Como deve ser feito o acompanhamento nutri-
cional nos pacientes com EM?

Pacientes com EM devem ser triados para desnutri-
ção e sarcopenia, pois a presença dessas alterações 
pode comprometer a qualidade de vida.
Nível de evidência: Baixo

Pacientes com EM devem receber aconselhamen-
to nutricional especializado e, se não conseguirem 
atingir metas nutricionais, o uso de suplemento nu-
tricional está recomendado. 
Nível de evidência: Opinião de especialista

A maior parte dos pacientes com EM apresenta-se com 
peso normal ou excesso de peso. Entretanto, sarcopenia 
e desnutrição são alterações nutricionais encontradas na 
EM nos estágios mais avançados das doenças e possuem 

correlação direta com piora da qualidade de vida144. 
Desnutrição ou alto risco de desnutrição estão presentes 
em 8% dos pacientes. Sua ocorrência está relacionada 
com a redução da mobilidade e fadiga, dieta inadequada, 
perda de apetite, dificuldade para alimentar-se ou deglutir, 
alteração visual, alterações de cognição e emocionais3,144. 
Sarcopenia pode ser encontrada em 20% dos pacientes 
com EM avaliados por dinamômetria, teste de velocidade 
de marcha e avaliação por bioimpedância segmentar, sendo 
sua presença associada com fadiga e menor prática de 
exercícios físicos145.

Pelo alto risco de disfagia, que pode variar entre 3 e 43% 
dos casos na dependência do estágio de doença, todos os 
pacientes com EM devem ser triados de forma rotineira para 
avaliação de distúrbios da deglutição e devem ter sua dieta 
oral adaptada, conforme a necessidade3,144,145.

Em casos de risco nutricional ou desnutrição diag-
nosticada, TN adequada deve ser instituída, com uso de 
suplementação nutricional. TNE por sonda nasoenteral 
ou gastrostomia deve ser reservada a doentes disfágicos 
graves, com contraindicação de dieta oral ou incapacidade 
avançada3,144. Não há, até o momento, estudo aleatório 
controlado que evidencie que a TNE impacte na sobrevida 
da EM.

Há evidência para o uso de nutrientes especí-
ficos para tratamento da EM (poli-insaturados, 
ômega 3, vitamina D, vitamina B12)? Como a 
microbiota pode influenciar na evolução da 
EM?

Não é recomendado o uso sistemático de vitamina 
D, ácidos graxos poli-insaturados ômega-3 ou vita-
mina B12 para o tratamento de EM. 
Nível de evidência: Moderado

Altas doses de biotina estão relacionadas à melhora 
na escala de estado de incapacidade e no tempo de 
caminhada, em pacientes com EM instalada. 
Nível de evidência: Moderado

A relação entre vitamina D e EM foi bastante explorada 
nos últimos anos. Estudos epidemiológicos e casos controle 
demonstram algumas evidências que manter exposição 
ao sol e nível adequado de vitamina D está associado 
inversamente ao aparecimento de sintomas EM. Porém, em 
se tratando de pacientes já diagnosticados, uma recente 
revisão sistemática demonstra que reposições de vitamina 
D, em diferentes doses (doses altas e baixas, em diferentes 
regimes), foi incapaz de evitar recaídas ou progressão da 
doença146.
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Várias vias fisiopatológicas foram sugeridas para o 
emprego de ácidos graxos ômega 3 e ômega-6, com base 
em suas propriedades imunorreguladoras, anti-inflama-
tórias e anticoagulantes, bem como a ação significativa 
desses ácidos graxos no sistema nervoso central (SNC), 
como parte da composição da membrana de mielina. 
Duas recentes revisões sistemáticas avaliaram interven-
ções nutricionais com ácidos graxos poli-insaturados 
ômega 3 e ômega-6 na reabilitação e no desfecho de 
pacientes com EM instalada140,147. Os autores não obser-
varam efeitos benéficos do uso em qualquer desfecho 
clínico avaliado (recaída, qualidade de vida e progressão 
de doença). 

A associação entre vitamina B12 e EM é objetivo de 
investigação há muitos anos. Autores apontam concordância 
entre a deficiência de vitamina B12 e EM, pois ambas 
compartilham algumas características clínicas e achados de 
imagem de ressonância magnética, que podem indicar possí-
veis mecanismos fisiopatológicos comuns. Alguns estudos 
relataram alta prevalência de deficiência de vitamina B12 
em pacientes com EM, entretanto, a maioria dos pacientes 
com EM tem níveis séricos normais147. Não existem estudos 
intervencionistas controlados de grande porte com vitamina 
B12. Dessa forma, atualmente, não há base científica para 
recomendar a suplementação da dieta com vitamina B12, 
exceto no tratamento de deficiências vitamínicas148.

A biotina vem se destacando como um possível nutra-
cêutico no tratamento da EM. Recente revisão sistemática, 
com três estudos aleatórios controlados que incluíram 889 
indivíduos portadores de EM, evidenciou que houve benefício 
potencial em favor da administração de biotina na dose de 
300 mg/dia, por 12 a 15 meses, com melhora na escala de 
estado de incapacidade e melhora no tempo de caminhada. 
No entanto, esse benefício deve ser analisado com cuidado, 
considerando-se a interferência provocada pela biotina 
em testes laboratoriais usuais, prejudicando a acurácia de 
resultados de exames, como função tireoidiana, hormônios 
e marcadores tumorais147,149.

Como a microbiota pode influenciar na 
 evolução da EM?

A interface do eixo microbiota-intestino-cérebro tem 
papel no desenvolvimento de doenças neurodege-
nerativas, como a EM. 
Nível de evidência: Baixo

Não há respaldo suficiente para o uso rotineiro de 
suplementação de prebióticos, probióticos ou simbió-
ticos para prevenção ou tratamento adjuvante da EM. 
Nível de evidência: Muito baixo

Nos últimos anos, diversas pesquisas se concentraram na 
relação entre a microbiota intestinal (MI) e a ocorrência e 
progressão de doenças neurodegenerativas, nesse sentido, 
também tem sido considerado o uso adjuvante de probióticos, 
prebióticos e simbióticos para tais condições150.

A MI abriga aproximadamente 90% de todos os micror-
ganismos do corpo humano, sendo dominada principalmente 
pela população bacteriana, que pode representar até 1000 
espécies em um único indivíduo151. O eixo microbiota-
intestino-cérebro representa uma comunicação bidirecional 
entre ambos os órgãos, por meio do qual o cérebro envia 
sinais para o intestino através de neurônios autônomos e 
fatores neuroendócrinos152. Já o intestino comunica-se prin-
cipalmente por meio de neurônios sensoriais, mediadores 
imunológicos, hormônios gastrintestinais e moléculas de sinal 
derivadas da MI, como 5-hidroxitriptamina (5-HT), ácido 
γ-aminobutírico (GABA), acetilcolina (ACh) e outros152,153.

A predisposição genética e os fatores ambientais têm grande 
participação na etiologia da EM, porém, investigações recentes 
sugerem que as comunidades microbianas comensais intestinais 
da MI também podem ser responsáveis por vários distúrbios 
imunomediados presentes na evolução da EM, e podem ser 
consideradas um novo fator de risco ambiental. Neste sentido, 
a MI, ao influenciar a imunomodulação, pode alterar a integri-
dade e a funcionalidade da barreira hematoencefálica (BHE), 
estimular o processo desmielinizante autoimune e interagir 
diretamente com vários tipos de células existentes no SNC, por 
meio da comunicação microbiota-intestino-cérebro154,155. 

O papel da suplementação de prebióticos, probióticos ou 
simbióticos no tratamento de doenças neurodegenerativas 
apresenta resultados controversos e/ou inconclusivos. Não 
há respaldo suficiente para defender o uso de suplementação 
de prebióticos, probióticos ou simbióticos para prevenção 
ou tratamento adjuvante das doenças neurodegenerativas, 
como a EM156.

Como deve ser feito o rastreamento para dis-
fagia? Quando a via alternativa de alimenta-
ção está indicada?

Pacientes com EM devem ser rastreados para disfa-
gia no início do curso da doença, assim como duran-
te sua evolução. A triagem deve ser repetida em in-
tervalos regulares, dependendo da situação clínica, 
embora não haja recomendação da periodicidade. 
Pacientes com incapacidade motora grave, disfun-
ção cerebelar e longa duração da doença apresen-
tam maior risco para disfagia. Não há evidência 
suficiente para recomendar um método de triagem 
específico para disfagia nesta população. 
Nível de evidência: Opinião de especialista
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A avaliação instrumental da disfagia deve ser reali-
zada em pacientes com EM, com alto risco ou com 
sintomas de disfagia. Não temos evidências suficien-
tes para recomendar um método específico de diag-
nóstico. 
Nível de evidência: Opinião de especialista

O instrumento de rastreamento para disfagia orofaríngea 
deve ser rápido, de baixo custo, minimamente invasivo e de 
fácil administração por qualquer profissional de saúde157. 
Ele pode ser feito por meio de questionários, com perguntas 
relacionadas à disfagia orofaríngea, e/ou por meio de testes 
clínicos com volume de água. Caso seja detectada alguma 
alteração, o paciente deverá ser encaminhado para avaliação 
clínica com profissional especializado.

O fonoaudiólogo é o profissional capaz de confirmar 
o diagnóstico de disfagia, realizar encaminhamento para 
exames objetivos, definir o planejamento terapêutico, a partir 
de análise da biomecânica da deglutição orofaríngea, e 
sugerir, caso julgue necessário, a via alternativa de alimen-
tação para garantir a nutrição e minimizar os riscos de 
aspiração.

Como o rastreamento pode ser feito por outros profissio-
nais, se faz necessário compreender a disfagia orofaríngea 
como caracterizada pela combinação de sinais e outros 
sintomas que colocam o indivíduo em risco nutricional, 
hídrico e de aspiração pulmonar, sendo este rastreamento 
direcionado para identificar indivíduos que reúnam fatores 
preditivos para esse desfecho e que necessitem de diagnóstico 
confirmatório. 

Bergamaschi et al.158 criaram um questionário clínico 
de sintomas de disfagia relatados pelo paciente com EM: 
Questionário de Disfagia na Esclerose Múltipla (DYMUS). 
O questionário incluiu 10 perguntas, que permitem a 
avaliação da disfagia para sólidos e líquidos. Identificaram 
que 92% dos pacientes apresentavam queixas de deglutição. 
Nos pacientes assintomáticos, o questionário identificou que 
14% deveriam ser submetido a investigações adicionais e 
mais específicas. Os pacientes que relataram disfagia com 
o teste apresentavam maior tempo da doença. Os resul-
tados do questionário DYMUS correlacionaram-se positi-
vamente com a escala de penetração e aspiração medida 
pela avaliação endoscópica da deglutição por fibra óptica 
(FEES), em um pequeno grupo de pacientes hospitalizados 
com EM159. Até o momento, o questionário DYMUS não foi 
formalmente validado com uma ferramenta instrumental 
para avaliar a sensibilidade e a especificidade da disfagia, 
em pacientes com EM.

Outros testes clínicos à beira do leito para avaliação 
da disfagia não foram validados especificamente para 
rastreamento de disfagia em pacientes com EM. Clavé et 

al.160 incluíram apenas 4 pacientes com EM em sua vali-
dação do teste de deglutição de volume-viscosidade. De 
Pauw et al.161 mostraram os resultados do questionário do 
Johns Hopkins Swallowing Center, em pacientes com EM 
com disfagia. Os sintomas mais frequentes foram hábitos 
alimentares alterados (92%), tosse e engasgos durante as 
refeições (58%), comida grudada na garganta (32%) e 
dificuldade no manejo de secreções (32%). Doze por cento 
dos pacientes tinham história de pneumonia. Levinthal et 
al.162 utilizaram o inventário de disfagia do MD Anderson 
para verificar a prevalência da disfagia, em um estudo de 
coorte com 218 pacientes consecutivos, recrutados tanto 
nas consultas de rotina como durante as consultas progra-
madas, e relataram prevalência de disfagia em 20% dos 
pacientes. Thomas et al.163 rastrearam a disfagia em um 
grupo com 79 pacientes com EM admitidos no hospital, 
usando o teste de deglutição com 150 ml de água, e 
encontraram resultado positivo para disfagia em 43% dos 
indivíduos avaliados. 

Wiesner et al.164 encontraram anormalidades videofluo-
roscópicas em 55% de 18 pacientes consecutivos com EM, 
incluindo 75% absolutamente assintomáticos quanto à deglu-
tição. Terre-Boliart et al.165 relataram prevalência de 83% de 
anormalidades identificadas pelo estudo videofluoroscópico 
da deglutição (VFSS) em 23 pacientes com EM, e 40% deles 
eram aspiradores silenciosos. 

A consistência da alimentação dos pacientes que 
apresentam EM com disfagia deve ser modificada 
de acordo com suas necessidades individuais, para 
garantir uma deglutição segura.
Nível de evidência: Opinião de especialista

A via alternativa de alimentação deve ser indicada 
para os pacientes disfágicos incapazes de manter 
a hidratação e/ou atingir suas necessidades nutri-
cionais por via oral. Em pacientes com EM e outras 
doenças neurológicas crônicas, a GEP normalmente 
é a via de escolha.
Nível de evidência: Moderado

A disfagia é uma condição grave, que está relacionada a 
complicações fatais, como aspiração, pneumonia e desnu-
trição grave166. As intervenções quanto à disfagia neurológica 
incluem terapia de reabilitação da deglutição, visando à 
condição de manter dieta oral adequada e, principalmente, 
evitar aspiração e pneumonias. 

Dados sobre a eficácia de líquidos espessados ou modi-
ficações na consistência alimentar são muito escassos em 
pacientes com EM3,167. Apesar disso, o uso de líquidos espes-
sados é uma estratégia comumente utilizada em pacientes 
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com disfagia orofaríngea, principalmente naqueles que não 
conseguem controlar a deglutição de líquidos ralos e proteger 
sua via aérea durante esse processo. 

A GEP é um dos métodos mais comumente usados para 
nutrição destes pacientes que não apresentam uma via oral 
segura e, quando bem tolerada, pode conduzir a melhora 
significativa do estado nutricional168-170. Não há evidências 
suficientes para recomendar tratamentos de disfagia compor-
tamental para indivíduos com EM, portanto, devem ser 
seguidas recomendações gerais para pacientes disfágicos.

Doença de Parkinson (DP)

A DP é uma das doenças neurodegenerativas mais preva-
lentes, ocasionada pela diminuição de dopamina no cérebro, 
que evolui de forma crônica e progressiva, e é caracterizada 
pelos quatro sinais motores cardinais: tremores, bradicinesia, 
rigidez muscular e instabilidade postural, além de outras 
manifestações clínicas não motoras. Com a progressão da 
DP, surgem outros sintomas, incluindo disfagia, disartria, 
gastroparesia e motilidade gastrointestinal prejudicada, 
fadiga, depressão e comprometimento cognitivo3,171.

Estudo publicado em 2018 evidencia que a prevalência 
de DP mais do que dobrou recentemente, contabilizando, 
aproximadamente, 6 milhões de pessoas no mundo, contri-
buindo de forma significativa para a carga global em doenças 
neurológicas. Esse fato se deve ao aumento do número de 
pessoas idosas, ao incremento da sobrevida relacionada à 
doença e a fatores ambientais172.

Neste contexto, a terapia medicamentosa substitui ou 
mimetiza a dopamina no cérebro e é essencial para controlar 
os sintomas e manter a mobilidade na DP. Estes pacientes 
podem apresentar risco aumentado de desnutrição e perda 
de peso, tornando o monitoramento do estado nutricional 
imprescindível ao longo da história da doença3.

Como deve ser o acompanhamento nutricional 
no paciente com DP? O estado nutricional in-
fluencia no prognóstico e evolução da doença? 

Pacientes com DP podem apresentar prejuízo nu-
tricional no decorrer da doença, associado ao au-
mento ou diminuição do peso, sendo a desnutrição 
subnotificada e relacionada à evolução da doença. 
Portanto, recomenda-se que os pacientes com DP 
sejam submetidos a monitoramento regular do es-
tado nutricional.
Nível de evidência: Baixo/Opinião de especialista 

Pacientes com DP apresentam alterações como perda e 
ganho de peso, sendo que a prevalência da perda de peso 

pode aumentar à medida que a patologia avança. Muitos 
pacientes com doença avançada têm baixo peso corporal e 
reservas de gordura depletadas. Sintomas como depressão, 
comprometimento cognitivo e déficits olfativos diminuem 
o apetite; alterações na mastigação, na deglutição e na 
motilidade intestinal podem afetar a ingestão e absorção 
de nutrientes173.

Revisão sistemática aponta que a prevalência de desnu-
trição e de risco nutricional é, respectivamente, de 8% e 
35,3%, sendo que a duração da doença, dose diária de 
levodopa e estadiamento da doença são fatores de risco rela-
cionados a alterações nutricionais nos pacientes com DP174.

As mudanças de peso são multifatoriais e envolvem 
alterações no gasto energético, perturbação do controle 
homeostático e comportamento alimentar modulado pelo 
tratamento dopaminérgico175.

A perda de peso é um fenômeno prevalente na DP e asso-
ciada a maiores chances de desenvolver sintomas associados 
à doença. Pacientes com menor peso apresentam maior risco 
de desnutrição, má qualidade de vida e aumento do risco de 
mortalidade176. Existe relação entre perda de peso e dose de 
levodopa, sendo que o risco aumenta com doses acima de 6 
mg/kg. Desta forma, os pacientes devem ser avaliados para 
o peso corporal e a dose de levodopa deve ser ajustada de 
acordo com alterações periódicas de peso, complementadas 
por outros medicamentos dopaminérgicos176.

A perda de peso aumenta significativamente com a 
prolongação da doença, estágio e gravidade da DP177. Desta 
forma, o monitoramento de peso e a abordagem orientada 
ao peso, no manejo de pacientes com DP, devem ajudar a 
melhorar seu resultado178. 

Não há na literatura uma ferramenta validada e consen-
suada para avaliar o paciente com DP, existem estudos que 
utilizaram IMC, medidas antropométricas, ferramentas de 
triagem, como MAN e MUST, porém todas possuem limi-
tações devido às especificações da DP. Entretanto, recente 
metanálise encontrou resultados mais precisos e confiáveis 
com o uso das ferramentas MAN e MUST, recomendando 
que a triagem de risco nutricional seja amplamente utilizada 
e repetida pelo menos uma vez ao ano3,177.

A sarcopenia e a fragilidade têm sido recentemente 
associadas à DP. Uma recente metanálise constatou que a 
prevalência de sarcopenia foi de 29% em portadores de DP, 
destacando que a perda progressiva da função muscular 
pode aumentar o processo neurodegenerativo, tornando 
necessário otimizar a avaliação e o tratamento da sarco-
penia nesses pacientes179. Da mesma forma, a associação 
de fragilidade e DP foi observada por McMillan et al.180, que 
observaram prevalência de 38% de fragilidade nos pacientes, 
o que levou a resultados adversos, como piora do compor-
tamento motor e duração da doença180.
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Como rastrear e acompanhar a disfagia nos 
pacientes com DP? 

Todos os pacientes devem ser rastreados para disfa-
gia no momento do diagnóstico da DP, independente 
do grau de evolução da doença. Caso o paciente 
apresente sinais de disfagia orofaríngea (DO), deve 
ser encaminhado ao fonoaudiólogo, para avaliação 
especializada e acompanhamento.  
Nível de evidência: Moderado 

Cerca de 80% dos pacientes com DP desenvolvem 
disfagia durante o curso da doença, levando a uma redução 
da qualidade de vida, dificuldades na ingestão de medica-
mentos, risco de desnutrição e pneumonia aspirativa, sendo 
esta uma das principais causas de morte na DP181.

Estudos sugerem que a disfagia na DP deve ser suspeitada 
na presença de sintomas diretos, como tosse e/ou engasgos, 
durante ou após a alimentação, voz úmida, sensação de 
comida presa na garganta, sialorreia ou sinais indiretos, 
e, geralmente, com consequências clínicas mais graves, 
como aspirações silentes, pneumonias e perda de peso não 
intencional3. 

Embora os distúrbios da deglutição sejam mais preva-
lentes no estágio avançado, eles já podem estar presentes 
nos estágios iniciais, quando muitas vezes passam desper-
cebidos2. Uma metanálise demonstrou que menos de 10% 
dos pacientes com DP relatam espontaneamente dificul-
dade de deglutição, alertando a equipe de saúde quanto 
à importância da aplicação do rastreio para disfagia 
precocemente182. 

O rastreio precisa atender a critérios de viabilidade 
antes de ser implementado em ambientes clínicos, como 
administração simples, uso de métodos não invasivos e 
possibilidade de serem aplicados por qualquer profissional 
da área da saúde, desde que tenha recebido treinamento 
específico183. 

Dois questionários de rastreio para disfagia orofaríngea 
específicos para DP foram publicados para este propósito: o 
“Swallowing Disturbance Questionnaire” (SDQ)184 e o Munich 
Teste de Disfagia-Doença de Parkinson (MDT-PD)185, com 
uma sensibilidade de 81% para ambos os questionários, e 
uma especificidade de 82% e 71%, respectivamente3. Embora 
essas ferramentas de triagem pareçam favoráveis para um 
diagnóstico precoce de disfagia em pacientes com DP, elas 
não são validadas transculturalmente. 

Os pacientes que apresentaram risco para DO após a 
aplicação do questionário específico de triagem devem ser 
encaminhados para avaliação do fonoaudiólogo, para o 
exame clínico e instrumental da deglutição. FEES e VFSS 
são o padrão-ouro para avaliação da disfagia relacionada 

à DP, pois permitem a detecção de aspiração, penetração e 
resíduo, com alta sensibilidade e especificidade186. 

O tratamento deve ser iniciado quando houver evidência 
clínica ou instrumental de comprometimento da segurança 
e/ou eficiência da deglutição e/ou redução da qualidade 
de vida, independente do estágio da doença. O tratamento 
pode incluir otimização de tratamentos antiparkinsonianos, 
modificações na consistência da dieta, espessamento de 
líquidos, estratégias para manejo nutricional, posturas e 
manobras durante a deglutição e exercícios específicos.  

Como o tratamento medicamentoso na DP 
 influencia no estado nutricional? 

Além dos efeitos motores e não motores da DP, os 
efeitos colaterais experienciados pelo tratamento 
medicamentoso prescrito podem influenciar o esta-
do nutricional do indivíduo. Recomenda-se acompa-
nhar o estado nutricional e efeitos colaterais do tra-
tamento medicamentoso para TN individualizada. 
Aspectos como ingestão e fracionamento proteico 
devem receber atenção especial. 
Nível de evidência: Muito baixo/ Opinião de 
 especialista

Para o uso de levodopa recomenda-se monitorar os 
níveis de homocisteína plasmática e das vitaminas 
B6, B9 e B12. A suplementação com folato e B12 
pode ser considerada. 
Nível de evidência: Moderado 

Atualmente, as alternativas farmacológicas utilizadas 
para o tratamento da DP podem incluir levodopa, inibi-
dores da monoamina oxidase-B (MAO-B) e da catecol-
O-metiltransferase (ICOMT), anticolinérgicos e agonistas 
da dopamina187,188. Estudo que avaliou o uso dos medica-
mentos com o estado nutricional verificou relação entre o 
uso de levodopa ou dose equivalente de levodopa e o risco 
nutricional avaliado pela Mini Avaliação Nutricional (MAN), 
mas não observou esta associação para o uso de agonistas 
dopaminérgicos189. Outros estudos apresentaram resultados 
congruentes aos achados190,191. 

Entretanto, considerando-se que a maioria dos estudos é 
transversal, não se pode estabelecer relação de causa e efeito 
entre o uso de levodopa e pior estado nutricional, pois ainda 
é desconhecido se o uso mais elevado de levodopa induz 
à piora do estado nutricional, ou se pacientes com quadros 
mais graves da doença e consequente pior estado nutricional 
fazem uso de doses mais elevadas do fármaco. De qualquer 
forma, alguns possíveis mecanismos relacionados são suge-
ridos para influência da levodopa no estado nutricional.
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Deste modo, destacam-se alguns efeitos adversos repor-
tados pelo uso do medicamento que podem influenciar a 
ingestão alimentar, como náusea, vômito, dor e desconforto 
gastrointestinal, diarreia e sensação de sabor amargo. A 
indução de discinesias também é apontada como um efeito 
adverso da levodopa e pode aumentar o gasto energético 
e ainda prejudicar a mastigação, impactando a ingestão 
alimentar190. 

Paralelamente, a interação droga-nutriente da levodopa e 
as proteínas deve ser destacada, pois o fármaco e os amino-
ácidos competem pelo mesmo mecanismo de transporte ativo 
no trato gastrointestinal e na barreira hematoencefálica, de 
modo que refeições hiperproteicas associadas à ingestão 
do medicamento favorecem esta interação, ocasionando 
prejuízos de flutuações motoras ao paciente188,192. 

Entretanto, a levodopa oral padrão possui meia vida 
curta de aproximadamente 90 minutos, o que requer a 
administração de múltiplas doses ao longo do dia, o que 
pode ser um fator que favorece a baixa ingestão alimentar, 
pois recomenda-se um intervalo de jejum de, no mínimo, 
30 minutos antes ou 1 hora após as refeições para a admi-
nistração do medicamento188. Há profissionais que reco-
mendam o consumo de dieta pobre em proteínas, apesar 
de não haver evidências suficientes para apoiar o seu uso, 
ou de redistribuição de proteínas, para pacientes que tomam 
altas doses de levodopa, o que pode resultar em ingestão 
insuficiente de proteínas e piores consequências ao estado 
nutricional174,192,193.

Outros estudos avaliam possíveis efeitos da L-dopa no 
metabolismo de lipídeos, carboidratos e do músculo esque-
lético194,195. Os achados sugerem distúrbios metabólicos com 
mudança do metabolismo de lipídios para carboidratos, tanto 
no músculo esquelético quanto no tecido adiposo, com um 
efeito antilipolítico da L-dopa no tecido adiposo, indicando 
a não indução da perda de gordura por meio de influências 
diretas e agudas no metabolismo do tecido adiposo195. Em 
contrapartida, outro estudo sugere que essas alterações não 
sejam apenas decorrentes da administração de levodopa, 
mas podem ser em parte dos processos de envelhecimento196. 
Observou-se, ainda, redução na captação de glicose pelo 
músculo esquelético, o que poderia induzir a intolerância à 
glicose, sugerindo a perda de gordura pela maior atividade 
lipolítica das células de gordura envelhecidas devido ao 
aumento dos níveis de insulina circulante195,196. No entanto, 
as inter-relações entre os fármacos e o metabolismo ainda 
precisam ser mais bem estabelecidas.

Continuamente, outro mecanismo de interação entre 
a levodopa e o estado nutricional está relacionado a 
elevações nos níveis de homocisteína197-199. Onde sugere-
se que a relação L-dopa e homocisteína se dê pelo 
mecanismo de O-metilação de levodopa, pela enzima 

catecol-O-metiltransferase (COMT), para 3-O-metildopa 
que utiliza a S-adenosilmetionina (SAM) como doador de 
metil, produzindo S-adenosilhomocisteína (SAH), sendo a 
SAH rapidamente hidrolisada em homocisteína197. 

Entretanto, as implicações clínicas da hiperhomocistei-
nemia ainda não são bem esclarecidas, mas têm sido asso-
ciada a doenças cardiovasculares, demência e depressão, 
além de aterosclerose e doenças vasculares trombóticas, por 
danos ao revestimento endotelial arterial197,200. 

A metabolização da homocisteína em metionina requer 
vitamina B12 e folato como cofatores; uma outra via é a 
metabolização da homocisteína em cistationina, para a 
qual a vitamina B6 é usada como cofator. Assim, defici-
ências de vitamina B6, vitamina B12 e folato poderiam 
intensificar a hiperhomocisteinemia. Um estudo clínico 
correlacionou a hiperhomocisteinemia com os níveis de 
vitamina B avaliado por folato, vitamina B12 e vitamina 
B6, sugerindo que pacientes em uso de levodopa teriam 
necessidades mais altas dessas vitaminas para manter 
níveis de homocisteína, podendo se beneficiar da suple-
mentação198,200,201. Estudo clínico controlado e randomi-
zado que avaliou os efeitos da vitamina B12 e folato em 
pacientes com DP recebendo levodopa observou que a 
combinação de vitamina B12 e folato diminuiu significa-
tivamente a homocisteína no plasma197,199. 

Há recomendação de fórmula específica ou su-
plementação de micronutrientes? 

Recomendamos que os pacientes com DP devam ser 
submetidos ao monitoramento constante do perfil de 
vitaminas, durante o curso da doença, podendo ser 
necessário suplementar vitamina D, bem como B6, 
B12 e ácido fólico, principalmente nos que utilizam 
farmacoterapia com levodopa.
Nível de evidência: Baixo, Opinião de especialista

Pacientes com DP avançado e disfagia grave deve-
rão utilizar ostomias como via para TN de médio a 
longo prazo.
Nível de evidência: Baixo, Opinião de especialista

Há um crescente interesse pelo papel do estresse oxidativo 
no processo neurodegenerativo, tornando as propriedades 
antioxidantes das vitaminas e suas funções biológicas de 
regulação da expressão genética fonte de estudos para o 
tratamento da DP202. Alguns estudos indicam que a suple-
mentação adequada de vitaminas pode melhorar os sintomas 
clínicos de pacientes com DP202. No entanto, existem poucos 
estudos randomizados controlados e os dados sobre a 
associação entre vitaminas antioxidantes, como vitamina 
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C, E e A, e carotenoides ainda são inconclusivos, tornando 
a suplementação de rotina dessas vitaminas ainda não 
recomendada3.

Estudos apontam um potencial papel da vitamina D como 
antioxidante, inclusive com ação no cérebro203. Desta forma, 
o papel da vitamina D nas doenças neurodegenerativas, 
inclusive na DP tem sido amplamente estudado. Ainda não 
está claro se a vitamina D está relacionada à gravidade dos 
sintomas da DP e à progressão clínica, entretanto, existe 
correlação entre baixos níveis de soro 25(OH)D e risco 
aumentado de desenvolver DP3,203-205. Em contrapartida, 
níveis mais altos de 25(OH)D parecem estar associados 
a melhores sintomas motores, especialmente com melhor 
controle de equilíbrio3,203.

No que tange às vitaminas do complexo B, importante 
salientar associação entre levodopa e níveis séricos baixos 
de folato e vitamina B12206-208. Por outro lado, a adminis-
tração dessas vitaminas é eficaz na redução dos níveis de 
homocisteína e deve ser sempre considerada para prevenir a 
neuropatia e outras complicações associadas à hiper-homo-
cisteinemia3,208,209. Um estudo buscou avaliar a prevalência 
de vitamina B12 baixa e sua associação com altas taxas de 
homocisteínas e encontrou que, na DP recém diagnosticada, 
baixos níveis séricos de B12 foram comuns, sendo conside-
rado preditor para piora da mobilidade, enquanto homocis-
teína elevada se relacionou com maior declínio cognitivo209.

O papel da suplementação de prebióticos, probióticos ou 
simbióticos no tratamento de doenças neurodegenerativas 
apresenta resultados controversos e/ou inconclusivos. De 
forma geral, as evidências científicas atuais pontuam sobre 
os potenciais benefícios da utilização, principalmente de 
prebióticos, para manejo de efeitos gastrintestinais da DP.  

A constipação é o sintoma não motor mais frequente e a 
manifestação de disfunção gastrointestinal mais prevalente 
em pacientes com DP37,38. Decorre de um processo neuro-
degenerativo, envolvendo o sistema nervoso entérico e a 
discinesia do assoalho pélvico, associado ao efeito cola-
teral de certos medicamentos para DP, como os agonistas 
dopaminérgicos e anticolinérgicos. Fatores ambientais, 
como reduzida atividade física e hidratação, contribuem 
para o agravamento do sintoma. As estratégias comuns de 
gestão nutricional incluem o aumento da ingestão de fibras e 
líquidos37,38. Um estudo aleatório recente com 120 pacientes 
demonstrou que, comparado ao placebo, o consumo diário 
de um leite fermentado, contendo probióticos e fibras prebi-
óticas, por 4 semanas, resultou não apenas no aumento do 
número de evacuações completas, mas também na melhoria 
da consistência das fezes, bem como na maior redução do 
uso de laxantes39.

Entretanto, uma preocupação com a suplementação de 
probióticos na DP é que algumas espécies de Enterococcus 

usadas em probióticos podem inativar ou reduzir a eficácia 
da levodopa, por meio de sua atividade da enzima tirosina 
descarboxilase. A relevância desse achado para pacientes 
com DP e a segurança dos probióticos contendo cepas 
bacterianas capazes de produzir a enzima tirosina descar-
boxilase são questões importantes que aguardam maiores 
esclarecimentos40. Dessa forma, o uso de probióticos ainda 
carece de maior aprofundamento.

No que diz respeito à TN e ao uso de fórmulas específicas, 
a literatura é extremamente escassa. Atualmente, existe reco-
mendação para colocação de ostomia, nos estágios finais 
da doença, devido à disfagia grave, tornando obrigatória 
a nutrição enteral de médio/longo prazo como forma de 
prevenir desnutrição, perda de peso e aspiração41,42.

Demências

Como deve ser feito o acompanhamento nutri-
cional no paciente com DA?

O acompanhamento nutricional do paciente com DA 
deve ser realizado por meio de anamnese alimentar, 
com atenção às alterações na ingestão de nutrientes 
e modificações do peso corporal e exame físico dire-
cionado para avaliação da massa magra. Análise da 
capacidade funcional deve fazer parte da avaliação 
nutricional do paciente com DA. 
Nível de evidência: Opinião de especialista

A DA é uma doença degenerativa, caracterizada pela 
perda progressiva das funções cognitivas devido a danos 
no tecido cerebral. É a forma mais comum de demência, 
representando cerca de 50 a 70% dos casos210. Os fatores 
de risco para desenvolvimento da DA são idade e história 
familiar211. Porém, além destes fatores não modificáveis, 
fatores ambientais, como estilo de vida, sedentarismo, maus 
hábitos alimentares e certas patologias, dentre elas a hiper-
colesterolemia, diabetes, hipertensão e obesidade, podem 
influenciar na prevalência.

Estudos atuais vêm correlacionando a microbiota intes-
tinal, que é altamente sensível a estímulos externos (dieta, 
privação de sono, distúrbios do ciclo circadiano e compor-
tamento sedentário), destacando sua possível ação para 
alguns processos fisiológicos cerebrais, como mielinização, 
neurogênese e ativação microglial, sugerindo sua partici-
pação na DA150.

A desnutrição é uma das condições mais importantes que 
afeta negativamente a saúde dos idosos, particularmente 
pacientes com demência. Um estudo realizado no sul da 
Itália, com 90 pacientes portadores de DA que viviam em 
domicílio, demonstrou a alta prevalência de desnutrição (mais 
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de 95% dos pacientes estavam desnutridos ou em risco de 
desnutrição) associado à redução do estado funcional212. 
A principal justificativa para a desnutrição no paciente com 
DA é o fato de que a demência progressiva induz depen-
dência nas atividades da vida cotidiana, principalmente 
relacionadas à alimentação213. Na fase inicial da DA, o 
déficit de memória e a desorientação temporal e espacial, 
bem como os distúrbios da funcionalidade, podem interferir 
na habilidade de escolher alimentos, preparar e realizar as 
refeições. Nos estágios posteriores, a perda completa de 
independência impede que o paciente lide sozinho com sua 
alimentação. Os pacientes cursam com hiporexia, dificuldade 
de mastigação, intolerância a certas consistências, disfagia 
e recusa alimentar, pois o paciente deixa de reconhecer o 
alimento214. O estado nutricional se deteriora à medida que 
a dependência e as necessidades de cuidado aumentam. 
Neste sentido, a avaliação nutricional deve fazer parte da 
rotina desses pacientes, visando ao diagnóstico precoce 
de desnutrição, que tende a aparecer com o tempo de 
progressão de doença215. 

Várias ferramentas podem ser utilizadas para avaliar o 
estado nutricional, detectar carências e desnutrição. A Mini 
Avaliação Nutricional (MAN) é uma das ferramentas mais 
utilizadas para triagem nutricional do idoso internado, institu-
cionalizado ou no domicílio216. Outro método muito utilizado 
na prática clínica é a Avaliação Subjetiva Global (ASG). Este 
método consiste em um questionário que avalia peso corporal 
e história de perda de peso recente, alteração na ingestão de 
alimentos, sinais e sintomas relacionados ao trato digestivo 
e tolerância, modificações na capacidade funcional, estresse 
metabólico relacionado à doença e exame físico com sinais 
de perda de gordura, massa magra e presença de edema. 
O acompanhamento nutricional também pode ser realizado 
por meio de medidas antropométricas e inquérito alimentar. 
A investigação referente ao número de refeições, qualidade, 
consistência dos alimentos e uso de suplementos nutricionais 
é uma forma de quantificar a ingestão de nutrientes, possibi-
litando uma adequação para atingir as necessidades nutri-
cionais. Medidas antropométricas devem ser realizadas para 
acompanhar a estabilidade ou perda de peso. As principais 
medidas que devem ser avaliadas são peso, altura, índice de 
massa corporal (IMC), circunferência do braço217, abdome 
e panturrilha (CP). A mensuração da CP é prática e de fácil 
realização. Está indicada para estimar a massa magra, avaliar 
performance física, além da relação com sobrevida e risco 
de readmissão hospitalar218,219. A função muscular modifica-
se precocemente, com alteração do estado nutricional. A 
mensuração da força de preensão palmar é uma das formas 
de verificar a capacidade funcional. Esta medida é capaz 
de mostrar a evolução favorável ou não do cuidado com o 
paciente idoso e, ainda, avaliar se a TN está atendendo ao 
objetivo proposto. 

O uso de instrumentos de avaliação de função muscular, 
como dinamometria ou quantificação muscular, como DEXA 
e bioimpedância, podem ser úteis no diagnóstico precoce 
de sarcopenia associada à DA216.

Um programa de educação nutricional pode proporcionar 
efeitos positivos sobre o peso e estado nutricional, função 
cognitiva e qualidade de vida. A intervenção nutricional 
em pacientes com DA reduziu a morbidade e mortalidade, 

portanto, devem ser acompanhadas, aferindo os resultados 
e realizando os ajustes até que os objetivos previamente 
definidos sejam alcançados213,220.

Há evidências favoráveis ao uso de nutrientes 
específicos para prevenção da DA?

Atualmente, não existem evidências científicas sufi-
cientes para recomendação de nutrientes específicos 
para prevenção da DA. A adoção de um padrão ali-
mentar saudável, rico em nutrientes frescos, azeite, 
legumes e verduras, com propriedades anti-inflama-
tórias e antioxidantes, e evitando industrializados 
(dieta mediterrânea), parece estar relacionado com 
um menor risco de desenvolver DA. 
Nível de evidência: Baixo

O estresse oxidativo e inflamação estão presentes na 
fisiopatologia da DA, causando alterações estruturais que 
comprometem o tecido cerebral221. Além disso, a deficiência 
de micronutrientes, uma condição comumente encontrada 
nos idosos com estado nutricional comprometido, acelera 
o envelhecimento e a deterioração dos neurônios. Por 
estes motivos, supõe-se que a ingestão de nutrientes com 
capacidade antioxidante, tais como vitaminas C, E, selênio 
e ômega-3, e o uso de suplementação de micronutrientes 
possam apresentar efeitos positivos na prevenção e na 
progressão da DA221.

No entanto, apesar de alguns estudos apresentarem 
desfechos favoráveis relacionados ao uso destes nutrientes 
como agentes antioxidantes na prevenção do desenvol-
vimento de demências, os resultados de ensaios clínicos 
ainda são controversos222. Dietas ricas em frutas, vegetais, 
grãos, cereais, peixes e óleos ricos em ômega-3 podem 
diminuir o risco de demência e DA, especialmente entre 
os não portadores do alelo ApoE4223-225. Porém, mais 
pesquisas específicas são necessárias para identificar a 
quantidade ideal dos nutrientes que poderiam apresentar 
esse efeito protetor. Estudos que avaliaram a eficácia de 
vitamina C, E, selênio, ômega 3 e flavonoides são incon-
sistentes para comprovar o papel deles na prevenção 
da DA, em grande parte devido às limitações desses 
estudos221,226,227.
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A dieta Mediterranean-DASH Intervention for Neurode-
generative Delay (MIND), uma combinação entre a dieta 
Mediterrânea e a dieta Dietary Approaches to Stop Hyperten-
sion (DASH), baseia-se na promoção de alimentos de origem 
vegetal e na limitação dos produtos de origem animal e dos 
alimentos com elevado teor de gordura saturada. Alguns 
trabalhos apontam que a adesão a esta dieta pode ter um 
efeito neuroprotetor e antioxidante, favorecendo um processo 
de declínio cognitivo mais lento228,229. 

A dieta e o estilo de vida mediterrâneos estão associados 
à longevidade cognitiva230. O benefício de um estilo de vida 
saudável na progressão da doença foi confirmado em vários 
ensaios clínicos aleatorizados, como os estudos FINGER231, 
MAPT232, ENLIGHTEN233 e SPRINT-MIND234. Embora ainda não 
exista comprovação do real benefício da dieta mediterrânea 
no cérebro, seu efeito na melhoria da saúde cardiovascular, 
comparado à dieta ocidental típica, parece reduzir o risco 
de demência e um envelhecimento mais lento do cérebro235. 

Há evidência que suportem a recomendação 
de uso de nutrientes específicos para trata-
mento da DA? 

Para todos os nutrientes específicos estudados até o 
momento (ácidos graxos ômega-3, vitaminas D, E e 
do complexo B, selênio e cobre), as evidências atuais 
dos ensaios clínicos não recomendam seu uso de ro-
tina, exceto em deficiências nutricionais específicas, 
e são improváveis de serem eficazes para o trata-
mento ou regressão da DA.
Nível de evidência: Baixo

Vários nutrientes desempenham papéis importantes para 
o metabolismo e a integridade do cérebro. Eles são cons-
tituintes essenciais do tecido cerebral, por exemplo, ácidos 
graxos das membranas neuronais, precursores de neurotrans-
missores, como aminoácidos específicos, ou atuam como 
cofatores para processos metabólicos, como as vitaminas 
do complexo B. Devido às suas propriedades antioxidantes, 
alguns nutrientes (por exemplo, vitamina E, selênio, cobre) 
podem proteger o tecido cerebral de danos oxidativos236.

Todavia, com base em ensaios de intervenção que foram 
realizados para verificar a eficácia da suplementação de 
nutrientes específicos no controle da DA, até o momento, 
as evidências atuais sugerem que os suplementos nutricio-
nais específicos são improváveis de serem eficazes para o 
tratamento ou a regressão da demência de DA. Os estudos 
existentes são, no entanto, limitados e heterogêneos em 
relação ao tipo e ao estágio da demência, dose de suple-
mento nutricional e duração de tratamento236. 

Os ácidos graxos ômega-3 são importantes constituintes 
do cérebro, exercendo efeitos anti-inflamatórios, além de 

evidências epidemiológicas que sugerem uma relação entre 
sua ingestão alimentar e a função cognitiva237. Os efeitos 
da suplementação de ômega-3 sobre a cognição foram 
examinados em duas revisões sistemáticas de metodologia 
robusta238,239. A maioria dos estudos usou uma combinação 
de ácido docosaexaenoico (DHA) e ácido eicosapentaenoico 
(EPA) para suplementação, com predomínio de DHA, duração 
do tratamento de 13 a 81 semanas e nenhum efeito sobre a 
cognição foi encontrado238,239. Com base nestas evidências, 
não recomendamos o uso de suplementos de ácidos graxos 
ômega-3 em pessoas com DA, para correção de deficiência 
cognitiva ou declínio cognitivo adicional.

Funções neuroprotetoras também foram atribuídas à vita-
mina D, mas, até o momento, nenhum ensaio clínico robusto 
está disponível sobre os efeitos da suplementação de vitamina 
D na melhora do desempenho cognitivo em pacientes com 
DA sem deficiência de vitamina D240,241. Independentemente 
da presença de demência, uma deficiência existente de vita-
mina D deve ser corrigida por uma suplementação adequada.

Também não recomendamos a administração rotineira 
de multivitamínicos ou uso de vitamina E, selênio, cobre, 
vitamina B1, vitamina B6, vitamina B12 e ácido fólico, em 
pacientes com DA, com o objetivo de melhorar a função 
cognitiva ou declínio cognitivo adicional242-245.

Importante lembrar que, no caso de deficiências nutri-
cionais específicas, que ocorrem principalmente como 
consequência de doenças associadas à má absorção intes-
tinal, distúrbios metabólicos ou aumento da excreção de 
nutrientes, os respectivos nutrientes devem ser suplementados, 
de preferência, conforme as dosagens recomendadas (não 
megadoses). Efeitos potencialmente tóxicos de altas doses 
devem ser tomados em consideração. Quando não existe 
deficiência, no entanto, a suplementação específica não 
parece razoável e, geralmente, recomendamos fornecer 
quantidades adequadas de todos os nutrientes essenciais 
por meio de um padrão alimentar saudável.

Como acompanhar e intervir nos pacientes 
com DA avançada?

Em pacientes com DA avançada, devemos priorizar 
a alimentação habitual ou adaptada, para promo-
ver conforto e maior segurança alimentar (comfort 
food). Na fase avançada, não indicamos a instala-
ção de dispositivos para alimentação artificial (son-
das ou cateteres) para iniciar TNE ou parenteral.
Nível de evidência: Alto

Não há evidências conclusivas que apoiem o início 
da TN (alimentação por sondas e nutrição parenteral) 
em pacientes com demência avançada. Na verdade, por 
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questões éticas, não existe um único estudo prospectivo 
randomizado controlado avaliando um potencial bene-
fício. Existem algumas evidências disponíveis por estudos 
retrospectivos e ensaios prospectivos observacionais sobre 
alimentação por sonda e mortalidade em pacientes com 
demência avançada246-249. 

Em estudos controlados, nenhuma diferença signifi-
cativa foi encontrada entre as taxas de mortalidade dos 
pacientes com demência avançada recebendo alimentação 
por sondas e aqueles com alimentação oral246-248. Uma 
revisão Cochrane, que reuniu todos os estudos relevantes, 
identificou seis ensaios controlados que avaliaram a morta-
lidade e não encontrou nenhuma evidência de aumento 
da sobrevida em pacientes com demência avançada que 
tinham recebido TNE249. 

Uma grande análise de banco de dados prospectiva, 
publicada por Teno et al.250, adicionou evidências valiosas 
que confirmam as últimas afirmações. Os autores avaliaram 
36.492 residentes de lares de idosos dos EUA com demência 
avançada e problemas alimentares desenvolvidos. O estudo 
comparou 1.956 residentes que foram submetidos à inserção 
de GEP com 34.536 residentes que foram alimentados por 
via oral e não encontraram nenhuma diferença significativa 
quanto à sobrevida. Nenhuma evidência foi encontrada 
quanto à eficácia da alimentação por sonda na demência 
avançada em relação à qualidade de vida, lesões por 
pressão, função física e mental, sintomas psiquiátricos e 
comportamentais na demência250.

Por isso, como estratégia para manutenção da dieta 
exclusivamente por via oral e para reduzir a ansiedade de 
cuidadores e familiares, há fortes evidências de que a suple-
mentação nutricional oral tem resultados positivos no peso 
corporal de pacientes com DA251,252. Consequentemente, o 
suplemento nutricional oral é recomendado para pacientes 
com demência e ingestão insuficiente pela alimentação 
habitual. Uma vez que a suplementação for prescrita, é 
importante mencionar que o consumo deve ser garantido 
por supervisão e ajuda de familiar ou cuidador. Além disso, 
o suplemento nutricional oral deve sempre ser considerado 
como apenas uma ferramenta para garantir a manutenção 
da dieta oral em pacientes com demência de Alzheimer e 
ingestão alimentar reduzida.

Nesse contexto, a alimentação de conforto, ou “comfort 
food”, tem papel fundamental para garantir a melhor 
ingestão por via oral, pois significa realizar refeições que 
tragam um estado de máximo prazer, livre de padrões pré-
determinados e restrições ou porcionamentos controlados253. 
Em geral, enquadra-se no contexto psicossocial e afetivo do 
paciente e, portanto, podem trazer um outro significado para 
uma alimentação dentro de suas preferências e crenças. Por 
significar uma alimentação livre, não há qualquer tipo de 

controle de metas calóricas e proteicas a serem atingidas, e 
o paciente faz escolhas de consistências, porções e horários, 
com o objetivo de manter a alimentação exclusivamente por 
via oral254.

Há papel da TN no fim de vida? Até quando 
indicar/manter TN invasiva?
A TNE ou parenteral são, em princípio, procedimen-
tos de prolongamento da vida. Se este prolonga-
mento não é mais uma meta alcançável, a quali-
dade de vida e o conforto devem ser considerados 
exclusivamente. Portanto, em fase final de vida, a 
indicação de nutrição por via enteral ou parenteral 
deve ser evitada.
Nível de evidência: Muito baixo

Sabe-se que a nutrição é um fator de grande preocupação 
entre os familiares e cuidadores de pacientes com DA em 
fase terminal, e pode gerar angústia quando o paciente não 
está se alimentando. Muitas vezes, há o sentimento de deixar 
seu familiar “morrer de fome” ou sensação de abandono. É 
muito comum, e até esperado que, na fase de terminalidade, 
o paciente apresente uma redução, ou até mesmo rejeição 
ao ato de alimentar-se e seja dependente de outros para 
fazê-lo255. 

Nesta situação, há forte tendência das equipes de saúde, 
médicos e cuidadores indicarem alimentação por meio de 
sondas e cateteres. Porém, um estudo observacional prospec-
tivo demonstrou que a indicação de gastrostomia, em idosos 
com demência avançada em terminalidade, não impactou 
em redução da mortalidade256. Especialmente nos casos em 
que houve necessidade de contenção do idoso, para manter 
o dispositivo da nutrição artificial, houve aumento do risco 
de aspiração pulmonar, lesão por pressão e desconforto 
intestinal. Uma outra metanálise concluiu que não há prova 
suficiente que sustente a nutrição enteral em idosos terminais 
com demência avançada, tanto para aumentar a sobrevida 
quanto para melhorar do estado nutricional256.

Assim, como a nutrição enteral e parenteral são proce-
dimentos invasivos e de prolongamento da vida, não devem 
ser iniciados em hipóteses em que não tragam benefícios na 
fase de terminalidade, especialmente para os pacientes onde 
a morte é iminente ou com doença avançada incurável para 
possibilidades terapêuticas, e que não pode ser revertida 
com nenhum tratamento257,258. Uma fase terminal de vida é 
um momento que deve ser considerado e tratado de forma 
multidisciplinar, especialmente em relação aos cuidados 
nutricionais, que ganham um grande espaço, já que o ato 
de se alimentar transcende a simples necessidade de obter 
calorias e nutrientes259. Assim sendo, é um grande desafio 
prover uma alimentação que contemple o conforto diante 
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das mais diversas adversidades e dificuldades enfrentadas 
pelo paciente e seus cuidadores ou familiares na termi-
nalidade. Por isso, uma equipe interdisciplinar tem papel 
fundamental nesse cuidado de fim de vida, orientando e 
acolhendo os familiares quanto às condutas e às necessi-
dades dos pacientes, sempre respeitando sua autonomia e 
individualidade.
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