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INTRODUCAO

Os disttrbios neurolégicos sdo a principal causa de incapacidade e a
segunda principal causa de morte em todo o mundo. Nos ¢ltimos 30 anos, os
nUmeros absolutos de mortes e pessoas com deficiéncia por doencas neuro-
|6gicas aumentaram substancialmente, particularmente em paises de baixa e
média renda e mais aumentos séo esperados globalmente como resultado do
crescimento e envelhecimento da populacéo. Este aumento no nimero absoluto
de pessoas afetadas sugere que os avangos na prevencdo e no fratamento

de distirbios neurolégicos ndo sdo suficientemente eficazes para combater
a demografia global atual de doencas neurolégicas. Por conseguinte, séo
necessdrias medidas urgentes para orientar planos de acéo para prevencéo,
assisténcia & sadde e pesquisa, para enfrentar o crescente desafio de problemas

neurolégicos'.

Hé grande impacto das doencas neurolégicas na carga global de doenca
(Global Burden Disease), medida que visa quantificar a magnitude da perda
de salde devido a doencas e lesées. Para essa andlise, séo usadas as métricas
do célculo 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 obijetivo dessa métrica
é obter medidas compardveis e abrangentes de sadde da populagéo entre os
paises (diagndstico e monitorizacdo de tendéncias) e contribuir para decisées
estratégicas a nivel mundial (OMS, ONU), regional e nacional?.

Na Figura 1, pode-se observar o grdfico adaptado do DALY global das
principais doencas neurolégicas divididas por idade.
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Figura 1 - Principais doengas neurolégicas por idade, adaptado de Feigin et al.". SNC = sistema nervoso central
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Numerosas doencas neurolégicas demonstram um
grande impacto no estado nutricional dos pacientes. InGmeras
causas contribuem para essa associagdo: imobilidade,
alteracéo da funcdo motora e vdrios distdrbios neuropsico-
l6gicos s@o bastante frequentes nesses pacientes. Contudo,
o principal contribuinte é a disfagia orofaringea, pois afeta
amplamente a seguranca respiratéria devido ao aumento do
risco de aspiracdo e eficdcia da degluticdo, levando ao perigo
impeditivo de nutricdo e um risco de hidratacdo insuficiente®.
Dessa forma, estudar a condicéo nutricional nas principais
doencas neurolégicas é fundamental para melhor conducéo
desses pacientes.

Portanto, serdo abordadas, nessa diretriz, as condicoes
neurolégicas agudas e crénicas com maiores taxas de
prevaléncia, e que cursam frequentemente com disfagia e
desnutricdo. Serdo abordados acidente vascular cerebral
(AVC) e trauma cranioencefélico (TCE), entre os neuro-
criticos, assim como o manejo da disfagia, em ambos os
casos. Entre as doencas neurodegenerativas, abordaremos
esclerose lateral amiotréfica (ELA), doenca de Parkinson (DP)
e esclerose multipla (EM). Por fim, seréo abordados aspectos
gerais das principais deméncias, com destaque para doenca
de Alzheimer.

METODO

A presente diretriz foi elaborada no formato de perguntas
e respostas, considerando os principais estudos recentes
de relevéncia cientifica, baseado no sistema Grading of
Recommendations, Assessment, Development and Evaluation

(GRADE). O sistema GRADE é utilizado a fim de garantir o
melhor embasamento cientifico que suporte cientificamente
as recomendacdes para adotar ou rejeitar uma conduta
especifica. O Quadro 1 apresenta os critérios de selecdo
baseados em tal critério, onde o nivel da evidéncia foi
classificado em quatro categorias distintas: alto, moderado,
baixo e muito baixo.

Apesar de ressaltamos na diretriz as melhoras evidéncias
cientificas recentes para pacientes neurolégicos, as decisdes
clinicas devem considerar o conjunto de condigées clinicas
e circunstancias individuais de cada paciente.

ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL

O AVC é uma das principais doencas neurolégicas
agudas e causa de incapacidade e morte em todo o
mundo. Possui altissima carga global de doenca, ainda
mais impactante em pafses de baixa e média renda,
contribuindo com altos custos em sadde. Os principais
fatores de risco sdo idade avancada, hipertenséo, taba-
gismo, doencas cardiacas, diabetes, ataques isquémicos
transitérios, inatividade fisica, dlcool, dieta inadequada
e obesidade®.

Em 2016, houve 13,7 milhdes de novos AVCs em todo o
mundo, sendo 87% deles de origem isquémica*. No Brasil,
um inquérito epidemiolégico de base domiciliar evidenciou
a prevaléncia de 1,5% de pacientes apés AVC na populacéo
geral. Em relacdo & carga de AVC por 100.000 habitantes
brasileiros, em 2016, houve uma incidéncia de 138,91,

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

Nivel Definicao Implicacdes Fonte de informacao
Alto Ha forte confianca de que o E improvavel que trabalhos ¢ Ensaios clinicos randomizados bem delineados,
verdadeiro efeito esteja adicionais irdo modificar a com amostras representativas
proximo daquele estimado confianca na estimativa do efeito e Em alguns casos, estudos observacionais bem
delineados, com achados consistentes*
Moderado Ha confianca moderada no Trabalhos futuros poderdo mudara e Ensaios clinicos com limitagdes leves™
efeito estimado confianga na estimativa de efeito, ¢ Estudos observacionais bem delineados, com
podendo modificar a estimativa achados consistentes®
Baixo A confianga no efeito é limitada  Trabalhos futuros provavelmente ¢ Ensaios clinicos com limitagdes moderadas**
terdo impacto importante em nossa e Estudos observacionais comparativos: coorte e
confianga na estimativa do efeito caso-controle
Muito Baixo A confianga na estimativa de Qualquer estimativa de efeito & ¢ Ensaios clinicos com limitagdes graves™
efeito € muito limitada. incerta ¢ Estudos observacionais comparativos com presenca

Ha importante grau de
incerteza nos achados

de limitagcdes™
¢ Estudos observacionais ndo comparativos
¢ QOpinido de especialistas

kK

Fonte: Elaboragdo GRADE Working Group: <http://www.gradeworkinggroup.org>

*Estudo de coorte sem limitagbes metodoldgicas, com achados consistentes, apresentando tamanho de efeito grande e/ou gradiente dose-resposta.
*Limitagdes: vieses no delineamento do estudo, inconsisténcia nos resultados, desfechos substituidos 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 incapacidade®. Aproximadamente um terco
dos individuos que se recuperam de seu primeiro AVC ferd
outro AVC dentro de 5 anos.

Pacientes apds AVC sd@o propensos & desnutricéo e &
desidratacéo, em decorréncia, principalmente, de disfagia,
comprometimento da consciéncia, déficits de percepcdo
e disfuncdo cognitiva. Estar desnutrido ou em risco de
desnutricdo & admissdo hospitalar estd associado a risco
aumentado de mortalidade e mau prognéstico®. Além disso,
o estado nutricional pode piorar durante a primeira semana
apés um AVC’. Dessa forma, o correto manejo da terapia
nutricional (TN), na fase aguda do AVC, é fator contribuinte
para desfecho clinico e neurolégico.

Estudo realizado por Gomes et al.® avaliou 543 pacientes
dentro de 48 horas apds o quadro de AVC e utilizou a
ferramenta Malnutrition Universal Screening Tool (MUST),
para avaliar o risco de desnutrigéo. Os autores encontraram
taxa de mortalidade em 6 meses aumentando de 6%, nos
pacientes ndo desnutridos, para 42% nos que apresentavam
desnutricdo. O risco de desnutricéo foi capaz de prever a
mortalidade em 6 meses, o tempo de permanéncia e os custos
(relacionados a internacées, primeira e recorrentes, durante o
periodo de acompanhamento), independentemente da idade,
sexo, etnia, tipo de AVC, gravidade e vdrios fatores de risco
para AVC¢. A avaliacdo do risco nutricional pode ajudar a
identificar os individuos que tém maior probabilidade de se
beneficiar da TN.

Qual é a recomendacéo nutricional para o pa-
ciente em fase aguda do AVC? Ha recomenda-
cto de formula especifica?

Recomendacdo: Recomendamos uma oferta energé-
tica de 15 a 20 kcal/kg/dia inicial e progredir para
25 a 30 kcal/kg/dia, apés o quarto dia, nos pacien-
tes em recuperagdo. Caso disponha de calorimetria
indireta (Cl), ofertar na fase inicial entre 50 e 70%
do gasto energético aferido. Quanto a oferta protei-
ca, recomendamos 1,5 a 2,0 g/kg®.

Em pacientes obesos, se a Cl ndo estiver disponi-
vel, deve-se utilizar 11-14 kcal/kg/dia do peso real,
para pacientes com IMC entre 30-50 kg/m?, e 22-
25 kcal/kg/dia do peso ideal, para IMC eutréfico, se
IMC > 50 kg/m?2. Fornecer 2 gramas de proteina por
kg de peso ideal por dia, caso IMC entre 30-40 kg/
m? e até 2,5 gramas por kg de peso ideal por dia,
se IMC > 40 kg/m?%,

Recomendamos o uso de férmulas enterais padrédo
para inicio de TN em pacientes apés AVC.

Nivel de evidéncia: Opinido de Especialista

No estdgio agudo do AVC, pode ocorrer uma ampla
gama de alteragdes neuroldgicas que afetam a alimen-
tacdo, como a falta de controle postural, disfuncéo de
membro superior, rebaixamento do nivel de consciéncia
que pode necessitar de ventilacdo mecanica, deficiéncias
visuais, cognitivas, perceptivas e de comunicacdo, além
de disfagia?. Existem poucos estudos que correlacionam
oferta calérica especifica nesta populagdo, portanto suge-
rimos considerar a mesma oferta energética i@ estabele-
cida em consensos para pacientes hospitalizados criticos.

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

Recomendacdo: Dietas com textura adaptada e
liquidos espessados podem reduzir a incidéncia
de pneumonia aspirativa, em pacientes apés AVC
que apresentem disfagia. Os pacientes devem
ser submetidos a uma avaliacdo detalhada da
funcionalidade de degluti¢do, incluindo risco de
broncoaspiragéo. Esta avaliagdo deve ser acom-
panhada e repetida regularmente, até que a fun-
cionalidade de degluticdo seja recuperada.

Nivel de evidéncia: Moderado

Todos os pacientes apés AVC que recebem dietas
com textura adaptada e liquidos espessados de-
vem ter acompanhamento e avaliagcdo nutricional
periédica.

Nivel de evidéncia: Moderado

Na fase aguda do AVC, até 50% dos pacientes apre-
sentam disfagia. Pacientes disfédgicos sdo suscetiveis a
desidratacéo e desnutricéo, e apresentam risco aumen-
tado de pneumonia aspirativa e mortalidade global®.

Embora intervencées para a modificacdo da textura
dos alimentos e liquidos seja bastante utilizada na prética,
existem poucos estudos na literatura, especialmente
devido & dificuldade de padronizacdo de nomenclatura
e & consisténcia da dieta e dos liquidos?. Um estudo com
56 pacientes com disfagia pseudobulbar avaliou o efeito
da modificacdo da consisténcia da dieta. O grupo que
recebeu dieta modificada (pastosa/cremosa) e liquidos
espessados apresentou, significativamente, menor inci-
déncia de pneumonia aspirativa, durante um periodo
de 6 meses'®.

Por outro lado, pode haver um impacto negativo da
modificagdo da dieta na qualidade de vida dos pacientes.
Alguns estudos demonstraram reducéo da ingestéo hidrica
em pacientes com liquidos espessados, desidratacéo e
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até aumento de ureia e creatinina''. Além disso, Bannerman
et al.” e Wright et al.'3, em seus estudos, mostraram que os
pacientes com dietas adaptadas para disfagia apresentaram
menor consumo energético-proteico quando comparados
aqueles que receberam uma dieta padrao'?'. Assim,
sugere-se que pacientes disfégicos tenham acompanhamento
multiprofissional e periédico, a fim de se evitar complicacées
relacionadas a disfagia, desidratacéo e desnutricéo.

Quando o paciente apés 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 ingestdo oral, por um pro-
fissional devidamente treinado, usando uma ferra-
menta de triagem vdlida.

Nivel de evidéncia: Moderado

A videofluoroscopia da degluti¢do ou a videoendos-
copia/nasofibroscopia da degluticGo devem ser rea-
lizadas em todos os pacientes considerados de alto
risco para disfagia orofaringea ou de alto risco de
broncoaspiragcdo, com base nos resultados da ava-
liagéo de degluticdo, para orientar o gerenciamento
da disfagia.

Nivel de evidéncia: Moderado

O tratamento deve ser precoce e incluir abordagens
comportamentais, como exercicios de degluticéo,
modificagées posturais e orientacées sobre a segu-
ranga da degluticdo.

Nivel de evidéncia: Moderado

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

Nivel de evidéncia: Baixo

A prevaléncia da disfagia é estimada em cerca de 50%
dos pacientes apés AVC agudo e sua instalacdo aumenta o
risco de complicacées, em especial pneumonia aspirativa,
desnutricdo e desidratacéo, e estd ligada ao aumento da
morbimortalidade'*. Sabe-se que, em pacientes apés AVC
agudo e/ou subagudo, a presenca de disfagia tem efeito
adverso no desfecho funcional e mortalidade, necessidade de
uso alimentacéo modificada ou por via alternativa de longa
permanéncia, necessidade de cuidados institucionais e alto
tempo de permanéncia hospitalar'®. 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 alimentacdo oral em segu-
ranca, além de contribuir com o programa de reabilitacéo'.

Para o rastreio da disfagia, algumas ferramentas podem
ser utilizadas e aplicadas por profissionais capacitados. O
teste de dgua (WSTs) é amplamente utilizado e consiste em
oferecer 50 ou 90 ml ao paciente, sendo considerado positivo
em caso de sinal clinico sugestivo de aspiracdo durante ou
apds a degluticdo. Neste caso, o paciente deve ser mantido
sem dieta oral e proposto seguimento para avaliacdo fono-
audiolégica e diagnéstico especifico. Além dos testes com
dgua, foram propostos testes de multiplas consisténcias, que
permitem, portanto, uma classificacéo passo a passo do
comprometimento da degluticdo e, geralmente, adicionam
recomendacdes quanto & consisténcia de dietas, conforme
sua avaliacdo de risco. Assim, o Gugging Swallowing Screen
(GUSS), por exemplo, avalia sequencialmente a capacidade
do paciente de engolir semissélido, liquido e sélido, em
volumes crescentes. O teste é encerrado se forem obser-
vados sinais de aspiracdo clinica. Como resultado deste
teste, a disfagia é classificada em uma das quatro categorias
(disfagia grave, moderada, leve ou néo) e, para cada nivel
de gravidade, recomenda-se uma dieta especial e estraté-
gias adicionais. Semelhante a esta abordagem, o teste de
degluticdo de volume-viscosidade (V-VST) avalia ingestdo
de diferentes volumes (5, 10 e 20 ml) e viscosidades (seme-
lhantes a néctar, liquido fino e mel), seguindo um algoritmo
definido. Apesar das diferencas metodolégicas entre os testes,
ndo hd, até o momento, estudos comparativos que ajudem
a determinar qual abordagem pode funcionar melhor no
contexto do AVC'®.

Titsworth et al.'® analisaram o efeito da implementacéo
de um protocolo de rastreio de disfagia pés-AVC, realizado
por enfermeiras e uma rdpida avaliacéo clinica da deglu-
ticdo por fonoaudidlogo, e observaram que a adesdo ao
rastreamento da disfagia quase dobrou (39,3%-74,2%) e
a incidéncia de pneumonia foi reduzida a mais da metade
(6,5% a 2,8%), apds sua implementacéo. Uma vez iden-
tificado o risco de disfagia ou aspiracdo, uma avaliagdo
clinica pelo fonoaudidlogo & beira do leito pode fornecer
informacées sobre o mecanismo de degluticdo e orientar
guanto ao manejo do paciente. No entanto, uma avaliacdo
a beira do leito tem acurdcia discutivel em prever a presenca
ou auséncia de aspiracéo'’. Assim, a associacdo com a
avaliagé@o instrumental (videofluoroscopia, nasofibroscopia
ou avaliacéo endoscépica de fibra éptica da degluticéo com
teste sensorial) permite ao clinico visualizar a fisiologia da
degluticdo, determinar a presenca ou auséncia de aspiracéo,
a quantidade de aspiracéo e os aspectos fisiopatoldgicos da
disfagia. N&o hé consenso na literatura quanto ao exame
complementar que melhor se aplique, sendo assim, a decisdo
sobre o método a ser empregado deve considerar a histéria

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

6



Diretriz BRASPEN de Terapia Nutricional no Paciente com Doencas Neurodegenerativas

e condicéo clinica do paciente. Evidéncias demonstram que
avaliacées instrumentais especificas, associadas & avaliacdo
realizada & beira leito, podem reduzir as taxas de pneumonia
e aumentar os desfechos funcionais'®. Os dados obtidos por
meio das avaliacées contribuem para formar um plano de
tratamento adequado e eficaz, que pode incluir terapia de
degluticdo e recomendacdes de dieta'?.

Vdrias revisdes sistemdticas demonstraram que inter-
vencdes, incluindo exercicios de degluticdo e modificacées
ambientais, como mudancas posturais, orientacdes de
degluticdo, treinamento para alimentacdo e modificacées
de textura, devem ser considerados para o manejo e trata-
mento de disfagia'. Entretanto, as evidéncias relativas
ao uso de liquidos espessados e dietas modificadas para
reduzir a pneumonia séo fracas e permanecem contro-
versas?’. Quanto aos efeitos da terapia comportamental,
incluindo tarefas indiretas e tfreinamentos de degluticdo, ha
um nivel moderado de evidéncia sobre impacto nas taxas
de pneumonia aspirativa nessa populacéo, assim como
sobre escores especificos de degluticdo. Sugere-se que as
intervengdes comportamentais ndo devem se limitar a uma
manobra ou treinamento especifico, mas o tratamento deve
ser adaptado ao comprometimento especifico da degluticdo
do paciente individual, com base em uma avaliacdo cuida-
dosa da disfagia. Outras terapias consideradas em revises
sistemdticas, incluindo terapia medicamentosa, eletroneu-
roestimulac@o neuromuscular (EENM), estimulacédo fisica,
estimulacéo transcraniana por corrente continua (tDCS) e
estimulagdo magnética transcraniana, ndo tém evidéncias
com andlise de desfecho.

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

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

Nivel de evidéncia: Baixo

Pacientes gravemente enfermos apés AVC com di-
minuicdo do nivel de consciéncia, que precisam de
ventilaggo mecdnica, devem receber alimentagéo
enteral precoce (iniciada entre 24 e 72 horas) por
SNE.

Nivel de evidéncia: Moderado

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

Nivel de evidéncia: Alto

Se a TNE for necessdria por um periodo mais longo
(> 28 dias), gastrostomia endoscépica percutdnea
deve ser recomendada.
Nivel de evidéncia: Alto

A disfagia pode prejudicar a ingestdo oral segura, resul-
tando em desnutricdo, desidratacdo, pneumonia por aspi-
racdo e um pior prognéstico pés-AVC?. Todo paciente apds
AVC deve ser avaliado e triado por um fonoaudiélogo, para
avaliacéo de disfagia e capacidade de alimentar-se por via
oral. Quando o paciente apresenta disfagia e ndo consegue
tolerar com seguranca liquidos orais ou alimentos, uma SNE
deve ser inserida dentro de um perfodo de 24 a 72 horas?'.

O The FOOD trials consiste em um grupo de ensaios
controlados randomizados multicéntricos pragmdticos, e dois
desses estudos incluiram pacientes apés AVC, disfdgicos.
Em um estudo, os pacientes foram alocados, aleatoria-
mente, dentro de 7 dias da admisséo, para alimentacéo por
sonda enteral precoce ou nenhuma alimentacéo por sonda
por mais de 7 dias (“precoce” versus evitar). O desfecho
primdrio avaliado foi mortalidade ou piora clinica. Foram
alocados 859 pacientes no ambiente hospitalar e, posterior-
mente, esses pacientes foram acompanhados por 6 meses.
Observou-se que alimentacdo por SNE, na primeira semana
de internacéo, foi associada a reducéo néo significativa no
risco de morte de 5,8% (IC 95%-0,8 a 12,5, p=0,09), porém
sem impactar em qualidade de vida?2.

Dentre os pacientes que apresentam disfagia grave, 10%
irdo requerer nutricdo enteral por longo prazo apés a fase
aguda, e desses, 25% a 84% ndo conseguirdo o desmame da
alimentagéo por sonda?. 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 apés AVC que permanecem em ventilagdo mecé-
nica por periodo superior a 48 horas.

Alguns fatores, como idade, desnutricéo e sarcopenia, sGo
preditores que o paciente permanecerd dependente de TNE por
mais que 28 dias?*?°. Em um estudo randomizado publicado
por Kostadima et al.?¢, foi evidenciado que a nutricéo precoce
(dentro de 24 horas) via gastrostomia, em 41 pacientes apds
AVC ou TCE em ventilacdo mecénica, foi superior & alimentacéo
por SNE, pois foi associado a menor prevaléncia de pneumonia
associada & ventilacéo, apesar de ndo haver uma diferenca
significativa entre os grupos quanto ao tempo de internacéo
e mortalidade. Em uma andlise sistemdtica realizada pela
Cochrane, a gastrostomia esteve associada a menor probabi-
lidade de falha terapéutica, sugerindo ser mais eficaz e segura
em comparacdo & SNE, apesar de ndo ter sido encontrada
diferenca significativa nas taxas de mortalidade e de pneumonia
entre os grupos?’. Caso o paciente possua expectativa de vida
menor que 6 meses, pode permanecer com SNE.
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Qual é a recomendacdo nutricional para a
fase de reabilitacéio no paciente pos-AVC?

Recomenda-se a realizacdo de Cl e balango nitro-
genado para a determinagéo das necessidades ca-
léricas e proteicas de cada paciente. Na impossibi-
lidade de realizagéo de Cl e balanco nitrogenado,
recomenda-se a oferta calérica de 30 a 35 kcal/kg/
dia e proteica de 1,2 a 1,5 g de proteina/kg/dia,
levando em consideragdo o grau de atividade fisica
de reabilitagéo, atrofia muscular, plegia de membros
e particularidade de cada paciente.

Nivel de evidéncia: Opinido de Especialista

A desnutricdo pés-AVC pode alcancar uma prevaléncia
de até 61%, sendo os principais fatores de risco presenca de
disfagia, reducéo do nivel de consciéncia, higiene oral inade-
quada, depresséo, mobilidade reduzida e fraqueza muscular
dos membros superiores e facial?®. Por sua vez, a desnutricdo
pode piorar o prognéstico neurolégico e a recuperacéo da
alimentacéo oral. O adequado aporte calérico e proteico
pode impactar positivamente no prognéstico de reabilitacéo:
pacientes que receberam suplementacéo proteica oral de
20 g/d, por 21 dias, tiveram melhor recuperacéo de seu
déficit neurolégico em comparacéo aqueles que receberam
placebo?.

Poucos estudos avaliaram a necessidade calérica e
proteica dos pacientes em reabilitacdo pds-AVC e alguns
resultados séo conflitantes, provavelmente pela heteroge-
neidade de apresentacdes clinicas. Alguns pacientes podem
sofrer atrofia muscular por desuso e diminuicéo de sua
massa magra, havendo, consequentemente, diminuicéo
de seu gasto energético basal. Outros pacientes com défi-
cits parciais podem gastar mais energia para movimentar
um membro parcialmente lesado. Em comparagéo 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)®®. Em um estudo transversal com 95 pacientes
em uma unidade de reabilitacéo subaguda, néo se eviden-
ciou diferencas significativas no GER em pacientes apds
AVC subagudo versus controles (pacientes apés AVC, em
média, 1271 = 284 kcal/dia, enquanto os controles, em
média, 1128 + 231 kcal/dia, p = 0,18)3". Por outro lado,
uma metandlise demonstrou que pacientes apds AVC em
reabilitagdo gastavam mais calorias para uma caminhada
do que controles sadios®.

Levando-se em consideracdo que poucos estudos
avaliaram as necessidades caléricas e proteicas dos

pacientes em reabilitacdo pds-AVC e a heterogeneidade
deste grupo de pacientes, recomenda-se a realizacéo de Cl
e balanco nitrogenado, para determinacéao individualizada
da necessidade de cada paciente. Na impossibilidade da
realizacdo de tais exames, recomenda-se a oferta calé-
rica de 30 a 35 kcal/kg/dia e proteica de 1,2 a 1,5 g de
proteina/kg/dia, levando-se em consideracdo o grau de
atividade fisica de reabilitacéo, atrofia muscular, plegia de
membros e particularidade de cada paciente.

TRAUMATISMO CRANIO ENCEFALICO

O traumatismo cranioencefdlico (TCE) é uma injUria
grave, que tem impacto socioecondmico 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 perfodo®.

Pacientes que sofrem TCE, principalmente aqueles com
as lesdes mais graves, geralmente cursam com necessidade
de intubacdo e permanecem em unidades de terapia inten-
siva (UTI) por periodos prolongados. As lesdes no sistema
nervoso central (SNC) e quadros de sepse, que porventura
se desenvolvem nesses pacientes, promovem processos
inflamatérios agudos, que devem ser levados em consi-
derac@o na avaliac@o do estado nutricional. Estudos com
essa populacdo registram que o aumento no catabolismo
gira por volta de 96% até 160% do valor de repouso. A
ocorréncia de balanco nitrogenado negativo, atingindo
-3 g até -16 g de nitrogénio/dia, além de intoleréncia
gastrointestinal, com taxas de diarreia de até 69% em
pacientes usando nutricéo enteral, sGo aspectos nutricio-
nais predominantes nas duas semanas subsequentes ao
trauma. O processo inflamatério presente nesses pacientes
pode se prolongar por ainda mais tempo, isso depende da
magnitude do trauma, da sua capacidade de resolucao

e tratamento®4-3¢.

Esse cendrio hipercatabdlico aumenta mais a impor-
tancia do reconhecimento precoce de sinais de desnutricdo
e a indicagéo de TN. A vigiléncia do estado nutricional
se inicia na admissdo com a aplicacéo de ferramentas de
triagem nutricional. Um estudo realizado por Mukhopa-
dhyay et al.?’, verificou que os pacientes classificados em
alto risco nutricional com o escore NUTRIC foram aqueles
que mais perderam massa magra, em um periodo de
acompanhamento de 10 dias. Apds a triagem nutricional,
deve-se realizar avaliacdo nutricional e reavaliacées
periédicas, o que permite o processo da determinacdo
da conduta nutricional individualizada e possibilita a
realizacéo de ajustes no plano terapéutico, conforme a
evolucdo do caso®®.
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Qual é a recomendacéo nutricional do pa-
ciente com TCE na fase aguda de doenca? Hé
recomendacédo de formula especifica?

Pacientes criticos com TCE devem receber TNE, assim
que sejam ressuscitados hemodinamicamente, pre-
ferencialmente dentro de 24 a 48h de internagéo.
Nivel de evidéncia: Moderado

Durante o periodo de 1-4 dias, deve ser realizada
Cl e ofertado por volta de 70% do valor aferido, ou
15-20 kcal/kg, quando néo for possivel realizar a
Cl. Esses pacientes devem ser reavaliados regular-
mente, pois o hipercatabolismo provocado pelo TCE
demanda reajuste do plano nutricional para ofertas
caléricas, que podem alcancar 40 kcal/kg/dia, ao
longo da fase de recuperacgéo. A oferta proteica gira
em torno de 1,5-2,5 g de proteina/kg/dia.

Nivel de evidéncia: Opinido de especialista

As férmulas com glutamina ou outros imunonutrien-
tes tém se demonstrado benéficas no TCE.
Nivel de evidéncia: Moderado

Na fase aguda da doenca, devido & gravidade apresen-
tada nesse momento, o tratamento dos pacientes com TCE
deve prezar pela ressuscitacdo volémica e a estabilizacdo
hemodindmica®4°. Assim que superado esse quadro mais
agudo, & prioritario que se implemente a TN. A TNE precoce
ainda é a estratégia que acumula mais evidéncias benéficas
e deve ser a via de escolha para pacientes em ventilacdo
mecénica. Os beneficios da TNE precoce para vitimas de TCE
incluem desde uma resposta hormonal mais favordvel até um
melhor controle glicemico, retorno da motilidade gastroin-
testinal fisiolégica, preservacdo de massa magra, reducéo
da taxa de infeccdo e mortalidade*!*¢. Coorte prospectiva
multicéntrica de Chiang et al.’, com 287 pacientes criticos
com TCE, demonstrou que aqueles que iniciaram TNE antes
de 2 dias tiveram melhor sobrevida e maior taxa de mortali-
dade, um més apés o TCE. Estudo prospectivo realizado por
Dhandapani et al.*8, em 2012, com 95 pacientes criticos com
TCE, evidenciou que TNE iniciada antes de 3 dias, impactou
em reducdo 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 evidéncias sobre a oferta calérica
ideal para cada fase do trauma. Assim, sugere-se para o
periodo de 1 a 4 dias, que se faca a medicdo por Cl e
oferte-se entre 70% até 100% do valor medido, ou 70% do
calculado utilizando equacdes preditivas, quando a Cl ndo
estd disponivel. As diretrizes da BRASPEN para o paciente
grave sugerem atingir entre 15 e 20 kcal/kg para esse

mesmo periodo. Apds essa fase, é proposta uma progresséo
conforme o desenvolvimento do caso, com ofertas calé-
ricas que podem atingir 40 kcal/kg, durante o periodo de
reabilitacGo®4047.

A oferta proteica para pacientes vitimas de TCE é similar
a oferta proteica de pacientes criticos gerais, mas pode ser
necessdria a oferta do quadrante superior da meta, o que
representa um alvo proteico de 1,5-2,5 g de proteinas/kg
de peso®”°'.

Pode ser avaliada a utilizacdo 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 duracédo de 10 a 15 dias®4?%*, Uma metandlise, que
incluiu 3 estudos, identificou reducéo significativa na taxa
de infeccdes agregada com o uso de nutricdo enteral com
diferentes elementos imunonutricionais (como probidticos,
arginina, glutamina, nucleotideos e dcidos graxos w-3), com
RR = 0,54; 95% Cl, 0,35-0,82; p=0,05, o que sugere a
sua utilizag@o para pacientes com TCE*®. Sempre devemos
ter em conta as contraindicacdes da imunonutricéo relacio-
nadas a situagdes que podem coexistir no cendrio do TCE,
como a sepse ou a faléncia multipla de 6rgéos®. A Tabela
1 traz os artigos selecionados sobre uso de glutamina e
imunonutrientes no TCE.

Tabela 1 Artigos utilizados com estudos sobre imunonutricdo em pa-
cientes com TCE e suas caracteristicas principais.

Autor,ano N, Populagao, Resultados principais
Tipo de estudo
Rai et al.%, 36 pacientes Grupo intervencéo (Arg, GLN,
2017 criticos com TCE ~ w-3) teve reducdo significativa de

Prospectivo e
randomizado

IL-6, aumento significativo de
glutationa e proteinas totais

Falcao et al.?, 20 pacientes Férmula enteral contendo GLN e

2004 criticos com TCE  probidticos reduziu o tempo de
Prospectivo e permanéncia na UTl e a taxa de
randomizado infecgdes, significativamente

Jandari et 20 pacientes Pacientes recebendo férmula com

al.¥’, 2021 criticos com TCE ~ componentes anti-inflamatérios
Estudo piloto tiveram reducao significativa de

randomizado e APACHE II, SAPS Il, NUTRIC e
controlado aumento da GSC apds 14 dias

Xiong e 53 pacientes  Férmula hipocalérica, hipoproteica e

Qian®, 2021  criticos com TCE suplementada com GLN néo

Estudo clinico
controlado e
randomizado

proporcionou melhora na morta-
lidade em 28 dias, mas reduziu o
tempo em UTI, hospitalar e na VM,
significativamente

TCE = traumatismo cranioencefalico; TNE = terapia nutricional enteral; Arg = arginina; GLN =
glutamina; w-3 = acidos graxos 6mega 3; IL-6 = interleucina 6; Apache II: Acute Physiology and
Chronic Health Evaluation Il; SAPS Il = Simplified Acute Physiology Score II; NUTRIC = Nutrition
Risk in Critically ill, GSC = escala de coma de Glasgow; UTI = unidade de terapia intensiva; VM
= ventilacdo mecanica.
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Qual é o tipo de TN indicada no TCE? Ha papel
para nutricdo parenteral suplementar (NPS)?

Pacientes criticos com TCE devem receber preferen-
cialmente TNE. A NPS deve ser avaliada entre o0 4° e
o 8° dias, principalmente em pacientes em risco nu-
tricional, quando néo se atingir ao menos 60% das
necessidades nutricionais.

Nivel de evidéncia: Moderado

Os pacientes criticos com TCE tendem a apresentar compli-
cacées do trato gastrointestinal, o que pode reforcar ainda
mais a necessidade de NPS, pois é verificado, com frequéncia,
déficit energético e proteico nas semanas subsequentes ao
trauma. Um estudo com 1045 pacientes de TCE, realizado
por Chapple et al.*?, identificou que apenas 58% dos pacientes
recebiom as estimativas de calorias e 53% as de proteinas
para os 12 primeiros dias na UTI. Entre as razdes para isso
acontecer podem ser citadas as pausas para reabordagens
cirdrgicas, procedimentos de intubacéo e extubacéo, mas
também sintomas gastrointestinais, como vémitos, distensdo
abdominal e presenca de volume residual géstrico aumentado.

Nesse sentido, pacientes desnutridos ou em risco nutri-
cional estdo ainda mais sujeitos a complicagdes provenientes
do néo atingimento das metas de calorias e proteinas, 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 4°
e 8° dias em pacientes criticos que néo atingiram 60% da
meta nutricional. Com a NPS foi verificado tanto reducéo da
taxa de infeccées como diminuicdo do déficit energético e
melhor utilizac@o de recursos de satde, sendo considerada
uma estratégia de reducéo de custos®®. Na Tabela 2, estdo
representados alguns estudos que utilizaram a NPS em
pacientes com TCE e seus principais resultados.

Tabela 2 Artigos utilizados com estudos sobre imunonutricdo em pacientes
com TCE e suas caracteristicas principais.

Autor, ano Populacéo, N Resultados

Tipo de estudo principais
Mazaherpur 60 pacientes Pacientes do grupo NE+NP
et al.b, criticos com TCE receberam mais energia e
2016 Estudo clinico contro- proteina, significativamente

lado e randomizado

Liet al.??, 61 pacientes O grupo NE+NP teve, significativa-
2022 criticos com TCE  mente, menos tempo de permanén-

Estudo
retrospectivo

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 cranioencefalico; NE = nutricéo enteral; NP = nutrig&o parenteral; SNE =
sonda nasoentérica; GSC = escala de coma de Glasgow.

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

O propofol, agente sedativo muito utilizado no TCE,
contém calorias ndo nutricionais que podem impac-
tar na quantidade de caloria total recebida pelo pa-
ciente no dia e deve ser quantificado diariamente.
Nivel de evidéncia: Opinido 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 quimico leitoso e insolUvel em dgua,
disponivel nas apresentacées a 1% ou a 2%, que possui
tradicionalmente em sua composigéo éleo de soja, glicerol
e fosfato de ovos purificados, apesar de existirem na
Europa composicées onde o éleo de soja é substituido
por TCL/TCM®3:64,

E o agente de escolha em pacientes com traumatismo
craniano que requerem sedacdo, tendo em vista sua fécil
titulacGo e meia vida mais curta, quando comparado
a outros sedativos, como os benzodiazepinicos, o que
possibilita um despertar mais precoce e uma avaliacdo
neurolégica didria mais acurada®. Além disso, o propofol
pode diminuir o metabolismo cerebral, a hipertensao
intfracraniana e potencializar a inibicio GABAminérgica
e de receptores glutamato NMDA%, complementando o
manejo do TCE.

A apresentacdo a 2% contém a mesma quantidade de
lipideo que a féormula a 1%, fato a ser atentado quanto
na contabilizacdo de gordura e de calorias ofertadas ao
paciente, uma vez que este veiculo lipidico fornece, por
cada mililitro, 0,1 g de lipideo e 1,1 kcal, que devem ser
levadas em conta no cdlculo do aporte nutricional a ser
oferecido, a fim de se evitar a hiperalimentacéo e hiper-
trigliceridemia, principalmente nos primeiros 4 a 7 dias de
infernacé@o, onde as cargas caléricas e proteicas devem
ser mais baixas®’-’".

Para evitar as complicagdes nutricionais, relacionadas
a oferta de propofol, néo raramente é necessdrio reduzir o
volume de dieta enteral ou a carga lipidica da nutricéo paren-
teral, para ajustar a oferta lipidica e calérica em ambas as
modalidades. O uso mais prolongado do sedativo, obrigando
a reducéo persistente da carga calérica, favorece a queda
na oferta proteica, abaixo das recomendacdes das diretrizes
nacionais e internacionais, principalmente quando usamos
nutricdo enteral ou férmulas prontas para uso de nutrigéo
parenteral’?73, Cabe aqui a possibilidade de se ofertar aporte
proteico adicional, em bolus, de médulos proteicos, seja por
via enteral ou parenteral.
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Uma vez que o veiculo lipidico do propofol contém prio-
ritariamente dcidos graxos do tipo édmega 6, sabidamente
pré-inflamatérios e imunossupressores, o uso prolongado de
doses altas do sedativo leva, também, ao desequilibrio da
oferta lipidica na relacdo dmega 6/ émega 3.

Uma outra complicacdo potencial do uso prolongado de
propofol é a hipertrigliceridemia; dessa forma, recomenda-se
a monitorizacdo da trigliceridemia nos pacientes que estdo
sob uso da droga hd mais de 72 horas’. Os efeitos adversos
relacionados ao uso do propofol podem ser minimizados ao
se utilizar a formulacdo a 2%, uma vez que se necessita menos
volume da formulacéo para o efeito sedativo, reduzindo,
assim, a oferta lipidica’.

O propofol tem sido visto como um preditor de paresia
gdstrica em algumas publicacées, entretanto, alguns estudos
experimentais n@o demonstram esse impacto’¢78.

Fenobarbital

O fenobarbital é uma droga comumente utilizada no
manejo da hipertensdo intracraniana refratdria, situagéo que
pode ser encontrada nos casos de TCE grave. Este medica-
mento é um anticonvulsivante derivado do barbiturato, que
potencializa a via GABA (4cido gama-aminobutirico) nas
sinapses, e anfagoniza a via glutamatérgica, que, a depender
da dose utilizada, ocasionard a vasoconstricéo e reducéo do
fluxo sanguineo cerebral”’.

Seu mecanismo de acdo no controle da hipertensao
intracraniana baseia-se na vasoconstriccdo e na reducdo do
fluxo sanguineo cerebral, reduzindo, assim, o metabolismo
cerebral®®'. O efeito do coma barbitirico no sistema nervoso
central, como hipotdlamo, reduzird o gasto energético,
alterando controle de temperatura, metabolismo da glicose
e mecanismos neuronais simpdticos, enquanto que, perife-
ricamente, influenciard néo somente o metabolismo celular,
mas também atividade muscular®?.

Levando-se em conta tais consideracdes, devemos nos
atentar & quantidade de dieta ofertada aos pacientes em
coma barbitirico, uma vez que estdo num estado menos
hipermetabdlico e menos catabdlico, priorizando menores
volumes de férmulas enterais ou parenterais, a serem ajus-
tados de acordo com a Cl e pelo célculo do balanco nitro-
genado, quando disponiveis®.

Estudos apontam que, nestes pacientes, a necessidade
calérica tende a ser 80% do gasto energético predito,
enquanto que a proteica também serd reduzida, eviden-
ciada pela diminuicdo de 40% do nitrogénio urindrio

excretado®283,

Outro ponto a ser debatido condiz com os efeitos gastrin-
testinais relacionados & essa droga, que podem limitar a
oferta nutricional®. Por meio da acéo central e periférica, os
barbittricos diminuem o ténus e a amplitude das contracées

do trato gastrointestinal (TGI), favorecendo a gastroparesia, o
fleo metabdlico e, consequentemente, dificultam a progresséo
da oferta nutricional por via enteral.

Dexmedetomidina

A dexmedetomidina é um agonista dos adrenocep-
tores -2, com propriedades simpaticoliticas, sedativas,
amnésicas e analgésicas, cuja sedacdo oferecida apre-
senta baixo risco de depressd@o respiratéria, mantendo o
paciente cooperativo; o que pode ter um importante papel
no arsenal terapéutico do TCE, dependendo da fase do
trauma em que se encontra®. Vem ganhando espaco, tanto
nas neurocirurgias como nas UTls de pacientes neurocri-
ticos, devido & possibilidade de manter o paciente menos
sedado e, assim, melhor avaliar o nivel de consciéncia e
sua evolucdo. No entanto, a literatura ainda é controversa
quanto aos efeitos da dexmedetomidina sobre a motilidade
do TG, sendo que alguns artigos descrevem seu estimulo
aos movimentos peristdlticos e outros citam sua acdo anti-
peristdltica, provavelmente correlacionado a seu potencial
agonista alfa-2 adrenoreceptor, com potencial ainda maior
do que o propofol®87,

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

Pacientes com TCE sGo mais suscetiveis a gastropa-
resia e, por isso, medidas farmacolégicas e ndo-far-
macoldégicas devem ser implementadas.

Uso de medida de residuo gdstrico ndo estd 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 medicacées que pioram a motilidade
gastrointestinal.

Nivel de evidéncia: Alto

Disturbios de motilidade gastrointestinal sGo frequen-
tes em pacientes hospitalizados e ainda mais preva-
lentes em pacientes com TCE, em fungGo das alte-
racées de motilidade causadas pelo dano cerebral e
devido ao uso de agonistas adrenérgicos, sedativos
(principalmente propofol e fenobarbital), opioides e
outras medicagées que pioram a motilidade gastroin-
testinal’é. A disfungdo do trato gastrintestinal pode se
apresentar de diferentes formas, tais como disfungéo
da motilidade esofdgica, gastroparesia, dismotilidade
colénica, entre outras, que podem se correlacionar ou
estar presentes de forma simulténea.
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A gastroparesia é a mais incidente desordem da
motilidade e pode ser encontrada em até 80% dos
pacientes com hipertenséo intracraniana e seu co-
nhecimento e manejo é de suma importancia, visto
impactar diretamente na TN do paciente com TCE®,
A prdtica mais comum para avaliagdo da motilida-
de gdstrica e tolerdncia dietética, nos pacientes em
UTI recebendo dieta enteral, é a mensuragéo inter-
mitente do volume de residuo gdstrico. Entretanto, a
despeito de tal prdtica, a utilidade e significncia é
controversa tendo em vista a correlagdo do achado
e da clinica encontrada. A disparidade entre volume
medido e consequéncia clinica, da qual a mais temi-
da é a broncoaspiragdo e pneumonia hospitalar, ja
foi evidenciada em diversos estudos randomizados e
observacionais, tais como o realizado por O’Meara et
al.®?, em que 25% dos pacientes da UTI apresentavam
débito de residuo gdstrico superior a 150 ml, que foi
considerado o ponto de corte para interromper a in-
fusdo de dieta enteral, mas apresentavam motilidade
gdstrica normal. Estudo multicéntrico randomizado
de Reignier et al.?° acompanhou 422 pacientes em
ventilagdo mecdnica, divididos em 2 grupos: um com
monitoramento de residuo gdstrico e o grupo contro-
le, onde nenhum monitoramento foi feito. A nGo men-
suracdo habitual do residuo gdstrico ndo implicou em
piores desfechos ou intercorréncias com pneumonia
associada a ventilagGo. Dessa forma, hoje temos as
recomendagées da American Society of Enteral and
Parenteral Nutrition (ASPEN) e da European Society
for Clinical Nutrition and Metabolism (ESPEN), de
apenas monitorizar o residuo gdstrico em pacientes
com alto risco para gastroparesia, o que torna alguns
pacientes com TCE elegiveis para tal protocolo®4,

O manejo da gastroparesia centra-se em medidas
farmacolégicas e ndo-farmacolégicas, que vdo desde
o posicionamento do paciente com a cabeceira eleva-
da acima de 30 graus, ajuste adequado de eletrélitos,
controle glicémico, uso adequado de catecolaminas e
drogas utilizadas na sedoanalgesia, nutrigdo enteral
precoce e uso de agentes précinéticos”’.

Sabe-se que o controle glicémico é de extrema im-
porténcia, tanto na prevencdo quanto no tratamento
da gastroparesia, uma vez que a hiperglicemia apre-
senta efeito deletério na motilidade gdstrica. Estudos
demonstram que glicemias acima de 270 mg/dL ini-
bem a peristalse do antro, reduzem o t6nus do fundo
gdstrico e estimulam a contratura do piloro?'-72.

Em &mbito medicamentoso, contamos com agentes
procinéticos, tais como domperidona, metoclopra-
mida e eritromicina’’, sendo os dois Ultimos os de
Uso mais comum.

A metoclopramida trata-se de um fdrmaco com agéo
antiemética, funcionando como bloqueador dopa-
minérgico e estimulando a peristalse. Por ser anta-
gonista dos receptores dopaminérgicos D2, reduzird
a inibicdo da estimulacdo colinérgica do musculo
liso no trato gastrintestinal, ocasionada com a ati-
vagdo dos receptores de dopamina, estimulando a
peristalse e, consequentemente, melhorando a tole-
réncia a dieta enteral®®. Pode ser administrada por
via intravenosa, intframuscular 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 disfungéo
renal associada. Como principal efeito colateral, te-
mos os efeitos extrapiramidais (discinesias, distonias,
hipertonia, convulsées e tremores), ponto a ser pon-
derado nos pacientes neurolégicos’” %4,

A eritromicina é um antibiético macrolideo que au-
menta a motilidade gdstrica e diminui o tempo de
esvaziamento gdstrico, estimulando inervacées en-
téricas e musculatura lisa, desencadeando a migra-
¢do do estimulo mioelétrico e favorecendo, assim, a
peristalse?”>. A dose recomendada é, em geral, de 3
mg/kg, a cada 8 horas. Os efeitos colaterais associa-
dos a essa droga séo relacionados ao prolongamen-
to do intervalo QT, em especial, quando associado
a outras drogas que favorecem tal condicéo (antiar-
ritmicos, antifngicos, bloqueadores canal de cdlcio
e haloperidol); dor abdominal, nduseas e diarreia.
A hipotermia terapéutica (HT) é uma ferramenta
muito Util e usada no TCE para controle de hiperten-
s@o intracraniana (HIC) refratdria, sugerindo benefi-
cios no desfecho daqueles pacientes com HIC acima
de 30 mmHg?*. 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
modulagéo da inflamagéo e redugéo do estresse oxi-
dativo. A nutri¢cdo enteral precoce na vigéncia de HT
deve ser empregada precocemente, lentamente, e
com cuidado e monitorizagdo estreita da tolerdncia
gastrointestinal®’. 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 Cl.
O grupo HT teve mais gastroparesia, mas conseguiu
receber quantidade adequada de TN, necessitando
de doses otimizadas de procinéticos, como metoclo-
pramida e eritromicina?.

Para pacientes com TCE, quando possivel, o posicio-
namento preferencial de SNE deve ser pdés-pilérico,
pelo alto grau de gastroparesia.

Nivel de evidéncia: Alto
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Sondas de nasoentéricas de dupla via ou gastroje-
junostomias podem ser Uteis para garantir TNE oti-
mizada em paciente com TCE, em que as medidas
farmacolégicas e ambientais para gastroparesia ndo
sejam suficientes.

Nivel de evidéncia: Opinido de especialista

O dispositivo inicial mais recomendado no TCE é a
sonda nasoenteral, sendo seu posicionamento - gdstrico ou
pos-pilérico - objeto de alguns estudos. Como a associacdo
entre TCE e gastroparesia é muito grande, a indicacdo jé
inicialmente de um acesso enteral pés-pilérico, segundo
alguns autores, facilita muito a progresséo da TNE, embora
existam controvérsias. Opsfelder et al.?” avaliaram, num
estudo brasileiro randomizado, se haveria diferencas nos
marcadores nutricionais e/ou complicacdes clinicas, entre
os diferentes posicionamentos, ndo encontrando alteracdo
quanto & toleréncia, porém, observando que o nivel sérico
de albumina seria maior naquele grupo com a sonda pés-
pilérica. De forma geral, a literatura demonstra que o acesso
pés-pilérico favorece a implementacéo da nutricdo enteral
e impacta em quantidade de caloria ofertada; contudo, sdo
encontrados resultados controversos se essa medida evita ou
reduz a incidéncia de pneumonia hospitalar'®10",

As sondas nasoenterais duplas para drenagem gdstrica
e alimentacdo enteral simultdneas ficam reservadas apenas
para os casos em que a simples posicdo pds-pilérica do
acesso enteral, juntamente com procinéticos, néo for sufi-
cienfe para controlar a gastroparesia.

Nas situacées de trauma de face que impossibilite a
passagem do acesso enteral via nasal, o uso de gastros-
tomia ou gastrojejunostomias precoces pode ser uma
opcdo, que, com o passar dos anos, vem se tornando
tecnicamente mais segura e de execucdo relativamente
facil, através da endoscopia digestiva alta ou radiologia
intervencionista'%2,

Devemos ter em conta que, muitas vezes, o controle
da presséo intracraniana aumentada nas fases iniciais do
TCE impede a manipulacéo precoce do paciente, exigida
para a execucdo de uma gastrostomia ou gastrojejunos-
tomia por via endoscédpica ou mesmo cirGrgica. Nessas
situacdes, o uso de nutricdo parenteral precoce pode ser
aventado, com cuidado especial para o controle glicEmico
e hidroeletrolitico.

Por fim, citamos que a gastrostomia endoscépica percu-
tGnea ou mesmo a gastrojejunostomia sdo opgdes mais
cdbmodas e seguras naqueles pacientes com necessidade
de suporte nutricional enteral prolongado, por mais de 6
semanas'®. Quando se antevé a perspectiva de necessidade
de TNE a longo prazo, a indicacdo de uma gastrostomia ou
gastrojejunostomia pode ser antecipada.

TERAPIA NUTRICIONAL NAS DOENCAS
NEURODEGENERATIVAS

Esclerose Lateral Amiotréfica (ELA)

A esclerose lateral amiotréfica (ELA) é uma doenca debi-
litante, progressiva, com degeneragéo de neurdnios motores
no cérebro e na medula espinhal, causando fraqueza, atrofia
muscular, fasciculacées e espasticidade'®4.

A forma de apresentacdo mais comum, que ocorre
em cerca de 70% dos pacientes, tem inicio na extremi-

dade dos membros, com fraqueza e comprometimento da
mobilidade'®.

Em 25% dos casos, o comprometimento inicial & bulbar,
com envolvimento da musculatura orofaringea, afetando a
degluticdo e a fala. Além do comprometimento motor, ocorre
degeneracdo dos lobos frontal e temporal, com prejuizo
cognitivo ou comportamental em até 50% dos pacientes.
Com o tempo, ocorre progressdo da perda da forca, até
evoluir para insuficiéncia respiratéria, apds cerca de cinco
anos do diagnéstico. A etiologia é multifatorial'®. Ocorre
aumento do estresse oxidativo, toxicidade do glutamato,
disfuncdo mitocondrial, inflamacéo e apoptose, todos
implicados no insulto neuronal que deflagra a patogénese
da doenca. A desnutricdo é complicacdo frequente e rela-
cionada com sobrevida. As causas do desbalanceamento
energético também s@o multifatoriais e envolvem aumento
do gasto energético em repouso, disfagia, anorexia, reducdo
da ingestdo oral por hipersalivagéo, insuficiéncia respiratéria,
depressao e disfuncéo cognitiva'®’.

Como o estado nutricional influencia a sobrevida e
as complicagées em pacientes com ELAZ2 Como este
deve ser acompanhado?

A taxa de perda de peso a partir do diagnéstico é con-
siderada um forte e independente fator prognéstico
na ELA. E recomendado monitorar a cada trés meses
o peso, o indice de massa corporal (IMC) e a com-
posi¢éo corporal, ou conforme indicado clinicamente.
Nivel de evidéncia: Moderado

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

A reducdo mais répida do IMC no estdgio inicial, antes
da primeira visita ao hospital, prediz uma sobrevida menor
em pacientes com ELA, confirmada também por nova meta-
ndlise'%819?. RevisGo sistemdtica recente demonstrou que,
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para cada aumento de 1 kg/m? no IMC, foi associada maior
sobrevida global a longo prazo (HR 0,95, IC 95% 0,93-0,97;
p <0,001)"°.

Outras ferramentas de avaliacéo nutricional como
Avaliacao Subjetiva Global (ASG) e Iniciativa de Lideranca
Global sobre Desnutricéo (GLIM) também foram usadas e se
mostraram gravemente alteradas em pacientes com diagnds-
tico de ELA. De outro lado, a melhor situag@o nutricional de
acordo ASG e GLIM se associou a maior tempo de sobrevida,

em pacientes com doenca instituida''".

A utilizag@o de bioimpedancia elétrica (BIA) para avaliagdo
de composicéo corporal vem sendo realizada em doentes com
ELA e o valor de angulo de fase (AF) mostra-se importante fator
de mal prognéstico. Durante o seguimento, a diminuicdo do
AF e da massa livre de gordura (MLG) foi associada a uma
sobrevida menor, independentemente da perda de peso''?.

Testes laboratoriais, como dosagem de albumina e lipidios
séricos, tém se associado como marcadores progndsticos e
de mortalidade. A reducéo 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% ClI: 1,35-2,39]; p = 0,001)"3.
A diminuicdo da razéo de colesterol LDL/HDL aumentou o
risco de morte em 35% (HR 1,35 [IC 95%: 1,08-1,69]; p=
0,007)"4. Inversamente, uma razdo 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)"13115,

A desnutricéo avaliada em pacientes durante o acom-
panhamento também impactou no progndstico. 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%''. Inversamente, o ganho de 1 ponto
de IMC reduz o risco de morte em 14% (HR 0,86 [95% Cl:
0,80 -0,93]; p = 0,0001)'"".

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, 1C 95% 1,13-1,51, p <0,001)".

BIA e densitometria de corpo inteiro (DEXA) também foram
usados para avaliar a composicdo corporal de pacientes
com ELA em acompanhamento'”. A perda de 1 grau no AF
aumentou o risco de morte de pacientes com ELA''¢, a dimi-
nuicéo do AF e massa magra foram associados com menor
sobrevida''?, e o aumento da massa gorda se associou com
aumento de sobrevida''®. 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)'"®.

Em resumo, o estado nutricional por ocasido do diagnés-
tico de ELA, como desnutricdo, perda de peso, reducéo do
IMC, composigao corporal, albumina sérica e perfil lipidico,
séo fatores prognésticos para sobrevida em pacientes ELA.

Durante o acompanhamento, desnutricdo, perda de
peso, reducdo de IMC e composicéo corporal sdo fatores
progndsticos de sobrevida. A avaliagéo do risco nutricional

deve ser encorajada, usando também ferramenta de triagem
validada'®’.

Qual é a recomendacéo calérico-proteica para
pacientes com ELA?

A recomendacgdo energética deve ser preferen-
cialmente determinada pela Cl. Se ndo disponivel,
pode ser estimada de acordo com duas situagées
clinicas:

* ndo ventilados: 30 kcal/kg, mas considerar
atividade fisica e evolugdo do peso;

ventilagcdo néo invasiva: 25-30 kcal/kg e adaptar
a evolugdo do peso e situagéo clinica.

Tendo em consideracdo que a perda de peso impacta
na sobrevida, é recomendado ter o IMC como meta
para o equilibrio nutricional:

e IMC 25-35 kg/m?: estabilizar o peso;

e IMC > 35 kg/m?: considerar a perda de peso.
Nivel de evidéncia: Opinido de especialista

A Cl é método considerado padréo ouro para avaliar o
gasto energético em repouso (GER) em pacientes com ELA,
entretanto, pouco disponivel na prética clinica. Férmulas
preditivas, como a de Harris-Benedict, t¢m sua indicacéo
controversa''?120,

Hipermetabolismo medido pela Cl esteve presente em
mais de 50% dos pacientes com ELA, em uma grande coorte
com 315 pacientes'?'. Estudos demonstraram reducéo do
GER de 7 a 36,6%, em pacientes com ELA sob ventilacéo
ndo invasiva'??'% Em pacientes sob ventilacéo mecénica, o
GER aumentou quando a avaliagéo foi realizada por férmula
de Harris-Benedict, atribuida ao aumento de citocinas, mais
fasciculacées ou realimentacédo''”.

Os dados sdo insuficientes para definir as necessidades
proteicas, devendo ser considerado nivel de estresse, idade
e funcdo renal®.

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

Recomenda-se o rastreamento precoce da disfagia
para cada individuo com ELA, dada a alta preva-
léncia, o impacto no estado nutricional e o risco de
complicagdo respiratéria

Nivel de evidéncia: Moderado

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

14



Diretriz BRASPEN de Terapia Nutricional no Paciente com Doencas Neurodegenerativas

Recomenda-se a avaliacGo fonoaudioldégica para
gerenciamento dos sinais e sintomas precoce e pe-
riodicamente, associada a exame complementar da
degluticéo.

Nivel de evidéncia: Moderado

A degluticéo é um ato neuromotor complexo, que envolve
estdgios orais, faringeos e esofdgicos e requer multiplos
elementos para serem eficazes. Pacientes com ELA podem ter
uma combinag@o de fraqueza espdstica e flacida afetando
sua degluticdo, causada pela degeneracdo de neurdnios
motores corticais, trato corticobulbar e niucleos do tronco
cerebral'®. A perda da inervacao supranuclear nos nicleos
do tronco cerebral resulta em espasticidade dos musculos,
enquanto a degeneracdo dos nicleos do tronco cerebral
causa paralisia flécida nesses musculos. Os sinftomas caracte-
risticos resultantes da combinacéo de disfuncdo do neurdnio
motor superior e inferior incluem fadiga ao mastigar, extra-
vasamento de alimentos ou liquido da boca, regurgitacdo
nasal, atraso no disparo da degluticdo, alteragéo de ejegdo
oral, duracé@o prolongada da degluticdo, incapacidade
de limpar a cavidade oral e tosse, engasgos ou asfixia ao
engolir'?*. Estes mecanismos contribuem para a instalacdo
de uma disfagia progressivamente significativa, que impacta
em seguranca alimentar e estado nutricional.

A disfagia é muito frequente na ELA, afetando aproxima-
damente 85% dos pacientes e estd associada a complicacdes
como desnutricéo, desidratacdo, pneumonia aspirativa,
insuficiéncia respiratéria e reducéo da qualidade de vida e
isolamento social'?*'?>. Sendo assim, medidas de identifi-
cacéo precoce devem ser implementadas.

Como ndo existem métodos especificos para triagem
e avaliagéo da disfagia em individuos com ELA, métodos
gerais para avaliacdo de disfagia em distdrbios neurolégicos
devem ser utilizados, como, por exemplo: questiondrios estru-
turados; testes de degluticdo de dgua, teste de degluticao
de volume-viscosidade (V-VST); e técnicas instrumentais (por
exemplo, videofluoroscopia, nasofibroscopia da degluticdo
e videofluoromanometria), para detectar sinais de alteracées
orofaringeas e risco de aspiracdo'?. Deve-se considerar as
medidas de avaliacdo que melhor se apliquem.

As diretrizes recomendam que fonoaudiélogos avaliem
e gerenciem sintomas disfdgicos em pacientes com ELA; e
estudos t8m demonstrado que a intervencéo e o monito-
ramento multidisciplinar precoces melhoram os desfechos
quanto a estado nutricional, sobrevida e qualidade de
vida'?*'2¢_ Dificuldades significativas de ingest@o oral podem
comprometer o estado nutricional e, por sua vez, ter impli-
cacdes no tempo de evolucdéo da doenca®.

A indicacdo de uma via alternativa de longa perma-
néncia, como a gastrostomia endoscépica percuténea

(GEP), deve ser discutida em intervalos regulares e, para
tanto, se justifica a avaliacdo e acompanhamento periédico
da disfagia, visando & avaliagéo da seguranca e eficdcia
da deglutic@o®'%,

Quais s@o as recomendacées quanto ao uso de
terapia nutricional oral (TNO)? Hé& recomen-
dacéo de formula especifica ou suplementacéo
de micronutrientes para controle da doenca?

As intervencgées nutricionais que incluem adaptacéo
dietética e TNO sdo indicadas a partir do diagnds-
tico ou no seguimento de pacientes com ELA, nas
seguintes situacées:

IMC < 18,5 kg/m?

Redugéo = 1 ponto no IMC, a partir do IMC basal;
* Reducdo do peso = 5-10% do peso usual.

Nivel de recomendacéo: Baixo

As férmulas devem ser hipercaléricas.
Nivel de recomendacgéo: Baixo

O uso de vitamina D de forma sistemdtica no trata-
mento de pacientes com ELA néo estd recomendado.
Nivel de recomendacéo: Baixo

Estudos apontam que o uso de TNO com suplementos
hipercaléricos auxilia a estabilizar o peso corporal apés 12

127 e melhorar sobrevida'?. Estudo randomizado

semanas
duplo-cego, com 16 pacientes com ELA'?’, 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 linfécitos e reducdo de creatina quinase, aspar-
tato aminotransferase e alanina aminotransferase. No grupo
MM, néo houve alteracdo nos parGmetros bioquimicos, mas
perda de peso e do indice de massa corporal'?.

Recente metandlise avalia o potencial efeito da vitamina
D na ELA. Foram avaliados 12 estudos observacionais (50%
prospectivos) e 1 ensaio clinico. Pacientes com ELA tinham
niveis de vitamina D ligeiramente mais baixos do que os
controles, porém néo foram encontradas relacdo entre os
niveis de vitamina D e escala de avaliacdo funcional em
pacientes com ELA. Resultados discordantes foram relatados
em trés estudos em relacdo a sobrevida. Dessa forma, ndo
hd evidéncia atual que suporte o uso sistemdtico de vitamina
D no tratamento de pacientes com ELA™,

Também néo hd evidéncias suficientes da eficacia 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 selénio séo considerados
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de baixa qualidade metodolégica e insuficientes para gerar
evidéncias para recomendar seu uso'®'.

Quando esta indicada TNE? Quando a
gastrostomia é indicada?

A TNE estd indicada a partir do diagnéstico ou no
seguimento de pacientes com ELA, nas seguintes si-
tuacées:

* Ingestdo oral abaixo das necessidades nutricio-
nais e estima-se que desnutricGo e desidrata-
¢do podem ser responsdveis pela redugdo da
sobrevida;

Risco de aspiragéo a despeito de modificagées de
consisténcia e recomendacées compensatorias.
Nivel de recomendagéo: Moderado

A GEP deve ser discutida desde o estdgio inicial da
doenca, considerando-se alguns sinais de alerta,
como:

* Degluticdo insegura, conforme critérios objetivos;
Refeicées de longa duracéo;

Perda de peso;

Reducdo da capacidade vital forcada préxima
a 50%, mas antes da funcdo respiratéria estar
gravemente prejudicada.

Nivel de recomendacéo: Baixo

A TNE néo é uma opcéo preferencial de longo prazo e
deve ser reservada para aqueles pacientes nos quais nenhum
outro procedimento é possivel'2,

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

A seguranca e eficdcia da realizaggo de GEP foi recen-
temente avaliada em pacientes com ELA. A mortalidade
durante o procedimento ou nos primeiros 30 dias apds o
procedimento foi de 2%. As taxas de complicacdes maiores,
como pneumonia aspirativa e hemorragia digestiva alta,
foram 12,2% e de complicacdes menores, 34,7%'3.

A GEP pode favorecer a melhora da qualidade de vida,
mas o impacto na sobrevida é controverso'®*'3>, Recente-
mente, Vergonjeanne et al.'® avaliaram 285 pacientes com
ELA, sendo a gastrostomia indicada em 182, porém somente
63,7% aceitaram fazer o procedimento. As principais indi-
cacées para GEP foram: baixa ingestdo oral, com perda
de peso superior a 10%, refeicées com duracdo maior que
45 minutos e aspiragdes repetidas. O tempo médio entre o
diagnéstico e a indicacéo foi de 7,3 meses e entre a indicacdo

e a realizacdo 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 colocacdo de GEP néo teve
impacto na sobrevida. Lépez-Gémez et al.’®” indicaram GEP
em 38,8% dos 93 pacientes com ELA. Nesse grupo, houve
melhora nos pardmetros antropométricos quando a GEP foi
realizada no inicio do tratamento, o tempo de sobrevivéncia
foi mais longo e houve reducdo da incidéncia de internacées
e de complicacées.

Revisdo sistemdtica sobre o uso de TNE na ELA evidenciou
que ndo hd estudos controlados randomizados para indicar se
a alimentacdo por sonda enteral é benéfica em comparacédo
& continuacdo da alimentacéo oral nesse grupo de pacientes.
Dessa forma, foram avaliados trés estudos prospectivos e 8
estudos retrospectivos de insercdo 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 desnutricao'®,

Esclerose Multipla

Ha recomendacées nutricionais especificas
para prevengao de esclerose moltipla (EM)?

Evitar obesidade na inféncia e na fase da juventude
(entre 20 e 25 anos) é medida preventiva contra de-
senvolvimento de EM.

Nivel de evidéncia: Moderado

Manter niveis de vitamina D adequados (entre 20 e
40 ng/ml) estd associado a menor incidéncia de EM.
Nivel de evidéncia: Moderado

Néo hd evidéncias de que o consumo de vitaminas
A, C e E seja uma medida preventiva efetiva na pre-
vencdo da EM.

Nivel de evidéncia: Baixo

A EM é uma doenca neurolégica crénica, inflamatéria
e autoimune que provoca lesdes no sistema nervoso, com
progressiva degradacdo da bainha de mielina. Acomete
pacientes adultos jovens, causando incapacidade & medida
que ocorre o dano neural®.

Apesar de haver grande susceptibilidade genética asso-
ciada & doenca, hé fortes evidéncias de que fatores ambien-
tais colaboram para seu desenvolvimento. Os fatores de risco
gue mais se correlacionaram ao desenvolvimento da EM em
estudos observacionais sGo obesidade precoce, infeccoes por
virus Espein-Barr, tabagismo e deficiéncia de vitamina D'37/140,
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A presenca da obesidade durante a inféncia e os
primeiros anos da vida adulta (até 20-25 anos) consiste em
um dos principais fatores de risco modificaveis para EM.
Nessas faixas etdrias, para ambos os sexos, hd um aumento
de risco relativo 2x maior em individuos obesos para o
desenvolvimento de EM no futuro'®?. No entanto, obesidade
em idades avancadas néo foi associada ao desenvolvimento
de EM. Dessa forma, encorajar padréo nutricional sauddével,
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 individuos com deficiéncia 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 niveis 6timos de vitamina D entre 20 e 40
ng/mL, o que sugere que a vitamina D é um micronutriente
com papel potencial preventivo na EM'37141,

Nao hd estudos clinicos que evidenciem beneficio
do consumo de vitamina A, E ou C na prevencédo da
incidéncia 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 1l), néo evidenciaram associacdo da quantidade
dessas vitaminas consumidas, avaliadas por meio de
questiondrio de frequéncia alimentar semi-quantitativo
validado, e a incidéncia de EM'#2. Cortese et al.'*?, ao
avaliarem os mesmos estudos, mostraram também néo
haver associacéo entre o consumo de micronutrientes,
como zinco, magnésio, ferro, fésforo, potdssio e célcio,
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-
¢do e sarcopenia, pois a presenca dessas alteracées
pode comprometer a qualidade de vida.

Nivel de evidéncia: Baixo

Pacientes com EM devem receber aconselhamen-
to nutricional especializado e, se ndo conseguirem
atingir metas nutricionais, o uso de suplemento nu-
tricional estd recomendado.

Nivel de evidéncia: Opinido de especialista

A maior parte dos pacientes com EM apresenta-se com
peso normal ou excesso de peso. Entretanto, sarcopenia
e desnutricdo sdo alteracdes nutricionais encontradas na
EM nos estdgios mais avancados das doencas e possuem

correlacéo direta com piora da qualidade de vida'#4.
Desnutricdo ou alto risco de desnutricdo estdo presentes
em 8% dos pacientes. Sua ocorréncia estd relacionada
com a reducdo da mobilidade e fadiga, dieta inadequada,
perda de apetite, dificuldade para alimentar-se ou deglutir,
alteracao visual, alteracées de cognicéo e emocionais®'#4.
Sarcopenia pode ser encontrada em 20% dos pacientes
com EM avaliados por dinamémetria, teste de velocidade
de marcha e avaliacéo por bioimpedancia segmentar, sendo
sua presenca associada com fadiga e menor pratica de
exercicios fisicos'.

Pelo alto risco de disfagia, que pode variar entre 3 e 43%
dos casos na dependéncia do estdgio de doenca, todos os
pacientes com EM devem ser triados de forma rotineira para
avaliacéo de distirbios da degluticdo e devem ter sua dieta
oral adaptada, conforme a necessidade® #4145,

Em casos de risco nutricional ou desnutricdo diag-
nosticada, TN adequada deve ser instituida, com uso de
suplementagdo nutricional. TNE por sonda nasoenteral
ou gastrostomia deve ser reservada a doentes disfdgicos
graves, com contraindicacéo de dieta oral ou incapacidade
avancada®'**. Néo hd, até o momento, estudo aleatério
controlado que evidencie que a TNE impacte na sobrevida
da EM.

Ha evidéncia para o uso de nutrientes especi-
ficos para tratamento da EM (poli-insaturados,
omega 3, vitamina D, vitamina B12)? Como a
microbiota pode influenciar na evolucéo da
EM?

Néo é recomendado o uso sistemdtico de vitamina
D, dcidos graxos poli-insaturados émega-3 ou vita-
mina B12 para o tratamento de EM.

Nivel de evidéncia: Moderado

Altas doses de biotina estdo relacionadas a melhora
na escala de estado de incapacidade e no tempo de
caminhada, em pacientes com EM instalada.

Nivel de evidéncia: Moderado

A relacdo entre vitamina D e EM foi bastante explorada
nos Gltimos anos. Estudos epidemiolégicos e casos controle
demonstram algumas evidéncias que manter exposicdo
ao sol e nivel adequado de vitamina D estd associado
inversamente ao aparecimento de sintomas EM. Porém, em
se tratando de pacientes jd diagnosticados, uma recente
revisGo sistemdtica demonstra que reposicdes de vitamina
D, em diferentes doses (doses altas e baixas, em diferentes
regimes), foi incapaz de evitar recaidas ou progresséo da
doenca'*.
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Vdrias vias fisiopatolégicas foram sugeridas para o
emprego de dcidos graxos 6mega 3 e dmega-6, com base
em suas propriedades imunorreguladoras, anti-inflama-
térias e anticoagulantes, bem como a acéo significativa
desses Gcidos graxos no sistema nervoso central (SNC),
como parte da composicdo da membrana de mielina.
Duas recentes revisdes sistemdticas avaliaram interven-
¢oes nutricionais com dcidos graxos poli-insaturados
dmega 3 e 6bmega-6 na reabilitacdo e no desfecho de
pacientes com EM instalada'#®'#”. Os autores ndo obser-
varam efeitos benéficos do uso em qualquer desfecho
clinico avaliado (recafda, qualidade de vida e progressao
de doenca).

A associag@o entre vitamina B12 e EM é objetivo de
investigacdo hd muitos anos. Autores apontam concordéncia
entre a deficiéncia de vitamina B12 e EM, pois ambas
compartilham algumas caracteristicas clinicas e achados de
imagem de ressonéincia magnética, que podem indicar possi-
veis mecanismos fisiopatolégicos comuns. Alguns estudos
relataram alta prevaléncia de deficiéncia de vitamina B12
em pacientes com EM, entretanto, a maioria dos pacientes
com EM tem niveis séricos normais'¥’. Nao existem estudos
intervencionistas controlados de grande porte com vitamina
B12. Dessa forma, atualmente, ndo hd base cientifica para
recomendar a suplementacdo da dieta com vitamina B12,

exceto no tratamento de deficiéncias vitaminicas'®.

A biotina vem se destacando como um possivel nutra-
céutico no tratamento da EM. Recente revisdo sistemdtica,
com trés estudos aleatérios controlados que incluiram 889
individuos portadores de EM, evidenciou que houve beneficio
potencial em favor da administracéo 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 beneficio deve ser analisado com cuidado,
considerando-se a interferéncia provocada pela biotina
em festes laboratoriais usuais, prejudicando a acurdcia de
resultados de exames, como funcao tireoidiana, horménios
e marcadores tumorais'* 147,

Como a microbiota pode influenciar na

evolucéo da EM?

A interface do eixo microbiota-intestino-cérebro tem
papel no desenvolvimento de doengas neurodege-
nerativas, como a EM.

Nivel de evidéncia: Baixo

Néo ha respaldo suficiente para o uso rotineiro de
suplementacéo de prebiéticos, probidticos ou simbié-
ticos para prevencéo ou fratamento adjuvante da EM.
Nivel de evidéncia: Muito baixo

Nos Gltimos anos, diversas pesquisas se concentraram na
relacdo entre a microbiota intestinal (Ml) e a ocorréncia e
progressdo de doencas neurodegenerativas, nesse sentido,
também tem sido considerado o uso adjuvante de probidticos,
prebidticos e simbidticos para tais condicdes'.

A MI abriga aproximadamente 90% de todos os micror-
ganismos do corpo humano, sendo dominada principalmente
pela populacéo bacteriana, que pode representar até 1000
espécies em um Unico individuo''. O eixo microbiota-
intestino-cérebro representa uma comunicacéo bidirecional
entre ambos os 6rgéos, por meio do qual o cérebro envia
sinais para o infestino através de neurénios auténomos e
fatores neuroendécrinos'®?. J& o intestino comunica-se prin-
cipalmente por meio de neurénios sensoriais, mediadores
imunolégicos, horménios gastrintestinais e moléculas de sinal
derivadas da MI, como 5-hidroxitriptamina (5-HT), d4cido
y-aminobutirico (GABA), acetilcolina (ACh) e outros'?1%3,

A predisposicdo genética e os fatores ambientais tém grande
participagdo na etiologia da EM, porém, investigagdes recentes

sugerem que as comunidades microbianas comensais infestinais
da Ml também podem ser responsdveis por vdrios distirbios
imunomediados presentes na evolucdo da EM, e podem ser
consideradas um novo fator de risco ambiental. Neste sentido,
a M, ao influenciar a imunomodulacéo, pode alterar a integri-
dade e a funcionalidade da barreira hematoencefdlica (BHE),
estimular o processo desmielinizante autoimune e interagir

diretamente com vdrios tipos de células existentes no SNC, por
154,155

meio da comunicag@o microbiota-intestino-cérebro

O papel da suplementacao de prebidticos, probidticos ou
simbidticos no tratamento de doencas neurodegenerativas
apresenta resultados controversos e/ou inconclusivos. Nao
hé respaldo suficiente para defender o uso de suplementagéo
de prebidticos, probidticos ou simbidticos para prevencao
ou tratamento adjuvante das doencas neurodegenerativas,
como a EM'%,

Como deve ser feito o rastreamento para dis-
fagia? Quando a via alternativa de alimenta-
¢ao estda indicada?

Pacientes com EM devem ser rastreados para disfa-
gia no inicio do curso da doenga, assim como duran-
te sua evolugdo. A triagem deve ser repetida em in-
tervalos regulares, dependendo da situagéo clinica,
embora néGo haja recomendacgdo da periodicidade.
Pacientes com incapacidade motora grave, disfun-
¢cdo cerebelar e longa duragdo da doenga apresen-
tam maior risco para disfagia. Ndo ha evidéncia
suficiente para recomendar um método de triagem
especifico para disfagia nesta populagéo.

Nivel de evidéncia: OpiniGo de especialista
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A avaliagcdo instrumental da disfagia deve ser reali-
zada em pacientes com EM, com alto risco ou com
sintomas de disfagia. Ndo temos evidéncias suficien-
tes para recomendar um método especifico de diag-
néstico.

Nivel de evidéncia: Opinido de especialista

O instrumento de rastreamento para disfagia orofaringea
deve ser rdpido, de baixo custo, minimamente invasivo e de
facil administrag@o por qualquer profissional de satde'’.
Ele pode ser feito por meio de questiondrios, com perguntas
relacionadas & disfagia orofaringea, e/ou por meio de testes
clinicos com volume de dgua. Caso seja detectada alguma
alterac@o, o paciente deverd ser encaminhado para avaliacdo
clinica com profissional especializado.

O fonoaudiélogo é o profissional capaz de confirmar
o diagnéstico de disfagia, realizar encaminhamento para
exames objetivos, definir o planejamento terapéutico, a partir
de andlise da biomecanica da degluticéo orofaringea, e
sugerir, caso julgue necessdrio, a via alternativa de alimen-
tacGo para garantir a nutricio e minimizar os riscos de
aspiracdo.

Como o rastreamento pode ser feito por outros profissio-
nais, se faz necessario compreender a disfagia orofaringea
como caracterizada pela combinacdo de sinais e outros
sintomas que colocam o individuo em risco nutricional,
hidrico e de aspiracdo pulmonar, sendo este rastreamento
direcionado para identificar individuos que retnam fatores
preditivos para esse desfecho e que necessitem de diagnéstico
confirmatério.

Bergamaschi et al.'®® criaram um questiondrio clinico

de sinfomas de disfagia relatados pelo paciente com EM:
Questiondrio de Disfagia na Esclerose Mdltipla (DYMUS).
O questiondrio incluiu 10 perguntas, que permitem a
avaliacdo da disfagia para sélidos e liquidos. Identificaram
que 92% dos pacientes apresentavam queixas de degluticéo.
Nos pacientes assintomdticos, o questiondrio identificou que
14% deveriam ser submetido a investigacdes adicionais e
mais especificas. Os pacientes que relataram disfagia com
o teste apresentavam maior tempo da doenca. Os resul-
tados do questiondrio DYMUS correlacionaram-se positi-
vamente com a escala de penetracéo e aspiracdo medida
pela avaliacdo endoscédpica da degluticdo por fibra dptica
(FEES), em um pequeno grupo de pacientes hospitalizados
com EM™?. Até o momento, o questionario DYMUS néo foi
formalmente validado com uma ferramenta instrumental
para avaliar a sensibilidade e a especificidade da disfagia,
em pacientes com EM.

Outros testes clinicos & beira do leito para avaliacao
da disfagia nédo foram validados especificamente para
rastreamento de disfagia em pacientes com EM. Clavé et

al.’® incluiram apenas 4 pacientes com EM em sua vali-
dacéo do teste de degluticdo de volume-viscosidade. De
Pauw et al.'®! mostraram os resultados do questiondrio do
Johns Hopkins Swallowing Center, em pacientes com EM
com disfagia. Os sintomas mais frequentes foram hdbitos
alimentares alterados (92%), tosse e engasgos durante as
refeicdes (58%), comida grudada na garganta (32%) e
dificuldade no manejo de secrecées (32%). Doze por cento
dos pacientes tinham histéria de pneumonia. Levinthal et
al.'®? utilizaram o inventdrio de disfagia do MD Anderson
para verificar a prevaléncia 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 prevaléncia de disfagia em 20% dos
pacientes. Thomas et al.’®® rastrearam a disfagia em um
grupo com 79 pacientes com EM admitidos no hospital,
usando o teste de degluticdo com 150 ml de dgua, e
encontraram resultado positivo para disfagia em 43% dos
individuos avaliados.

Wiesner et al.'®* encontraram anormalidades videofluo-
roscopicas em 55% de 18 pacientes consecutivos com EM,
incluindo 75% absolutamente assinfomdticos quanto a deglu-
ticdo. Terre-Boliart et al.’®® relataram prevaléncia de 83% de
anormalidades identificadas pelo estudo videofluoroscépico
da degluticao (VFSS) em 23 pacientes com EM, e 40% deles
eram aspiradores silenciosos.

A consisténcia da alimentacdo dos pacientes que
apresentam EM com disfagia deve ser modificada
de acordo com suas necessidades individuais, para
garantir uma degluti¢éo segura.

Nivel de evidéncia: Opinido de especialista

A via alternativa de alimentagGo deve ser indicada
para os pacientes disfdgicos incapazes de manter
a hidratacdo e/ou atingir suas necessidades nutri-
cionais por via oral. Em pacientes com EM e outras
doengas neurolégicas crénicas, a GEP normalmente
é a via de escolha.

Nivel de evidéncia: Moderado

A disfagia é uma condicdo grave, que estd relacionada a
complicacées fatais, como aspiracéo, pneumonia e desnu-
tricGo grave'é®. As intervencées quanto & disfagia neurolégica
incluem terapia de reabilitacdo da degluticdo, visando a
condicao de manter dieta oral adequada e, principalmente,
evitar aspirac@o e pneumonias.

Dados sobre a eficacia de liquidos espessados ou modi-
ficacées na consisténcia alimentar sGo muito escassos em
pacientes com EM31¢7, Apesar disso, o uso de liquidos espes-
sados é uma estratégia comumente utilizada em pacientes
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com disfagia orofaringea, principalmente naqueles que ndo
conseguem controlar a degluticéo de liquidos ralos e proteger
sua via aérea durante esse processo.

A GEP é um dos métodos mais comumente usados para
nutricdo destes pacientes que ndo apresentam uma via oral
segura e, quando bem tolerada, pode conduzir a melhora
significativa do estado nutricional'®®'7°, Néo hd evidéncias
suficientes para recomendar tratamentos de disfagia compor-
tamental para individuos com EM, portanto, devem ser
seguidas recomendacdes gerais para pacientes disfdgicos.

Doenca de Parkinson (DP)

A DP é uma das doencas neurodegenerativas mais preva-
lentes, ocasionada pela diminuicdo de dopamina no cérebro,
que evolui de forma crénica e progressiva, e é caracterizada
pelos quatro sinais motores cardinais: fremores, bradicinesia,
rigidez muscular e instabilidade postural, além de outras
manifestacées clinicas ndo motoras. Com a progresséo da
DP surgem outros sintomas, incluindo disfagia, disartria,
gastroparesia e motilidade gastrointestinal prejudicada,
fadiga, depresséo e comprometimento cognitivo®!”!.

Estudo publicado em 2018 evidencia que a prevaléncia
de DP mais do que dobrou recentemente, contabilizando,
aproximadamente, 6 milhdes de pessoas no mundo, contri-
buindo de forma significativa para a carga global em doencas
neurolégicas. Esse fato se deve ao aumento do ndmero de
pessoas idosas, ao incremento da sobrevida relacionada &
doenca e a fatores ambientais'’2.

Neste contexto, a terapia medicamentosa substitui ou
mimetiza a dopamina no cérebro e é essencial para controlar
os sinftomas e manter a mobilidade na DP. Estes pacientes
podem apresentar risco aumentado de desnutricdo e perda
de peso, tornando o monitoramento do estado nutricional
imprescindivel ao longo da histéria da doenca®.

Como deve ser o acompanhamento nutricional
no paciente com DP? O estado nutricional in-
fluencia no prognéstico e evolugéio da doenca?

Pacientes com DP podem apresentar prejuizo nu-
tricional no decorrer da doenca, associado ao au-
mento ou diminui¢do do peso, sendo a desnutricGo
subnotificada e relacionada & evolugdo da doenca.
Portanto, recomenda-se que os pacientes com DP
sejam submetidos a monitoramento regular do es-
tado nutricional.

Nivel de evidéncia: Baixo/Opiniéo de especialista

Pacientes com DP apresentam alteracées como perda e
ganho de peso, sendo que a prevaléncia da perda de peso

pode aumentar & medida que a patologia avanca. Muitos
pacientes com doenga avangada tm baixo peso corporal e
reservas de gordura depletadas. Sinftomas como depresséo,
comprometimento cognitivo e déficits olfativos diminuem
o apetite; alteracdes na mastigacdo, na degluticdo e na
motilidade intestinal podem afetar a ingestdo e absorcéo
de nutrientes'’S.

Revisdo sistemdtica aponta que a prevaléncia de desnu-
tricdo e de risco nutricional &, respectivamente, de 8% e
35,3%, sendo que a duracdo da doenca, dose didria de
levodopa e estadiamento da doenca séo fatores de risco rela-
cionados a alteragdes nutricionais nos pacientes com DP'7%.

As mudancas de peso sdo multifatoriais e envolvem
alteracées no gasto energético, perturbacéo do controle
homeostdtico e comportamento alimentar modulado pelo
tratamento dopaminérgico'’®.

A perda de peso é um fenébmeno prevalente na DP e asso-
ciada a maiores chances de desenvolver sinftomas associados
& doenca. Pacientes com menor peso apresentam maior risco
de desnutricéo, md qualidade de vida e aumento do risco de
mortalidade'”®. Existe relacdo 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 alteracées periddicas de peso, complementadas

por outros medicamentos dopaminérgicos'’®.

A perda de peso aumenta significativamente com a
prolongagdo da doenga, estdgio e gravidade da DP'”7. Desta
forma, o monitoramento de peso e a abordagem orientada
ao peso, no manejo de pacientes com DP. devem ajudar a

melhorar seu resultado'78.

Né&o hé 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-
tacdes devido as especificacdes da DP. Entretanto, recente
metandlise encontrou resultados mais precisos e confidveis
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 ano®'”’,

A sarcopenia e a fragilidade tém sido recentemente
associadas & DP Uma recente metandlise constatou que a
prevaléncia de sarcopenia foi de 29% em portadores de DP,
destacando que a perda progressiva da funcdo muscular
pode aumentar o processo neurodegenerativo, tornando
necessdrio otimizar a avaliacéo e o tratamento da sarco-
penia nesses pacientes'’?. Da mesma forma, a associag@o
de fragilidade e DP foi observada por McMillan et al.'8, que
observaram prevaléncia de 38% de fragilidade nos pacientes,
o que levou a resultados adversos, como piora do compor-
tamento motor e duracéo da doenca'®.
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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 diagnéstico da DR, independente
do grau de evolucdo da doenga. Caso o paciente
apresente sinais de disfagia orofaringea (DO), deve
ser encaminhado ao fonoaudiélogo, para avaliagdo
especializada e acompanhamento.

Nivel de evidéncia: Moderado

Cerca de 80% dos pacientes com DP desenvolvem
disfagia durante o curso da doenca, levando a uma reducéao
da qualidade de vida, dificuldades na ingestdo de medica-
mentos, risco de desnutricdo e pneumonia aspirativa, sendo
esta uma das principais causas de morte na DP'8'.

Estudos sugerem que a disfagia na DP deve ser suspeitada
na presenca de sintomas diretos, como tosse e/ou engasgos,
durante ou apés a alimentacdo, voz Umida, sensacdo de
comida presa na garganta, sialorreia ou sinais indiretos,
e, geralmente, com consequéncias clinicas mais graves,
como aspiracdes silentes, pneumonias e perda de peso ndo
intencional®.

Embora os distirbios da degluticdo sejam mais preva-
lentes no estdgio avancado, eles j& podem estar presentes
nos estdgios iniciais, quando muitas vezes passam desper-
cebidos?. Uma metandlise demonstrou que menos de 10%
dos pacientes com DP relatam espontaneamente dificul-
dade de degluticao, alertando a equipe de sadde quanto
& importéncia da aplicacdo do rastreio para disfagia
precocemente!®2.

O rastreio precisa atender a critérios de viabilidade
antes de ser implementado em ambientes clinicos, como
administracdo simples, uso de métodos n&o invasivos e
possibilidade de serem aplicados por qualquer profissional
da drea da sadde, desde que tenha recebido treinamento
especifico'®.

Dois questiondrios de rastreio para disfagia orofaringea
especificos para DP foram publicados para este propésito: o
“Swallowing Disturbance Questionnaire” (SDQ)'%*e o Munich
Teste de Disfagia-Doenca de Parkinson (MDT-PD)'8%, com
uma sensibilidade de 81% para ambos os questiondrios, e
uma especificidade de 82% e 71%, respectivamente®. Embora
essas ferramentas de triagem parecam favordveis para um
diagnéstico precoce de disfagia em pacientes com DF, elas
ndo sdo validadas transculturalmente.

Os pacientes que apresentaram risco para DO apés a
aplicacdo do questiondrio especifico de triagem devem ser
encaminhados para avaliagéo do fonoaudidlogo, para o
exame clinico e instrumental da degluticGo. FEES e VFSS
sGo o padrdo-ouro para avaliacéo da disfagia relacionada

& DP, pois permitem a deteccéo de aspiracéo, penetracéo e
residuo, com alta sensibilidade e especificidade'®.

O tratamento deve ser iniciado quando houver evidéncia
clinica ou instrumental de comprometimento da seguranca
e/ou eficiéncia da degluticdo e/ou reducdo da qualidade
de vida, independente do estdgio da doenca. O tratamento
pode incluir otimizag@o de tratamentos antiparkinsonianos,
modificacdes na consisténcia da dieta, espessamento de
liquidos, estratégias para manejo nutricional, posturas e
manobras durante a degluticéo e exercicios especificos.

Como o tratamenio medicamenioso na DP
influencia no estado nutricional?

Além dos efeitos motores e ndo motores da DP. os
efeitos colaterais experienciados pelo tratamento
medicamentoso prescrito podem influenciar o esta-
do nutricional do individuo. Recomenda-se acompa-
nhar o estado nutricional e efeitos colaterais do tra-
tamento medicamentoso para TN individualizada.
Aspectos como ingestdo e fracionamento proteico
devem receber atencdo especial.

Nivel de evidéncia: Muito baixo/ Opinido de
especialista

Para o uso de levodopa recomenda-se monitorar os
niveis de homocisteina plasmdtica e das vitaminas
B6, B9 e B12. A suplementacdo com folato e B12
pode ser considerada.

Nivel de evidéncia: Moderado

Atualmente, as alternativas farmacolégicas 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 dopamina'® 88, Estudo que avaliou o uso dos medica-
mentos com o estado nutricional verificou relacéo entre o
uso de levodopa ou dose equivalente de levodopa e o risco
nutricional avaliado pela Mini Avaliagdo Nutricional (MAN),
mas ndo observou esta associacdo para o uso de agonistas
dopaminérgicos'®. Outros estudos apresentaram resultados

congruentes aos achados'?9191,

Entretanto, considerando-se que a maioria dos estudos é
transversal, ndo se pode estabelecer relacdo de causa e efeito
entre o uso de levodopa e pior estado nutricional, pois ainda
¢ desconhecido se o uso mais elevado de levodopa induz
& piora do estado nutricional, ou se pacientes com quadros
mais graves da doenca e consequente pior estado nutricional
fazem uso de doses mais elevadas do fdrmaco. De qualquer
forma, alguns possiveis mecanismos relacionados séo suge-
ridos para influéncia 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
ingestdo alimentar, como ndusea, vémito, dor e desconforto
gastrointestinal, diarreia e sensacéo de sabor amargo. A
induc@o de discinesias também é apontada como um efeito
adverso da levodopa e pode aumentar o gasto energético
e ainda prejudicar a mastigagéo, impactando a ingestdo
alimentar'.

Paralelamente, a interacdo droga-nutriente da levodopa e
as proteinas deve ser destacada, pois o fd&rmaco e os amino-
4cidos competem pelo mesmo mecanismo de transporte ativo
no trato gastrointestinal e na barreira hematoencefdlica, de
modo que refeicbes hiperproteicas associadas & ingestéo

do medicamento favorecem esta interacdo, ocasionando
88,192

prejuizos de flutuacdes motoras ao paciente’

Entretanto, a levodopa oral padréo possui meia vida
curta de aproximadamente 90 minutos, o que requer a
administracdo de mltiplas doses ao longo do dia, o que
pode ser um fator que favorece a baixa ingestdo alimentar,
pois recomenda-se um intervalo de jejum de, no minimo,
30 minutos antes ou 1 hora apés as refeicdes para a admi-
nistracdo do medicamento'®. H4 profissionais que reco-
mendam o consumo de dieta pobre em proteinas, apesar
de ndo haver evidéncias suficientes para apoiar o seu uso,
ou de redistribuicdo de proteinas, para pacientes que tomam
altas doses de levodopa, o que pode resultar em ingestdo
insuficiente de proteinas e piores consequéncias ao estado

nutricional!74192:193,

Outros estudos avaliam possiveis efeitos da L-dopa no
metabolismo de lipideos, carboidratos e do musculo esque-
ético'”*1%°. Os achados sugerem distirbios metabé
mudanca do metabolismo de lipidios para carboidratos, tanto
no musculo esquelético quanto no tecido adiposo, com um
efeito antilipolitico da L-dopa no tecido adiposo, indicando

icos com

a nédo inducéo da perda de gordura por meio de influéncias
diretas e agudas no metabolismo do tecido adiposo'. Em
contrapartida, outro estudo sugere que essas alteracdes ndo
sejam apenas decorrentes da administracdo de levodopa,
mas podem ser em parte dos processos de envelhecimento'?.
Observou-se, ainda, reducéo na captacéo de glicose pelo
musculo esquelético, o que poderia induzir a intoleréncia &
glicose, sugerindo a perda de gordura pela maior atividade
lipolitica das células de gordura envelhecidas devido ao
aumento dos niveis de insulina circulante'?1%¢. No entanto,
as inter-relacées entre os fdrmacos e o metabolismo ainda
precisam ser mais bem estabelecidas.

Continuamente, outro mecanismo de interacdo entre
a levodopa e o estado nutricional estd relacionado a
elevacdes nos niveis de homocisteina'”’-'”?. Onde sugere-
se que a relacdo L-dopa e homocisteina se dé pelo
mecanismo de O-metilacéo de levodopa, pela enzima

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

Entretanto, as implicacdes clinicas da hiperhomocistei-
nemia ainda ndo sdo bem esclarecidas, mas tém sido asso-
ciada a doencas cardiovasculares, deméncia e depressao,
além de aterosclerose e doencas vasculares trombéticas, por
danos ao revestimento endotelial arterial 7729,

A metabolizagéo da homocisteina em metionina requer
vitamina B12 e folato como cofatores; uma outra via é a
metabolizacdo da homocisteina em cistationina, para a
qual a vitamina Bé é usada como cofator. Assim, defici-
éncias de vitamina B6, vitamina B12 e folato poderiam
intensificar a hiperhomocisteinemia. Um estudo clinico
correlacionou a hiperhomocisteinemia com os niveis de
vitamina B avaliado por folato, vitamina B12 e vitamina
Bé, sugerindo que pacientes em uso de levodopa teriam
necessidades mais altas dessas vitaminas para manter
niveis de homocisteina, podendo se beneficiar da suple-

98200201 " Estydo clinico controlado e randomi-

mentacdo'
zado que avaliou os efeitos da vitamina B12 e folato em
pacientes com DP recebendo levodopa observou que a
combinacdo de vitamina B12 e folato diminuiu significa-

tivamente a homocisteina no plasma'?’1%7.

Ha recomendacao de formula especifica ou su-
plementag¢ao de micronutrientes?

Recomendamos que os pacientes com DP devam ser
submetidos ao monitoramento constante do perfil de
vitaminas, durante o curso da doenca, podendo ser
necessdrio suplementar vitamina D, bem como Bé,
B12 e dcido félico, principalmente nos que utilizam
farmacoterapia com levodopa.

Nivel de evidéncia: Baixo, Opinido de especialista

Pacientes com DP avancado e disfagia grave deve-
rdo utilizar ostomias como via para TN de médio a
longo prazo.

Nivel de evidéncia: Baixo, Opinido de especialista

Hé& um crescente interesse pelo papel do estresse oxidativo
no processo neurodegenerativo, tornando as propriedades
antioxidantes das vitaminas e suas funcées biolégicas de
regulacdo da expressdo genética fonte de estudos para o
tratamento da DP?%2. Alguns estudos indicam que a suple-
mentacdo adequada de vitaminas pode melhorar os sintomas
clinicos de pacientes com DP?2, No entanto, existem poucos
estudos randomizados controlados e os dados sobre a
associacdo entre vitaminas antioxidantes, como vitamina
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C, E e A, e carotenoides ainda séo inconclusivos, tornando
a suplementacéo de rotina dessas vitaminas ainda néo
recomendada®.

Estudos apontam um potencial papel da vitamina D como
antioxidante, inclusive com acéo no cérebro?®. Desta forma,
o papel da vitamina D nas doencas neurodegenerativas,
inclusive na DP tem sido amplamente estudado. Ainda néo
estd claro se a vitamina D estd relacionada & gravidade dos
sinftomas da DP e & progresséo clinica, entretanto, existe
correlacdo entre baixos niveis de soro 25(OH)D e risco
aumentado de desenvolver DP*203205 Em contrapartida,
niveis mais altos de 25(OH)D parecem estar associados
a melhores sinfomas motores, especialmente com melhor
controle de equilibrio®2%3,

No que tange as vitaminas do complexo B, importante
salientar associacé@o entre levodopa e niveis séricos baixos
de folato e vitamina B1220¢208 Por outro lado, a adminis-
tracéo dessas vitaminas é eficaz na reducéo dos niveis de
homocisteina e deve ser sempre considerada para prevenir a
neuropatia e outras complicacdes associadas & hiper-homo-
cisteinemia®2%82%?  Um estudo buscou avaliar a prevaléncia
de vitamina B12 baixa e sua associacdo com altas taxas de
homocisteinas e encontrou que, na DP recém diagnosticada,
baixos niveis séricos de B12 foram comuns, sendo conside-
rado preditor para piora da mobilidade, enquanto homocis-
tefna elevada se relacionou com maior declinio cognitivo?®.

O papel da suplementacéo de prebidticos, probiéticos ou
simbidticos no tratamento de doencas neurodegenerativas
apresenta resultados controversos e/ou inconclusivos. De
forma geral, as evidéncias cientificas atuais pontuam sobre
os potenciais beneficios da utilizacdo, principalmente de
prebidticos, para manejo de efeitos gastrintestinais da DP

A constipacdo é o sinftoma ndo motor mais frequente e a
manifestacdo de disfuncéo gastrointestinal mais prevalente
em pacientes com DP%8 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 fisica e hidratacéo, contribuem
para o agravamento do sinftoma. As estratégias comuns de
gestdo nutricional incluem o aumento da ingestéo de fibras e
liquidos®”%8. Um estudo aleatério recente com 120 pacientes
demonstrou que, comparado ao placebo, o consumo didrio
de um leite fermentado, contendo probiéticos e fibras prebi-
dticas, por 4 semanas, resultou ndo apenas no aumento do
nUmero de evacuacdes completas, mas também na melhoria
da consisténcia das fezes, bem como na maior reducéo do
uso de laxantes®.

Entretanto, uma preocupacéo com a suplementacéo de
probidticos na DP é que algumas espécies de Enterococcus

usadas em probidticos podem inativar ou reduzir a eficécia
da levodopa, por meio de sua atividade da enzima tirosina
descarboxilase. A relevancia desse achado para pacientes
com DP e a seguranca dos probidticos contendo cepas
bacterianas capazes de produzir a enzima tirosina descar-
boxilase séo questées importantes que aguardam maiores
esclarecimentos*. Dessa forma, o uso de probidticos ainda
carece de maior aprofundamento.

No que diz respeito & TN e ao uso de férmulas especificas,
a literatura é extremamente escassa. Atualmente, existe reco-
mendacdo para colocacdo de ostomia, nos estdgios finais
da doenca, devido & disfagia grave, tornando obrigatéria
a nutrigéo enteral de médio/longo prazo como forma de
prevenir desnutricdo, perda de peso e aspiracéo*'#2.

Deméncias

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 ateng@o as alteracées na ingestdo de nutrientes
e modificagées do peso corporal e exame fisico dire-
cionado para avaliagdo da massa magra. Andlise da
capacidade funcional deve fazer parte da avaliagdo
nutricional do paciente com DA.

Nivel de evidéncia: OpiniGo de especialista

A DA é uma doenca degenerativa, caracterizada pela
perda progressiva das funcées cognitivas devido a danos
no tecido cerebral. E a forma mais comum de deméncia,
representando cerca de 50 a 70% dos casos?'?. Os fatores
de risco para desenvolvimento da DA sdo idade e histéria
familiar?''. Porém, além destes fatores ndo modificdveis,
fatores ambientais, como estilo de vida, sedentarismo, maus
hébitos alimentares e certas patologias, dentre elas a hiper-
colesterolemia, diabetes, hipertenséo e obesidade, podem
influenciar na prevaléncia.

Estudos atuais vém correlacionando a microbiota intes-
tinal, que é altamente sensivel a estimulos externos (dieta,
privac@o de sono, distirbios do ciclo circadiano e compor-
tamento sedentdrio), destacando sua possivel acdo para
alguns processos fisiolégicos cerebrais, como mielinizacéo,
neurogénese e ativacdo microglial, sugerindo sua partici-
pagdo na DA'C.

A desnutricdo é uma das condicdes mais importantes que
afeta negativamente a satde dos idosos, particularmente
pacientes com deméncia. Um estudo realizado no sul da
ltélia, com 90 pacientes portadores de DA que viviam em
domicilio, demonstrou a alta prevaléncia de desnutricdo (mais



Diretriz BRASPEN de Terapia Nutricional no Paciente com Doengas Neurodegenerativas

de 95% dos pacientes estavam desnutridos ou em risco de
desnutricdo) associado & reducdo do estado funcional?'?.
A principal justificativa para a desnutricdo no paciente com
DA ¢é o fato de que a deméncia progressiva induz depen-
déncia nas atfividades da vida cotidiana, principalmente
relacionadas & alimentacdo?'®. Na fase inicial da DA, o
déficit de meméria e a desorientacdo temporal e espacial,
bem como os disturbios da funcionalidade, podem interferir
na habilidade de escolher alimentos, preparar e realizar as
refeicdes. Nos estdgios posteriores, a perda completa de
independéncia impede que o paciente lide sozinho com sua
alimentacéo. Os pacientes cursam com hiporexia, dificuldade
de mastigagédo, intoleréncia a certas consisténcias, disfagia
e recusa alimentar, pois o paciente deixa de reconhecer o
alimento?'*. O estado nutricional se deteriora & medida que
a dependéncia e as necessidades de cuidado aumentam.
Neste sentido, a avaliacdo nutricional deve fazer parte da
rotina desses pacientes, visando ao diagnéstico precoce
de desnutricdo, que tende a aparecer com o tempo de
progressdo de doenca?'®.

Vérias ferramentas podem ser utilizadas para avaliar o
estado nutricional, detectar caréncias e desnutricdo. A Mini
Avaliacéo Nutricional (MAN) é uma das ferramentas mais
utilizadas para triagem nutricional do idoso internado, institu-
cionalizado ou no domicilio?'¢. Outro método muito utilizado
na prética clinica é a Avaliacéo Subjetiva Global (ASG). Este
método consiste em um questiondrio que avalia peso corporal
e histéria de perda de peso recente, alteragéo na ingestéo de
alimentos, sinais e sinfomas relacionados ao trato digestivo
e toleréncia, modificacées na capacidade funcional, estresse
metabdlico relacionado & doenca e exame fisico com sinais
de perda de gordura, massa magra e presenca de edema.
O acompanhamento nutricional também pode ser realizado
por meio de medidas antropométricas e inquérito alimentar.
A investigacao referente ao nimero de refeicdes, qualidade,
consisténcia dos alimentos e uso de suplementos nutricionais
¢ uma forma de quantificar a ingestéo de nutrientes, possibi-
litando uma adequacdo 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 séo peso, altura, indice de
massa corporal (IMC), circunferéncia do braco?'’, abdome
e panturrilha (CP). A mensuracéo da CP é prética e de fdcil
realizac@o. Estd indicada para estimar a massa magra, avaliar
performance fisica, além da relacdo com sobrevida e risco
de readmiss@o hospitalar?'®2'?, A funcdo muscular modifica-
se precocemente, com alteracéo do estado nutricional. A
mensuracéo da forca de preenséo palmar é uma das formas
de verificar a capacidade funcional. Esta medida é capaz
de mostrar a evolucdo favordvel ou néo do cuidado com o
paciente idoso e, ainda, avaliar se a TN estd atendendo ao
objetivo proposto.

O uso de instrumentos de avaliacdo de funcdo muscular,
como dinamometria ou quantificacdo muscular, como DEXA
e bioimpedéncia, podem ser Uteis no diagndstico precoce
de sarcopenia associada & DA?'®,

Um programa de educacéo nutricional pode proporcionar
efeitos positivos sobre o peso e estado nutricional, funcdo
cognitiva e qualidade de vida. A intervencéo 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 sejom alcancados?'#220,

Hdé evidéncias favoraveis ao uso de nuitrientes
especificos para prevencéo da DA?

Atualmente, ndo existem evidéncias cientificas sufi-
cientes para recomendacdo de nutrientes especificos
para prevengéo da DA. A ado¢éo de um padréo ali-
mentar sauddvel, rico em nutrientes frescos, azeite,
legumes e verduras, com propriedades anti-inflama-
térias e antioxidantes, e evitando industrializados
(dieta mediterrGnea), parece estar relacionado com
um menor risco de desenvolver DA.

Nivel de evidéncia: Baixo

O estresse oxidativo e inflamacdo estdo presentes na
fisiopatologia da DA, causando alteracées estruturais que
comprometem o tecido cerebral??'. Além disso, a deficiéncia
de micronutrientes, uma condicdo comumente encontrada
nos idosos com estado nutricional comprometido, acelera
o envelhecimento e a deterioracdo dos neurdnios. Por
estes motivos, supde-se que a ingestdo de nutrientes com
capacidade antioxidante, tais como vitaminas C, E, selénio
e 6mega-3, e o uso de suplementacdo de micronutrientes
possam apresentar efeitos positivos na prevencéo e na
progressdo da DA??!.

No entanto, apesar de alguns estudos apresentarem
desfechos favordveis relacionados ao uso destes nutrientes
como agentes antioxidantes na prevencéo do desenvol-
vimento de deméncias, os resultados de ensaios clinicos
ainda sé@o controversos???. Dietas ricas em frutas, vegetais,
gréos, cereais, peixes e 6leos ricos em émega-3 podem
diminuir o risco de deméncia e DA, especialmente entre
os ndo portadores do alelo ApoE4?23225 Porém, mais
pesquisas especificas sdo necessdrias para identificar a
quantidade ideal dos nutrientes que poderiam apresentar
esse efeito protetor. Estudos que avaliaram a eficécia de
vitamina C, E, selénio, d&mega 3 e flavonoides séo incon-
sistentes para comprovar o papel deles na prevencéo
da DA, em grande parte devido as limitacées desses
eSTUdOSQZ]’Z%’QN.
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A dieta Mediterranean-DASH Intervention for Neurode-
generative Delay (MIND), uma combinacéo entre a dieta
Mediterrénea e a dieta Dietary Approaches to Stop Hyperten-
sion (DASH), baseia-se na promocéo de alimentos de origem
vegetal e na limitacdo dos produtos de origem animal e dos
alimentos com elevado teor de gordura saturada. Alguns
trabalhos apontam que a ades@o a esta dieta pode ter um
efeito neuroprotetor e antioxidante, favorecendo um processo
de declinio cognitivo mais lento??8:227,

A dieta e o estilo de vida mediterréneos estéo associados
& longevidade cognitiva?. O beneficio de um estilo de vida
sauddvel na progressdo da doenca foi confirmado em vdrios
ensaios clinicos aleatorizados, como os estudos FINGER?,
MAPT?32, ENLIGHTEN?® e SPRINT-MIND?**. Embora ainda ndo
exista comprovacéo do real beneficio da dieta mediterrénea
no cérebro, seu efeito na melhoria da satde cardiovascular,
comparado & dieta ocidental tipica, parece reduzir o risco
de deméncia e um envelhecimento mais lento do cérebro?®®.

Ha evidéncia que suportem a recomendacéio
de uso de nutrientes especificos para trata-
mento da DA?

Para todos os nutrientes especificos estudados até o
momento (dcidos graxos 6mega-3, vitaminas D, E e
do complexo B, selénio e cobre), as evidéncias atuais
dos ensaios clinicos nGo recomendam seu uso de ro-
tina, exceto em deficiéncias nutricionais especificas,
e sdo improvdveis de serem eficazes para o trata-
mento ou regressdo da DA.

Nivel de evidéncia: Baixo

Vdrios nutrientes desempenham papéis importantes para
o metabolismo e a integridade do cérebro. Eles sdo cons-
tituintes essenciais do tecido cerebral, por exemplo, écidos
graxos das membranas neuronais, precursores de neurotrans-
missores, como aminodcidos especificos, ou atuam como
cofatores para processos metabélicos, como as vitaminas
do complexo B. Devido as suas propriedades antioxidantes,
alguns nutrientes (por exemplo, vitamina E, selénio, cobre)
podem proteger o tecido cerebral de danos oxidativos?%.

Todavia, com base em ensaios de intervencdo que foram
realizados para verificar a eficdcia da suplementacdo de
nutrientes especiﬂcos no controle da DA, até o momento,
as evidéncias atuais sugerem que os suplementos nutricio-
nais especificos sdo improvdveis de serem eficazes para o
tratamento ou a regressdo da deméncia de DA. Os estudos
existentes s@o, no entanto, limitados e heterogéneos em
relacéo ao tipo e ao estdgio da deméncia, dose de suple-

mento nutricional e duracéo de tratamento?%.

Os dcidos graxos dmega-3 s@o importantes constituintes
do cérebro, exercendo efeitos anti-inflamatérios, além de

evidéncias epidemiolégicas que sugerem uma relacéo entre
sua ingestdo alimentar e a funcdo cognitiva?’. Os efeitos
da suplementacdo de 6dmega-3 sobre a cognicdo foram
examinados em duas revisdes sistemdticas de metodologia
robusta?®®2%?. A maioria dos estudos usou uma combinacéo
de 4cido docosaexaenoico (DHA) e 4cido eicosapentaenoico
(EPA) para suplementagdo, com predominio de DHA, duracéo
do tratamento de 13 a 81 semanas e nenhum efeito sobre a
cognicéo foi encontrado?®®?%?. Com base nestas evidéncias,
ndo recomendamos o uso de suplementos de dcidos graxos
b6mega-3 em pessoas com DA, para correcdo de deficiéncia
cognitiva ou declinio cognitivo adicional.

Funcées neuroprotetoras também foram atribuidas & vita-
mina D, mas, até o momento, nenhum ensaio clinico robusto
estd disponivel sobre os efeitos da suplementacéo de vitamina
D na melhora do desempenho cognitivo em pacientes com
DA sem deficiéncia de vitamina D#%%4!, Independentemente
da presenca de deméncia, uma deficiéncia existente de vita-
mina D deve ser corrigida por uma suplementacéo adequada.

Também néo recomendamos a administracéo rotineira
de multivitaminicos ou uso de vitamina E, selénio, cobre,
vitamina B1, vitamina B4, vitamina B12 e dcido félico, em
pacientes com DA, com o objetivo de melhorar a fungéo

cognitiva ou declinio cognitivo adicional?4-245,

Importante lembrar que, no caso de deficiéncias nutri-
cionais especificas, que ocorrem principalmente como
consequéncia de doencas associadas & md absorcéo intes-
tinal, distGrbios metabdlicos ou aumento da excrecdo de
nutrientes, os respectivos nutrientes devem ser suplementados,
de preferéncia, conforme as dosagens recomendadas (ndo
megadoses). Efeitos potencialmente toxicos de altas doses
devem ser tomados em consideracdo. Quando néo existe
deficiéncia, no entanto, a suplementacéo especifica ndo
parece razodvel e, geralmente, recomendamos fornecer
quantidades adequadas de todos os nutrientes essenciais
por meio de um padrdo alimentar sauddvel.

Como acompanhar e intervir nos pacientes
com DA avangada?

Em pacientes com DA avangada, devemos priorizar
a alimentagdo habitual ou adaptada, para promo-
ver conforto e maior seguranca alimentar (comfort
food). Na fase avancada, nédo indicamos a instala-
céo de dispositivos para alimentacéo artificial (son-
das ou cateteres) para iniciar TNE ou parenteral.
Nivel de evidéncia: Alto

Néao hdé evidéncias conclusivas que apoiem o infcio
da TN (alimentacé@o por sondas e nutricdo parenteral)
em pacientes com deméncia avancada. Na verdade, por
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questdes éticas, ndo existe um Unico estudo prospectivo
randomizado controlado avaliando um potencial bene-
ficio. Existem algumas evidéncias disponiveis por estudos
retrospectivos e ensaios prospectivos observacionais sobre
alimentacdo por sonda e mortalidade em pacientes com

deméncia avancada?4¢24?,

Em estudos controlados, nenhuma diferenca signifi-
cativa foi encontrada entre as taxas de mortalidade dos
pacientes com deméncia avancada recebendo alimentagdo
por sondas e aqueles com alimentacdo oral?¢?4, Uma
revisdo Cochrane, que reuniu todos os estudos relevantes,
identificou seis ensaios controlados que avaliaram a morta-
lidade e nGo encontrou nenhuma evidéncia de aumento
da sobrevida em pacientes com deméncia avancada que
tinham recebido TNE?#.

Uma grande andlise de banco de dados prospectiva,

[.2%9, adicionou evidéncias valiosas

publicada por Teno et a
que confirmam as Gltimas afirmacdes. Os autores avaliaram
36.492 residentes de lares de idosos dos EUA com deméncia
avancada e problemas alimentares desenvolvidos. O estudo
comparou 1.956 residentes que foram submetidos & insercdo
de GEP com 34.536 residentes que foram alimentados por
via oral e ndo encontraram nenhuma diferenca significativa
quanto & sobrevida. Nenhuma evidéncia foi encontrada
quanto & eficdcia da alimentacéo por sonda na deméncia
avancada em relacdo & qualidade de vida, lesdes por
pressdo, funcdo fisica e mental, sintomas psiquidtricos e
comportamentais na deméncia?°.

Por isso, como estratégia para manutencdo da dieta
exclusivamente por via oral e para reduzir a ansiedade de
cuidadores e familiares, ha fortes evidéncias de que a suple-
mentacéo nutricional oral tem resultados positivos no peso
corporal de pacientes com DA?1?%2, Consequentemente, o
suplemento nutricional oral é recomendado para pacientes
com deméncia e ingestdo insuficiente pela alimentacéo
habitual. Uma vez que a suplementacéo for prescrita, é
importante mencionar que o consumo deve ser garantido
por supervis@o e ajuda de familiar ou cuidador. Além disso,
o suplemento nutricional oral deve sempre ser considerado
como apenas uma ferramenta para garantir a manutencdo
da dieta oral em pacientes com deméncia de Alzheimer e
ingestdo alimentar reduzida.

Nesse contexto, a alimentacdo de conforto, ou “comfort
food”, tem papel fundamental para garantir a melhor
ingestdo por via oral, pois significa realizar refeicées que
tragam um estado de mdaximo prazer, livre de padrées pré-
determinados e restricdes ou porcionamentos controlados?®3.
Em geral, enquadra-se no contexto psicossocial e afetivo do
paciente e, portanto, podem trazer um outro significado para
uma alimentacéo dentro de suas preferéncias e crencas. Por
significar uma alimentacéo livre, ndo hd qualquer tipo de

controle de metas caléricas e proteicas a serem atingidas, e
o paciente faz escolhas de consisténcias, porcdes e hordrios,
com o objetivo de manter a alimentacdo exclusivamente por
via oral?,

Ha papel da TN no fim de vida? Até quando
indicar/manter TN invasiva?

A TNE ou parenteral sGo, em principio, procedimen-
tos de prolongamento da vida. Se este prolonga-
mento ndo é mais uma meta alcangdvel, a quali-
dade de vida e o conforto devem ser considerados
exclusivamente. Portanto, em fase final de vida, a
indicag@o de nutricGo por via enteral ou parenteral
deve ser evitada.

Nivel de evidéncia: Muito baixo

Sabe-se que a nutricdo é um fator de grande preocupagéo
entre os familiares e cuidadores de pacientes com DA em
fase terminal, e pode gerar angUstia quando o paciente ndo
estd se alimentando. Muitas vezes, hd o sentimento de deixar
seu familiar “morrer de fome” ou sensacdo de abandono. E
muito comum, e até esperado que, na fase de terminalidade,
o paciente apresente uma reducdo, ou até mesmo rejeicdo
ao ato de alimentar-se e seja dependente de outros para

fazé-102%°.

Nesta situacéo, hd forte tendéncia das equipes de satde,
médicos e cuidadores indicarem alimentacéo por meio de
sondas e cateteres. Porém, um estudo observacional prospec-
tivo demonstrou que a indicacéo de gastrostomia, em idosos
com deméncia avancada em terminalidade, ndo impactou
em reduc@o da mortalidade?¢. Especialmente nos casos em
que houve necessidade de contencéo do idoso, para manter
o dispositivo da nutricéo artificial, houve aumento do risco
de aspiracdo pulmonar, lesdo por pressdo e desconforto
intestinal. Uma outra metandlise concluiu que ndo hd prova
suficiente que sustente a nutricdo enteral em idosos terminais
com deméncia avancada, tanto para aumentar a sobrevida
quanto para melhorar do estado nutricional?®.

Assim, como a nutrigéo enteral e parenteral sGo proce-
dimentos invasivos e de prolongamento da vida, ndo devem
ser iniciados em hipéteses em que ndo tragam beneficios na
fase de terminalidade, especialmente para os pacientes onde
a morte é iminente ou com doenca avancada incurdvel para
possibilidades terapéuticas, e que ndo pode ser revertida
com nenhum tratamento?®’2%¢. Uma fase terminal de vida é
um momento que deve ser considerado e tratado de forma
multidisciplinar, especialmente em relagéo aos cuidados
nutricionais, que ganham um grande espaco, @ que o ato
de se alimentar transcende a simples necessidade de obter
calorias e nutrientes?’. Assim sendo, é um grande desafio
prover uma alimentac@o 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 as condutas e ds necessi-
dades dos pacientes, sempre respeitando sua autonomia e

individualidade.
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