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A relevância clínica e prognóstica da função do trato gastrointestinal em pacientes graves vêm 

sendo reconhecida e impulsionada pelo grau em que o intestino pode modular o desfecho clínico. 

A doença grave pode provocar mudanças significativas no seu funcionamento, contribuindo para 

que a disfunção gastrointestinal seja um problema comum no ambiente de terapia intensiva. A 

falta de reconhecimento dos mecanismos da disfunção e de padronização das abordagens diag-

nósticas e terapêutica contribuem para a dificuldade do manejo na prática clínica. Considerando o 

importante papel do trato gastrointestinal na doença grave, se justifica o reconhecimento precoce 

da disfunção e a implementação de cuidados individualizados, incluindo a terapia nutricional, 

com estratégias que busquem maximizar a absorção e a tolerância da nutrição enteral.

ABSTRACT

The clinical and prognostic relevance of gastrointestinal tract function in critically ill patients has 

been recognized and driven by the degree to which the gut can modulate clinical outcome. Severe 

illness can cause significant changes in its functioning, contributing to gastrointestinal dysfunction 

being a common problem in the intensive care setting. The lack of recognition of the mechanisms 

of dysfunction and the standardization of diagnostic and therapeutic approaches contribute to the 

difficulty of management in clinical practice. Considering the important role of the gastrointestinal 

tract in severe disease, early recognition of the dysfunction and the implementation of individua-

lized care, including nutritional therapy, with strategies that seek to maximize the absorption and 

tolerance of enteral nutrition are justified.
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INTRODUÇÃO

Na saúde, a motilidade gastrointestinal (GI) é regulada 
por uma grande variedade de influências. Estas incluem: 
tipo de alimentação, capacidade de digestão e absorção 
intestinal, secreções gastrointestinais, sinais neuro-
hormonais e o microbioma intestinal, que produz fatores 
de proteção contra doenças, com efeitos positivos sobre a 
resposta imune e oxidativa, como o butirato1. Na doença 
grave, esses fatores são alterados. Em particular, a resposta 
fisiológica ao estresse provoca alterações nas contrações 
musculares do intestino, secreção e absorção e na compo-
sição e comportamento da flora intestinal1. Esse cenário faz 
com que os pacientes da unidade de terapia intensiva (UTI) 
tenham maior probabilidade de sofrer mudanças  significa-
tivas na função intestinal1.

A relevância clínica e prognóstica da função GI em 
pacientes graves tem sido repetidamente reconhecida2. Espe-
cialistas em terapia intensiva têm um importante interesse e 
apreciação pelo grau em que o intestino pode modular o 
desfecho em doenças críticas3. As evidências mostram que o 
paciente grave apresenta disbiose, com alteração do micro-
bioma para patobioma, tem a função de barreira intestinal 
comprometida e aumento da permeabilidade intestinal, 
contribuindo para resposta imune pró-inflamatória (derivada 
do intestino), que está potencialmente inter-relacionada com 
o avançar da gravidade da doença e o desenvolvimento de 
falência de múltiplos órgãos3-5.  

As bactérias intestinais podem ser disseminadas sistemi-
camente via linfonodos mesentéricos ou ativando o sistema 
imunológico intestinal4,5. O termo translocação bacteriana, 
foi descrito pela primeira vez por Berg e Garlington, em 
1979, como fenômeno da passagem de bactérias viáveis 
do trato gastrointestinal (TGI) através da mucosa epitelial 
para a lâmina própria e, em seguida, para os linfonodos 
mesentéricos e, possivelmente, para outros órgãos normal-
mente estéreis3.  

A disfunção gastrointestinal (DFGI) é um problema 
complexo, frequentemente observado nos doentes graves, 
com a incidência em torno de 60% e está associada a 
piores desfechos clínicos. Diversos estudos relatam uma 
associação entre os transtornos de motilidade GI e o 
aumento da incidência de infecção, duração da ventilação 
mecânica (VM), tempo de internação hospitalar e aumento 
da mortalidade2,4.

Sintomas sugestivos de DFGI, como retardo de esva-
ziamento gástrico, alterações na motilidade, gastroparesia, 
diarreia e constipação, comumente observadas nos pacientes 
internados em UTI estão associados à intolerância da nutrição 
enteral (NE), menor volume de dieta infundida, falha em 
atingir as metas, com aporte calórico/proteico insuficientes e 
maior risco de desnutrição, imunossupressão, má cicatrização 

de feridas, fraqueza muscular adquirida na UTI e outros 
desfechos negativos6,7. A Tabela 1 demonstra a frequência de 
aparecimento dos sintomas GI em pacientes críticos.

Um intestino funcional no paciente grave é de consi-
derável importância e relevância clínica. Estratégias que 
busquem restaurar a função da barreira intestinal, a simbiose 
e a homeostase podem contribuir com a recuperação, 
enquanto a falha em reverter o ciclo vicioso de aumento da 
permeabilidade, disbiose e inflamação pode levar a piores 
desfechos3.

Tabela 1 – Frequência de aparecimento dos sintomas GI em pacientes 
críticos.

Sinais e sintomas Frequência
Sangramento GI 2,6%

Diarreia 4% - 21%

VRG elevado 8% - 67%

Intolerabilidade enteral 2% - 75%

HIA 20%-40%

Adaptado de Blaser  et al.6.

IMPACTO DA DOENÇA GRAVE NO TRATO 
GASTROINTESTINAL 

Refluxo Gastroesofágico e Gastroparesia
A doença crítica impacta o TGI superior na medida em que 

fatores relacionados à doença, intervenções ou medicamentos 
podem prejudicar a motilidade gástrica. Dentre estes fatores, 
é possível mencionar a resposta inflamatória gerada durante 
a doença grave, como o trauma intestinal e a sepse, que 
desencadeiam a liberação de citocinas inflamatórias, levando 
à migração de monócitos para a musculatura do TGI. Deste 
modo, ocorre um processo inflamatório celular levando à 
perda ou disfunção das células intersticiais de Cajal – deno-
minadas marcapasso gástrico, que são células do sistema 
nervoso autônomo e desencadeiam a contração GI.8-10.

Outros fatores relacionados à dismotilidade gástrica do 
paciente grave incluem o edema de alças intestinais asso-
ciado à sobrecarga de líquidos, a hipoperfusão dos tecidos 
gástricos, a hiperglicemia relacionada ao estresse metabó-
lico, os distúrbios hidroeletrolíticos (potássio, sódio, fósforo 
e magnésio, que potencialmente prejudicam a função dos 
nervos e músculos intestinais) e a secreção diminuída de 
hormônios responsáveis ​​pela regulação da motilidade, como 
a grelina.9,10. Além disso, pacientes graves, frequentemente, 
recebem uma quantidade significativa de medicamentos, 
como sedativos e analgésicos, para controle de dor, bem 
como vasopressores para suporte circulatório, que possuem 
potente efeito na motilidade gástrica9,10.
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Nesse sentido, um estudo que buscou caracterizar a 
motilidade antropiloroduodenal no paciente grave, durante 
o jejum e em resposta aos nutrientes em nível gástrico e 
duodenal, bem como avaliar a relação entre o esvaziamento 
gástrico e a motilidade, encontrou respostas antropilóricas 
anormais à NE de baixo volume, incluindo motilidade antral 
suprimida e tônus ​​pilórico aumentado11. Ademais, a contra-
tilidade gástrica prejudicada tem sido relacionada aos níveis 
de glicose mal controlados, uma vez que a hiperglicemia 
apresenta efeitos negativos na função do marcapasso gástrico 
e à motilidade antroduodenal10,12,13. 

Esta alteração na motilidade gástrica, na ausência de 
obstrução mecânica identificável, pode ocasionar retardo 
no esvaziamento do conteúdo gástrico, condição clínica 
denominada gastroparesia9. O Quadro 1 resume as 
possíveis causas relacionadas à gastroparesia no paciente 
grave. 

Os sintomas cardinais que caracterizam esta condição 
incluem a plenitude pós-prandial, saciedade precoce, 
náuseas, vômitos, distensão e dor abdominal, sendo a 
náusea e a dor abdominal reconhecidas como os sintomas 
mais comuns8–10.

definição. Algumas definições propostas são baseadas na 
avaliação dos volumes residuais gástricos (VRG), na presença 
de sintomas GI e na incapacidade de fornecer o volume 
nutricional prescrito9.

O padrão ouro para diagnóstico da gastroparesia é a 
cintilografia, porém, por se tratar de um método demo-
rado, é pouco utilizado na prática. O método mais comum 
de avaliação do esvaziamento gástrico em UTI é a medida 
do VRG por aspiração ou drenagem por gravidade passiva. 
A utilidade desse parâmetro, no entanto, é controversa, 
devido à falta de padronização adequada da medida e 
ao impacto de fatores de confusão (diâmetro da sonda 
utilizada, técnica de aspiração, tempo de observação, 
densidade do conteúdo administrado e/ou posicionamento 
do paciente)9.

Entre as consequências da gastroparesia, a mais grave é 
o refluxo gastroesofágico (RGE), decorrendo em aspiração 
de conteúdo alimentar e pneumonia aspirativa, principal-
mente em pacientes submetidos à VM9. Um estudo que 
explorou os mecanismos que resultaram em RGE, em 15 
pacientes críticos em VM, revelou que 60% da amostra, 
que não estava em tratamento para refluxo, apresentavam 
RGE, predominantemente devido à baixa pressão do 
esfíncter esofágico inferior, muitas vezes, com tosse ou 
tensão sobreposta14. 

O RGE é o retorno do conteúdo gástrico no esôfago, 
sendo uma resposta fisiológica normal que ocorre ao 
longo do dia em todos os indivíduos de forma transitória e 
espontânea por diversas razões. Normalmente mecanismos 
de proteção intactos envolvendo os esfíncteres esofágicos 
devolvem o conteúdo refluído ao estômago, porém algumas 
situações que afetam estes mecanismos são fatores de risco 
para microaspiração15. 

Estes fatores estão associados à presença de tubo 
traqueal (relacionado à incapacidade de fechamento 
das cordas vocais e insuflação inadequada do balonete 
traqueal), VM (concatenado à falta de uso de pressão 
expiratória final positiva e necessidade de aspiração 
traqueal) e NE (sendo a distensão gástrica o principal 
motivo)15.

Além da sobreposição de tensão sob o esfíncter esofá-
gico inferior, com risco para RGE ocasionada pela distensão 
gástrica em casos de gastroparesia, relata-se que o estômago 
excessivamente distendido, em alguns casos, pode causar 
síndrome compartimental abdominal9.

Outra consequência da gastroparesia é o risco de 
deficiências nutricionais e subsequente má nutrição, uma 
vez que a lentificação do esvaziamento gástrico pode levar 
à intolerância à nutrição gástrica, sendo este um grande 
obstáculo para fornecer nutrientes em tempo hábil e atingir 
as metas na UTI10. 

Quadro 1 – Causas de gastroparesia em pacientes graves.

•	 Doença crítica (hipotermia, ventilação mecânica, sepse, queimadu-
ras, trauma, insuficiência renal, insuficiência cardíaca e traumatis-
mo craniano) 

•	 Anormalidades eletrolíticas (hipocalemia, hipomagnesemia)
•	 Distúrbios metabólicos (hiperglicemia, acidose ou hipóxia) 
•	 Medicamentos (opiáceos, anticolinérgicos, levodopa, antagonistas 

dos canais de cálcio, betabloqueadores, vasopressores ou octreotide) 
•	 Doença viral (gastroenterite) 
•	 Íleo pós-operatório 
•	 Hiperglicemia (diabetes mellitus, induzida por estresse) 
•	 Cirurgia (vagotomia, transplante cardíaco)
•	 Inflamatória (cirurgia recente, sepse, pancreatite aguda, peritonite 

ou hemorragia intra-abdominal)

Adaptado de Rangan et al.10.

Alguns fatores são condições de risco para a gastropa-
resia como a presença de lesão do nervo vago associada 
a procedimentos cirúrgicos antirrefluxo e bariátricos, o uso 
de drogas que inibem o peristaltismo, como os opioides, 
e, em destaque, o diabetes mellitus (DM). No entanto, a 
gastroparesia idiopática, sem causa determinada, constituiu 
a etiologia mais comum8-10.

Estima-se, em UTI, uma alta prevalência de gastroparesia, 
variando de 38% a 57%10. Entretanto, a real incidência 
é difícil de ser avaliada devido à ausência de critérios de 
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DIARREIA 

A diarreia no paciente crítico é um acometimento de etio-
logia múltipla e que tem repercussão não só na progressão 
da terapia nutricional (TN) pelo TGI, mas impacta no conforto 
e no aumento da chance do surgimento de desfechos 
clínicos desfavoráveis. Nessa última categoria, é importante 
mencionar a hipovolemia, distúrbios eletrolíticos, acidose 
metabólica, desnutrição, surgimento de feridas e diminuição 
da taxa de cicatrização16.

 Alguns estudos com indivíduos graves indicam a preva-
lência de diarreia entre 14% e 21%, mas existem relatos 
de até 68% devido não só a heterogeneidade da amostra, 
mas principalmente pela enorme variedade de definições 
desse conceito. Os principais fatores a serem levados em 
consideração na definição da diarreia são a quantidade 
de eventos evacuatórios, a consistência das evacuações, 
o volume de fezes e o tipo de alimentação que o paciente 
está submetido16.

Na população saudável, a diarreia é definida como a 
ocorrência de 3 ou mais evacuações com fezes líquidas 
por dia17, no entanto, para o paciente crítico, esse é um 
conceito ainda em construção. O uso de escalas, como a 
de Bristol, é frequente na prática clínica, mas esse modelo 
necessita de adaptação para a realidade do paciente 
grave, uma vez que ele foi avaliado inicialmente em popu-
lação saudável, com ingestão de alimentos convencionais 
e, sabe-se que a maioria dos pacientes graves se alimenta 
por TNE e pode estar utilizando uma enorme gama de 
medicamentos via TGI que possuem alta osmolaridade 
ou que são constipantes18. 

Reintam et al. sugerem que a diarreia na UTI seja definida 
como a presença simultânea de mais de 3 evacuações por 

dia, com peso maior que 200g/dia e pontuação na escala de 
Bristol de consistência equivalente aos tipos 5, 6 e 7 (Figura 
1)17. Uma proposta para essa abordagem seria a adoção 
dos conceitos mencionados, mas com um ponto de corte de 
350g/dia, uma vez que Wierdsma et al.19 identificaram, em 
um estudo prospectivo, que a produção de mais de 350g/dia 
de fezes é um biomarcador de aumento do déficit energético 
e da absorção intestinal em indivíduos críticos.

Classificação e Etiologia da Diarreia no Paciente 
Crítico 
As diarreias podem ser classificadas segundo uma série 

de parâmetros, como, por exemplo, a classificação quanto 
a sua duração (aguda com < 14 dias e crônica quando 
maior que esse parâmetro). Em relação ao mecanismo 
causal, a diarreia pode estar relacionada à doença, aos 
medicamentos e à alimentação. Outra opção útil é clas-
sificar a diarreia em infecciosa e não infecciosa. Nesse 
sentido, a infecção por Clostridium difficile (CD) é a mais 
comum, e pode representar por volta de 4% a 6% dos casos 
totais de diarreia no ambiente de UTI. Foi identificado que 
os indivíduos com diarreia motivada por CD evoluem com 
maior tempo de hospitalização e custo quando compa-
rados àqueles com diarreia não relacionada ao CD20,21. 
A forma mais tradicional de classificar a diarreia envolve 
o seu mecanismo e a etiologia, conforme apresentado 
no Quadro 2. 

Figura 1 - Adaptado de 17 - Lewis SJ,. Scand J Gastroenterol. 1997.

Quadro 2 – Classificação da diarreia e manejo.

Mecanismo Condição relacionada

Osmótica Uso de medicamentos com alta osmolaridade, deficiência 
de enzimas como a lactase, uso de compostos com mag-
nésio, fosfato e laxativos. No manejo, sugere-se revisão 
da prescrição quanto a medicações hiperosmolares na 
anamnese alimentar.

Secretória Quando a presença e a produção de líquidos no lúmen 
são superiores à capacidade absortiva. Pode ser motiva-
da por agentes infecciosos, como Clostridium difficile ou 
Salmonela, por exemplo. No manejo, é sugerido o exame 
de toxinas e tratamento específico.

Exsudativa Presente nos casos de colite ulcerativa e enterite por ra-
diação. Observa-se lesão de mucosas com secreção de 
muco e sangue presente nas fezes.

Motora Pouca área de absorção intestinal ou aceleração do trânsito 
intestinal regular, resultando em pouco contato dos fluidos 
com a mucosa intestinal. Ela se relaciona com os diagnósti-
cos de doença inflamatória intestinal e pós-operatórios com 
ressecção de partes do trato gastrointestinal.

Fonte:  Adaptado de Brito-Ashurst et al.18 e Wisen et al.22



Barreto P et al.

BRASPEN J 2022; 37 (3): 228-43

232

e para o estímulo do TGI inferior e a motilidade colônica, a 
neostigmina pode ser indicada.26

Íleo Adinâmico
Essa condição representa, em termos gerais, a ausência 

de motilidade do TGI e a falta de progressão do bolo fecal. 
Uma definição mais detalhada para o íleo adinâmico do 
paciente grave é marcada pela ausência de evacuações por 
um período ≥ a 3 dias com tratamento para constipação já 
implementado e a presença de uma das seguintes situações 
a) confirmação com exame de imagem, b) intolerância 
alimentar, c) distensão abdominal ou d) necessidade de 
descompressão gástrica. Essa situação deve ser diferen-
ciada da obstrução mecânica do TGI, também chamada de 
abdome agudo, que é uma urgência cirúrgica de etiologia 
diferente, mas com mecanismos de ação similares27. O 
abdome agudo pode ser diferenciado do íleo adinâmico 
por exame de imagem, onde na primeira condição é 
verificada a presença de ar no segmento colônico. O íleo 
adinâmico geralmente tem duração maior que 6 dias, sua 
taxa de ocorrência gira em torno de 20 até 50% na UTI 
e uma das suas consequências é o aumento do tempo de 
internação27-29.

O desbalanço entre estímulo simpático e parassimpático 
que está presente na doença grave é um dos precipitadores 
do íleo adinâmico, que pode ocorrer devido a situações como 
cirurgia abdominal, sepse, hipocalemia, hipomagnesemia, 
acidose, quadros de instabilidade hemodinâmica e falência 
renal30.

Etiologia da Paralisia do TGI Inferior no Doente 
Grave 
Foi verificado que o início tardio da NE, uso de sedativos 

e procedimentos cirúrgicos em TGI inferior seriam fatores 
preponderantes para a paralisia do TGI inferior31. Outros 
autores mostraram que a idade avançada, desbalanço 
hidroeletrolítico e quadros de sepse também podem estar 
envolvidos na etiologia dessa condição32. 

Complicações Relacionadas a Paralisia do TGI 
Inferior
Devemos ter em mente que as complicações relacionadas 

à paralisia do TGI inferior podem ir além do desconforto e a 
sensação de plenitude. Um estudo publicado por Smoning 
et al.25 mostrou uma média de 5 dias para a primeira 
evacuação em indivíduos na UTI, e que essa demora em 
evacuar está associada à presença de delirium por volta do 
7º dia de permanência na UTI. Outros estudos mostraram 
consequências ainda mais graves da paralisia do TGI infe-
rior, como maior tempo de internação, maior tempo em VM 
e dificuldade de atingir a meta programada pela NE2,23,33.

Complicações Relacionadas à Diarreia no Doente 
Grave
Os prejuízos para os pacientes que cursam com diar-

reia durante a passagem na UTI são diversos. Estes estão 
relacionados tanto com o não recebimento do aporte de 
nutrientes necessários para a manutenção da saúde e das 
funções corporais, quanto ao manejo da produção e da 
liquefação das fezes. Nesse último quesito, podemos citar 
como consequências negativas: a perda de eletrólitos, a 
hipovolemia, o surgimento de lesões provocadas pelo pH das 
fezes e a dificuldade de cicatrização de lesões de pressão em 
certas regiões que entram em contato com as fezes, como 
a região sacral.16,18.

Alguns estudos identificaram que a diarreia pode ter 
repercussões até mais graves para o paciente crítico, como o 
aumento em até 8 dias na média de internação comparado 
àqueles que não evoluem com diarreia, bem como o aumento 
da taxa de mortalidade (9,5 % x 18,1%; p-valor 0,005)21.

CONSTIPAÇÃO E ÍLEO ADINÂMICO 

Constipação: Prevalência e Definição
A diminuição da frequência normal de evacuações é um 

padrão bem frequente na UTI, sendo verificada uma preva-
lência de 62 até 72% nessa população23-25. Isso pode ter 
consequências, como desconforto abdominal, melhor iden-
tificado em pacientes não sedados, e outras complicações 
mais graves, como o aumento da pressão intra-abdominal 
(PIA) e síndrome compartimental abdominal, um evento 
potencialmente fatal23-25. 

Por essas situações peculiares que permeiam o estado 
crítico, os termos constipação e obstipação (ao menos 3 
dias sem evacuar, evacuações enrijecidas e dor ao evacuar) 
não se aplicam ao doente grave segundo Reitamt al.26, 
que formaram uma força tarefa da ESPEN para elaborar 
definições para o tema neste cenário.  Esse grupo sugere 
adotar o termo paralisia do TGI inferior e a manutenção do 
ponto de corte de 3 dias sem evacuar, a mesma referência 
adotada atualmente na maioria dos estudos epidemioló-
gicos26. Alguns aspectos que não são claramente mencio-
nados, mas poderiam ser analisados e considerados como 
complementares, são a quantidade de TN recebida pelo 
paciente durante o período, a presença ou não de fibras e 
outros resíduos alimentares não digeridos, a consistência 
desses alimentos e o alcance da meta nutricional. 

O manejo dessa condição envolve, quando possível, a 
suspensão de drogas que diminuem a motilidade do TGI 
(catecolaminas, sedativos e opioides) e a avalição de medidas 
laxativas precocemente ou de forma profilática. Drogas 
procinéticas podem ser usadas para estimular o TGI superior 
(por exemplo domperidona, metoclopramida e eritromicina) 
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COMO AVALIAR E MONITORAR A DISFUNÇÃO 
DO TGI

O início da doença grave modifica imediatamente o 
ambiente e a homeostase intestinal, e isso pode ser deter-
minante da evolução clínica, produzindo complicações 
abdominais e extra-abdominais, disfunção orgânica e maior 
mortalidade.3

A partir do ano 2000, por iniciativa da European Society of 
Intensive Care Medicine (ESICM) foi criado o Working Group 
of Abdominal Problems. Na mesma época, foi realizada a I 
Conferência de Especialistas em Hipertensão Intra-abdominal 
e Síndrome Abdominal Compartimental, criando a World 
Society of the Abdominal Compartment Syndrome. O resul-
tado destas iniciativas foi a criação de estudos e documentos 
sobre a DFGI e problemas associados, estabelecendo defi-
nição, instruções de diagnóstico e procedimentos. A evidência 
encontrada foi a associação dos problemas abdominais à 
maior morbidade e mortalidade a partir da primeira semana 
de internação34. 

Sinais, sintomas e problemas associados à agressão 
gastrointestinal aguda (AGA) ficaram melhor definidos 
(Quadro 3). Assim, produziram uma maneira de identificar 
e classificar a intensidade da agressão, com consequente 
associação com o prognóstico da doença grave35. Dentro 
destas diretrizes, para saber se o intestino está em condições 
de receber NE ou contraindicá-la, é necessário utilizar a 
avaliação do VRG, da peristalse, da PIA, além dos demais 
sintomas e sinais. Desta maneira, é possível construir escores, 
identificando o risco, a disfunção ou a falência GI35.

A atenção aos sintomas e sinais de AGA devem alertar 
o intensivista para a disfunção gastrointestinal e, por esse 
motivo, ser parte integral da clínica na UTI7. 

Peristalse Gastrointestinal
O distúrbio da motilidade intestinal é a principal e mais 

comum característica da agressão ao intestino. Representa 
a intensidade da doença grave, abdominal ou não abdo-
minal, ou um sinal precoce de deterioração, sendo um 
fator independente de prognóstico36. Ocorre por diversas 
razões, como na isquemia, hipovolemia, uso excessivo de 
líquidos, acidose, drogas vasopressoras, analgésicos opio-
ides, sedativos, hiperglicemia ou doenças pré-existentes, 
como o DM37. As drogas vasopressoras têm forte ação 
sobre a circulação esplâncnica, devendo ser avaliado 
o uso e a dose quando for escolhida a via de nutrição, 
principalmente nos estados de choque e hipoperfusão38. 
As manifestações clínicas de dismotilidade são a náusea, 
vômito, refluxo, aspiração, cólica, diarreia e distensão 
abdominal39.

Frequentemente, o distúrbio de motilidade é chamado 
de “íleo”, mas essa terminologia deveria ser abandonada, 
pois não define o problema, tampouco auxilia a estabelecer 
a causa e o tratamento. A estase motora leva à intolerância 
alimentar, que pode ser diagnosticada quando os sinais 
digestivos se associam a impossibilidade de administrar 
mais do que 20 kcal/hora de nutrição.40, 41 

Quadro 3 – Definição e descrição do grau de agressão gastrointestinal aguda (AGA).

Grau Definição Definição clínica, sinais, sintomas, PIA
Grau I Risco de desenvolver disfunção GI, 

sintomas GI após uma agressão, 
autolimitada

Náusea pós-operatória e/ou vômito após cirurgia abdominal, trauma ou intervenção endos-
cópica
Ausência de peristalse, principalmente nos primeiros dias, com analgesia por opioides, seda-
ção profunda, primeiros dias de UTI em paciente com choque
Diarreia leve (sem requerer correção eletrolítica ou líquidos)
Distensão abdominal

Grau II Disfunção GI que requer intervenção,  
sintomas variados e graves, não  
levando à deterioração da condição base

Sintomas GI que requerem intervenção
Gastroparesia com VRG elevado/refluxo; paralisia do trato GI inferior; diarreia grave (requer 
correção eletrolítica/hídrica); sangue visível no conteúdo gástrico ou fezes
PIA 12-15 mmHg (Grau I)

Grau III Falência GI, sintomas persistem ou  
progridem, apesar das intervenções,  
piora da disfunção de órgãos

Apesar do tratamento, os sintomas continuam
Elevado VRG; vômito; aperistalse prolongada; distensão abdominal presente ou pior; diarreia 
grave; íleo mecânico;
Progressão da hipertensão abdominal
Persistência da sepse por peritonite complicada, pancreatite e demais problemas GI.

Grau IV Falência GI grave, ameaça à vida Isquemia intestinal com necrose
Sangramento GI produzindo choque hemorrágico; síndrome de Ogilvie; síndrome comparti-
mental abdominal
Síndrome compartimental abdominal necessitando intervenção

AGA, agressão gastrointestinal aguda; VRG, volume de resíduo gástrico; PIA, pressão intra-abdominal. Adaptado de Reintam Blaser et al.6.
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Resíduo Gástrico
A avaliação do esvaziamento gástrico é uma importante 

medida auxiliar e auxilia como indicador clínico de problema, 
pois pode indicar a presença da disfunção GI42. A frequência 
da monitoração e intensidade do tratamento do retardo do 
esvaziamento são questões em debate43. A medida direta do 
VRG pela aspiração é limitada e sujeita a críticas, mas tem 
a vantagem de ser simples, disponível a qualquer momento 
e sem risco44. As principais críticas caem sobre a produção 
normal de secreção GI, que pode interferir na avaliação do 
volume, e a falta de padronização dos limites superiores38. Em 
condições normais de esvaziamento, o resíduo gástrico tem 
baixo volume, sendo que volumes entre 200 e 500mL podem 
ser considerados anormais no doente grave, sendo importante 
dicotomizar VRG elevado de intolerância GI44. Em um único 
incidente de alto VRG (entre 200 e 500mL), deve-se aumentar 
a vigilância, mas não precipitar a suspensão da NE44. 

Cada local deve estabelecer o próprio limite de tole-
rância ao VRG, mas diretrizes recomendam que VRG na 
faixa entre 200 e 500mL requer maior atenção e devem 
ser instituídas medidas para reduzir o risco de aspiração, 
mas sem suspender a NE na ausência de outros sinais de 
intolerância, e que a NE deva ser adiada ou suspensa se o 
VRG for >500mL em 6 horas26,27.. Realizar a medida do VRG 
não se justifica para reduzir a pneumonia por aspiração, 
evitar vômito ou refluxo, a importância está em identificar a 
gastroparesia como sinal precoce de lesão gastrointestinal 
aguda e/ou disfunção gastrointestinal45,46. Não há evidência 
sobre o benefício de descartar ou retornar o VRG aspirado45.  

Pressão Intra-abdominal (PIA)
O monitoramento da PIA é barato, fornece informações 

clínicas importantes e deve ser considerada como monito-
rização de rotina na UTI (Tabela 2). A síndrome comparti-
mental abdominal (SCA) é o ponto final de um processo pelo 
qual um edema intersticial maciço no abdome ou o rápido 
desenvolvimento de uma lesão de preenchimento de espaço 
(ascite ou hematoma) levam ao aumento patológico da 
pressão. Essa situação pode ser considerada como falência 
gastrointestinal crítica. Além disso, o aumento da PIA é a 
única situação responsável pela DFGI que pode ser tratada 
e monitorada diretamente.

A hipertensão intra-abdominal (HIA) está presente em 38 - 
45% dos pacientes na UTI. A prevalência de HIA na admissão 
pode ser de 30%, sendo que outros 15% desenvolvem HIA 
durante a permanência na UTI48. Fatores associados a HIA são: 
IMC ≥ 27 kg / m2, Apache II ≥ 18, presença de distensão 
abdominal, ausência de sons intestinais, pressão expiratória 
final positiva (PEEP) > 7 cmH2O, sepse, cirurgia abdominal e 
ressuscitação com grandes volumes (Quadro 4)49,50. Até 12% 
dos pacientes desenvolvem HIA sem fatores predisponentes.

A HIA e a SCA estão associadas a substancial aumento da 
morbidade e mortalidade no doente crítico. A HIA é frequente 
em pacientes com doenças agudas ou crônicas, e pode levar 
ao maior tempo de internação na UTI e à disfunção orgânica48.

Nos pacientes com PIA ≥ 12 mmHg, devem ser iniciadas 
medidas de redução da PIA, procurando manter a pressão 
menor do que 15 mmHg. A SCA  é considerada como 
a PIA sustentada maior do que 20 mmHg (com ou sem 

Tabela 2 – Valores da Pressão Intra-abdominal.

Normal < 12 mmHg

Grau I 12 – 15 mmHg

Grau II 16 – 20 mmHg

Grau III 21 – 25 mmHg

Grau IV > 25 mmHg

Adaptado de Kirkpatrick et al. 47.

Quadro 4 – Fatores de risco para hipertensão intra-abdominal.

Diminuição da complacên-
cia da parede abdominal

Cirurgia abdominal
Trauma
Queimadura
Posição pronada

Aumento do conteúdo 
intra-abdominal

Pancreatite aguda
Distensão abdominal
Hemoperitônio
Pneumoperitônio
Coleções intra-abdominais
Infecções intra-abdominais
Tumores intra-abdominais e retroperitoniais
Disfunção hepática com ascite

Aumento do conteúdo 
intraluminal

Acidose
Laparotomia para controle de dano
Hipotermia
Pontuações elevadas de APACHE II e SOFA
Balanço hídrico positivo
Ressuscitação maciça com líquidos
Politransfusão

Diversas Idade
Coagulopatia
Elevação da cabeceira do leito
Reparo maciço de hérnia incisional
Ventilação mecânica
Obesidade
PEEP > 10 cmH2O
Peritonite
Pneumonia
Sepse
Choque
Hipotensão

56 Kirkpatrick AW et al. Intens Care Med 2013
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pressão de perfusão abdominal < 60 mmHg) associada a 
uma nova disfunção orgânica51 A SCA é uma urgência e 
deve ter tratamento imediato como: 1) evacuar o conteúdo 
intestinal intraluminal; 2) esvaziar a cavidade abdominal 
e/ou conteúdo extraluminal retroperitoneal; 3) melhorar a 
complacência abdominal; 4) otimizar a administração de 
fluidos (ressuscitação balanceada citação/vasopressor); 5) 
otimizar a perfusão tecidual; 6) indicar intervenção cirúrgica 
precoce. Nesta situação, a NE está contraindicada50,51.

A pressão de perfusão abdominal (PPA) é calculada como 
a diferença entre a pressão arterial média (PAM) e a PIA, e 
pode ser um preditor mais preciso de perfusão visceral52. 
Estudos com a medida da complacência abdominal indicam 
que a complacência abdominal reduzida pode ser um 
indicador melhor de disfunção ou agressão GI, mesmo em 
indivíduos com a PIA em valores abaixo de 15 mmHg53.
]

Escores e Marcadores de Disfunção Intestinal
Escores de prognóstico são frequentes em UTI. Dos 

escores de pontuação de disfunção orgânica o mais utilizado 
é a Avaliação Sequencial da Falência de Órgãos (SOFA), que 
não leva em consideração os sinais de DFGI. A pontuação 
de falência gastrointestinal (GIF – Quadro 5) foi produzida 
a partir de sinais, sintomas abdominais e a medida da 
pressão intra-abdominal (PIA)55. Sinais simples e utilizados 
à beira leito tornam relativamente fácil a identificação da 
disfunção, sendo os principais: VRG (máximo acima de 500 
ml pelo menos uma vez); ruídos intestinais ausentes; vômito/
regurgitação (vômito visível ou regurgitação em qualquer 
quantidade); diarreia (fezes líquidas três ou mais vezes por 
dia); distensão abdominal (dilatação suspeita ou confirmada 
radiologicamente do intestino em qualquer segmento); e o 
sangramento gastrointestinal (identificação de sangue em 
vômitos, aspirado nasogástrica ou fezes). A presença de 3 
ou mais sintomas, independente da pressão intra-abdominal, 
tem valor prognóstico6.

Não tolerar a administração de NE é um dos sinais que 
deve ser levado em consideração, quando for avaliada a 
DFGI. Não tolerar mais de 20 kcal/h ou menos do que 50% 
do requerimento é um sinal importante de que o intestino 
está em risco ou em disfunção41, 53.

A medida da PIA é considerada como critério para a 
pontuação, mas a sua presença isolada não é suficiente para 
estabelecer o diagnóstico de DFGI56. O objetivo principal do 
GIF é fazer o diagnóstico precoce da disfunção, estabelecer 
o diagnóstico e tratamento da causa do problema. Essa 
conduta permite manter ou suspender o uso do tubo GI para 
NE e decidir o início sem retardo da nutrição parenteral (NP). 

Alguns marcadores de dano aos enterócitos podem ser 
potenciais indicadores da DFGI: proteína de ligação a ácidos 
graxos do tipo intestinal (I-FABP), glutationa s-transferase alfa 
(a-GST), d-lactato, albumina modificada pela isquemia (IMA) 
e citrulina47. No entanto, ainda não existem estudos clínicos 
suficientes que tenham gerado evidência sobre a associação 
dos marcadores e o prognóstico da agressão GI.

A DFGI tem sido associada a um valor preditivo seme-
lhante à disfunção cardíaca quando incluído no SOFA6. 
Para analisar a importância da disfunção no SOFA foi 
realizado um estudo prospectivo, incluindo 540 indivíduos, 
em 11 UTIs2. O escore de disfunção gastrointestinal (GIDS – 
Quadro 6) baseado na AGA se mostrou associado de forma 

Quadro 5 – Escore de falência gastrointestinal (GIF).

Pontos Sintomas e sinais

0 Função gastrointestinal normal

1 Administração < 50% da alimentação enteral calculada para 
as necessidades ou não receber alimentação no 3º dia após 
cirurgia abdominal

2 Intolerabilidade alimentar (não administrar alimentação enteral 
devido a elevado VRG, vômito, distensão abdominal ou diarreia 
intensa) ou HIA

3 Intolerabilidade alimentar com HIA

4 Síndrome compartimental abdominal

Adaptado de Reintam Blaser et al.2.

Quadro 6 – Escore de disfunção gastrointestinal (GIDS).

0 – sem risco 1 – Risco 
aumentado

2 – Disfunção 
GI

3 – Falência 
GI

4 – Ameaça à 
vida

Sem sinto-
mas ou 1 

dos sintomas 
abaixo sem 
alimentação 

oral

2 dos 
sintomas 
abaixo

3 ou mais 
sintomas do 
escore 1 ou 
até 2 sinto-
mas abaixo

3 ou mais 
dos 

sintomas 
abaixo

1 dos sinais 
abaixo

• Ausência 
de peristalse
• Vômito
• VRG > 200 
mL
• Paresia GI/ 
“Íleo 
adinâmico
• Diarreia 
(não grave)
• Sangramento 
GI sem 
transfusão
• PIA 12 a 20 
mmHg

• Sem 
alimentação 
oral
• Ausência 
de peristalse
• VRG > 200 
mL
• Paresia GI/ 
“Íleo 
adinâmico
• Diarreia 
(não grave)
• Sangramento 
GI sem 
transfusão
• PIA 12 a 20 
mmHg

• Diarreia 
grave
• Sangramento 
GI com 
transfusão
• PIA > 200 
mmHg

• Uso de 
pró-cinéticos
• Paresia GI/ 
“Íleo 
adinâmico”
• Distensão 
abdominal
• Diarreia 
grave
• Sangramento 
GI com 
transfusão
• PIA > 20 
mmHg

• Sangramento 
GI levando 
ao choque 
hemorrágico
• Isquemia 
mesentérica
• Síndrome 
compartimental 
abdominal

Adaptado de Reintam Blaser et al.2.
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independente à mortalidade em 28 e 90 dias, e quando 
adicionado ao SOFA total, melhorou o poder preditivo do 
SOFA em todas as análises2 Adaptado de Reintam Blaser et al.2.

IMPACTO DA DFGI NA TOLERABILIDADE DA TNE

Sabe-se que diversos protocolos e diretrizes recomendam 
a introdução da NE no paciente grave, nas primeiras 24 a 
48 horas de admissão na UTI, com benefício nutricionais e 
não nutricionais57-60. Dentre os pontos positivos, esta prática 
favorece o trofismo intestinal, contribuindo para a manu-
tenção da função de barreira dos enterócitos e a manutenção 
da integridade funcional e estrutural da mucosa do TGI, 
tendo associação com atenuação do estresse oxidativo e 
das respostas inflamatórias e, por consequência, melhores 
desfechos com impacto na morbimortalidade57-60. 

Iniciar TNE precocemente é um desafio, já que fatores 
como instabilidade hemodinâmica, sinais de má perfusão 
intestinal (Tabela 3), DFGI e suas diferentes nuances de 
apresentação, que podem ocorrer na fase aguda da doença 
grave, levam à dificuldade do início e manutenção de jejum, 
redução do volume de NE ou pausas frequentes na infusão 
da dieta61-65. O impacto do déficit calórico e proteico tem 
consequências não só a curto, mas a médio e longo prazos. 
Pacientes que recebem menos calorias e proteínas do que o 
programado têm maior risco de desnutrição, consequente-
mente associação com maior mortalidade, perda de massa 
muscular e funcionalidade, o que impacta na qualidade de 
vida, na reabilitação e no retorno às atividades funcionais 
após a alta hospitalar61-65.

ou desconforto abdominal), e observaram a ocorrência em 
30,5% dos 1888 indivíduos em VM nos primeiros 3 dias 
de UTI e isto foi associado a uma menor adequação caló-
rica da NE, aumento do tempo de internação na UTI e de 
mortalidade. Em uma análise de mais de 15 mil indivíduos 
graves em VM, 24% apresentaram intolerância à NE, sendo 
mais prevalente naqueles com sepse, queimados e patolo-
gias abdominais prévias67. Os indivíduos com intolerância 
enteral receberam cerca de 10% da meta programada e 
foram associados a maior tempo de VM, permanência na 
UTI e mortalidade67.

A literatura científica demonstra que a monitorização do 
TGI de forma sistemática e protocolada por toda a equipe 
interdisciplinar tem impacto positivo na tolerabilidade à NE, 
progressão e alcance de metas e início mais precoce da TN, 
mas ainda existe uma lacuna considerável entre as recomen-
dações de diretrizes internacionais e a prática clínica real68-70.

Um estudo com mais de 5000 indivíduos críticos concluiu 
que a implementação de protocolos de TN levou a inicio mais 
breve da NE, maior utilização de procinéticos (sendo o uso 
associado a maior monitoramento de sintomas de DFGI) e 
melhor adequação da infusão da dieta68.  Um estudo recente, 
multicêntrico randomizado em cluster, controlado e realizado 
em 90 UTIs da China,  concluiu que nas UTIs que seguiram 
um protocolo de alimentação baseado em evidências, que 
incluía monitorar a intolerância alimentar a cada 4 a 6 horas,  
a NE foi iniciada mais precocemente do que nas UTIs sem 
protocolo70.

Portanto, sugere-se a monitorização rotineira e siste-
matizada de DFGI por todos os profissionais envolvidos no 
cuidado com o paciente. Deve-se monitorar e avaliar cons-
tantemente sinais e sintomas de intolerância à NE e iniciar 
tratamento precoce, se evidenciada alguma anormalidade. 
Importante salientar que, em alguns casos de DFGI, pode ser 
avaliada a manutenção de dose baixa/trófica de NE, devido 
a potencial benefício, a menos que a disfunção progrida para 
condições de contraindicação à NE. Não se deve suspender 
a NE sem uma evidência clara de intolerância. 

MANEJO NÃO NUTRICIONAL DA DFGI

Cabeceira Elevada
A elevação da cabeceira entre 30º e 45º está associada 

à redução na incidência de pneumonia associada à VM 
quando comparada à posição supina (5% vs. 23%)71,72. 

Diretrizes sugerem que a cabeceira seja mantida elevada em 
todos os pacientes intubados e recebendo NE58,59. Nos casos 
em que este grau de elevação for contraindicado, deve-se 
considerar a tentativa de elevar a cabeceira do leito o máximo 
permitido e/ou otimizar medidas para minimizar o risco de 
aspiração como infusão da dieta em bomba infusora e uso 
de procinéticos58.

Tabela 3 – Indicadores de risco de hipoperfusão intestinal.

Frequência cardíaca ≥ 120 bpm; < 40 bpm

Pressão sistólica ≤ 90 mmHg

Índice cardíaco < 2,2 L/min/m2

Pressão capilar pulmonar > 18 mmHg

Diurese < 0,5 ml/kg/h

Estado ácido-base pH < 7,35

Lactato plasmático > 2 mmol/L

Adaptado de Ponikowski et al.52.

Conforme já mencionado, cerca de 60% dos pacientes 
críticos têm algum sintoma de DFGI, em algum momento da 
internação, sendo que a presença de três ou mais sintomas 
na primeira semana de UTI tem associação com maior 
mortalidade61,55.

Gungabissoon et al.66 definiram intolerância alimentar 
como interrupção da dieta devido a algum sintoma do TGI 
(aumento do VRG, distensão abdominal, vômitos, diarreia 
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Posicionamento da Sonda
Embora não haja indicação da passagem de sonda pós-

pilórica em todos os doentes graves, sendo recomendada a 
posição gástrica como a primeira escolha nessa população, 
estudos demonstram que a oferta pós-pilórica da NE parece 
estar associada à redução da taxa de pneumonia em doentes 
críticos, comparada com a oferta gástrica58,73.

Para pacientes que apresentam gastroparesia como um 
sintoma de DFGI, a sonda pós-pilórica deve fazer parte do 
arsenal terapêutico. Assim, a inserção endoscópica de sonda 
nasoduodenal ou nasojejunal, se faz necessária74.

Uso de Procinéticos
As opções atuais para o tratamento do retardo de esva-

ziamento gástrico incluem drogas como metoclopramida, 
eritromicina e domperidona7, sendo que uma recente meta-
análise confirmou a eficácia dos procinéticos no tratamento 
da gastroparesia75. Dentre os medicamentos elencados 
como procinéticos, a metoclopramida é um antagonista do 
receptor D2 com algum agonismo do receptor 5-HT4 que 
exerce efeitos procinéticos e antieméticos76. Uma vez que 
podem atravessar a barreira hematoencefálica, pode exercer 
efeitos centrais, como ansiedade, depressão, tremores e 
outros efeitos extrapiramidais mais graves. Já a domperidona 
não atravessa a barreira hematoencefálica o suficiente para 
causar tais sintomas, todavia, seu efeito procinético parece 
inferior76.

Os antibióticos macrolídeos são agonistas dos receptores 
de motilina, sendo capazes de acelerar o esvaziamento 
gástrico. Neste contexto, a eritromicina vem sendo utilizada 
em casos de gastroparesia refratária a outras medidas. 
Devido à preocupação com efeitos adversos relacionados à 
eritromicina (potencial cardiotoxicidade, taquifilaxia e resis-
tência bacteriana), seu uso rotineiro ainda é controversos.77,78  

Diretrizes sugerem o uso de procinéticos e agentes pró-
motilidade (metroclopramida ou eritromicina) para pacientes 
com risco elevado de aspiração ou com sinais de intolerância 
GI58,59. A combinação de metoclopramida e eritromicina 
pode ter efeitos sinérgicos e ser superior a qualquer droga, 
no entanto, taquifilaxias e arritmias são as limitações7.

Vale ressaltar que estudos que avaliaram o uso de proci-
néticos associados à TN em doentes críticos não constataram 
melhores desfechos clínicos, como mortalidade, taxa de 
infecção e tempo de permanência71-76. No entanto, o uso 
de procinéticos tem demonstrado melhora do esvaziamento 
gástrico e da tolerância à NE, com alcance de maior ingestão 
calórica em indivíduos graves79,80.

Em relação à paralisia do cólon, a neostigmina vem se 
mostrando eficaz e, consequentemente, sendo usada como 
tratamento para pseudo-obstrução aguda do cólon (síndrome 
de Ogilvie)7.

Correção de Disglicemia
A disglicemia do paciente diabético ou aquela associada 

ao estresse metabólico pode alterar o esvaziamento gástrico. 
Até 50% dos pacientes com DM tipo 1, tipo 2 ou com controle 
glicêmico subótimo apresentam retardo do esvaziamento 
gástrico, que pode ser documentado com cintilografia81. 

Assim, manter a meta glicêmica entre 140 e 180 mg/dL 
para pacientes sob cuidados intensivos deve ser um dos alvos 
dentro do tratamento da gastroparesia59,80.

Correção de Distúrbios Eletrolíticos
Anormalidades eletrolíticas, especialmente hipocalemia 

e hipomagnesemia, têm o potencial de interferir na função 
motora gástrica. Assim, faz-se necessária a avaliação 
bioquímica, bem como a reposição eletrolítica de pacientes 
sintomáticos81.

MANEJO NUTRICIONAL DA DFGI

Macronutrientes
A intolerância à NE em doentes graves é um problema 

comum nas UTIs e estima-se que ocorra em cerca de 1/3 
(um terço) dos pacientes, sendo associada à menor oferta de 
NE e piores desfechos clínicos. Apesar de ainda não haver 
uma definição padronizada de intolerância GI, o termo é 
frequentemente usado para descrever o resultado da variedade 
de sinais e sintomas de DFGI, quando paciente recebendo 
NE41,82,83. Vários fatores comuns ao paciente crítico favorecem 
a intolerância à NE, como as alterações nos sistemas nervosos 
entérico e autônomo e nas vias de regulação hormonal, a 
utilização de múltiplas drogas que interferem no TGI, distúrbio 
eletrolítico, variabilidade glicêmica e a inflamação41.

As fórmulas de NE são tradicionalmente avaliadas por 
informações gerais, como densidade calórica e percentual 
de macronutrientes, porém sua composição deve sempre ser 
avaliada84. Os nutrientes variam em composição química, 
molecular, solubilidade e qualidade e essas características 
podem afetar a osmolaridade, absorção, taxa de utilização 
e têm impacto na tolerância e nos sintomas de DFGI.83 

Estudos avaliando tolerabilidade digestiva a diferentes 
fórmulas enterais são escassos. A composição lipídica e 
proteica que resulta em melhor digestibilidade ainda não 
está definida e embora geralmente considerados inócuos, 
os carboidratos podem ser uma das principais causas de 
intolerância84.

As diretrizes orientam o uso de fórmula polimérica 
padrão, mas considerando sinais e sintomas de DFGI e a 
recomendação de utilizar a NE como TN de primeira linha 
em pacientes adultos críticos, é importante, nestes casos, 
avaliar a necessidade de escolha de nutrientes que possam 
maximizar a tolerância e a absorção85.
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A literatura aponta o risco de coagulação da caseína 
em contato com pH gástrico, atrasando seu esvaziamento 
do estômago86,87. A conversão para caseinato reduziria a 
coagulabilidade86. Já as proteínas do soro do leite não seriam 
susceptíveis à coagulação, sendo de melhor digestibilidade, 
mais rápido esvaziamento gástrico e rápida absorção no 
intestino delgado87-89. Como resultado, o tempo total de 
esvaziamento gástrico para caseína é maior e há uma menor 
disponibilidade pós-prandial de aminoácidos plasmáticos em 
comparação com a proteína de soro de leite não coagulante, 
podendo apresentar benefícios no manejo da DFGI e na 
síntese de proteína muscular88-91.

Estudo randomizado avaliou a tolerância GI em 49 
doentes críticos referente à nutrição oligomérica (proteína 
do soro do leite e caseinato hidrolisados) e nutrição polimé-
rica (caseinato). Distensão abdominal e obstipação foram 
menores no grupo oligomérico, mas sem diferença com 
relação à incidência de náuseas, vômitos ou diarreia92. 
Estudo randomizado envolvendo 195 doentes críticos com 
trauma cranioencefálico, avaliou tolerância a dieta polimé-
rica hiperproteica versus dieta oligomérica hiperproteica, já 
que, em indivíduos com lesão cerebral grave, a dismotili-
dade antropiloroduodenal é comum. O consumo diário de 
proteínas foi significativamente maior no grupo oligomérica 
durante o período de estudo, mas não encontrou diferenças 
em gastroparesia e diarreia93.

Em outro estudo randomizado duplo cego, que avaliou o 
tempo de esvaziamento gástrico por ressonância magnética 
em 21 voluntários saudáveis submetidos à ingestão de 3 
fórmulas distintas, o esvaziamento gástrico foi mais rápido 
em 74% dos indivíduos com uso de fórmula com combinação 
de diferentes tipos de proteínas em relação às outras duas 
contendo somente caseinato94. Apesar de ser uma coorte 
de voluntários saudáveis, deve-se levar em consideração 
a relevância clínica do efeito, o estudo demonstra que ao 
reduzir a oferta de proteína coagulante (caseinato) há maior 
velocidade de esvaziamento.91

Um estudo cego, caso-controle, realizado em 180 
crianças graves em UTI, mostrou melhora significativa na 
tolerância à NE entre os pacientes que receberam fórmula 
baseada em peptídeo em comparação com as fórmulas 
poliméricas e isso se refletiu em ter significativamente menos 
interrupções da NE. Distensão abdominal, VRG e vômitos 
foram significativamente menos frequentes em pacientes na 
fórmula à base de peptídeos95.

A DFGI pode ser ainda mais frequente em pacientes 
graves que tenham sido submetidos à cirurgia abdominal 
e um estudo retrospectivo que comparou os efeitos de NE 
oligomérica versus polimérica demonstrou melhor tolerabili-
dade, menor VRG e tendência a menos episódios de diarreia 
com taxas significativamente maiores de pré albumina em 10 

dias de pós-operatório, no grupo que recebeu a formulação 
baseada em dipeptídio e tripeptídio96.

Já em relação à composição lipídica, estudo randomizado 
multicêntrico com 144 doentes críticos comparou a tolerância 
à fórmula enteral com conteúdo de lipídeo modificado (20% 
TCM/ 80% TCL) e fórmula padrão (100% TCL). A tolerância 
foi avaliada através da presença de diarreia, distensão 
abdominal, vômitos e avaliação de VRG. A formulação com 
lipídeo modificado foi superior em todos esses desfechos97.

Novos estudos são necessários para definir se a compo-
sição de NE em doentes críticos pode melhorar o esvazia-
mento gástrico, reduzir taxa de intolerância à NE e melhorar 
biodisponibilidade de aminoácidos aos tecidos periféricos.

Fibras e Probióticos
Os pacientes críticos estão em alto risco para desen-

volvimento de disbiose, seja pelas mudanças fenotípicas 
bacterianas decorrentes da doença grave, da exposição a 
antibióticos, opioides e bloqueadores de bomba de prótons. 
Além disso, a TNE, mesmo com todos os benefícios que traz, 
constitui padrão alimentar diferente daquele de indivíduos 
sadios, no que diz respeito ao grau de processamento do 
alimento e quantidade de fibras apresentados à mucosa 
intestinal. Fórmulas enterais contém emulsificantes e preser-
vativos como hidroximetil-celulose, lecitina de soja e goma 
arábica, entre outros, relacionados à disbiose intestinal98-100. 
Além disso, podem se apresentar sem a riqueza de fibras - 
componente importante para a nutrição da mucosa colônica 
– do indivíduo saudável.

A ideia de modificar o microbioma intestinal através da 
administração de probióticos ou de fibras é biologicamente 
plausível, mas esbarra nas dificuldades de se definir qual o 
tipo de fibra, quantidades, distribuição no tempo, e coorde-
nação com o momento da doença crítica. As sociedades de 
especialistas, de modo geral, não têm feito menção ao uso de 
regular de fibras ou probióticos em suas recomendações57, 59, 
à exceção da Sociedade Americana58, que considera a possi-
bilidade de utilização de fibras solúveis como abordagem do 
paciente grave hemodinamicamente estável, com diarreia.

Uma meta análise recente101 mostrou que há associação 
entre a utilização de fibras solúveis e controle ainda que 
discreto do quadro diarreico, recorrência de infecções e 
mesmo na mortalidade102-106.

No choque, seja séptico, cardiogênico ou distributivo, 
ocorre uma redução na entrega de oxigênio, muitas vezes 
devido à redução do volume sanguíneo circulante efetivo, e 
para preservar a oxigenação sistêmica, o sangue é desviado 
da circulação esplâncnica, com subsequente hipoperfusão 
intestinal107,108. Uma das manifestações do choque é a hipo-
tensão e a pressão arterial sistêmica pode ser sustentada por 
agentes vasoativos que levam à vasoconstrição esplâncnica. 
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Como resultado, enterócitos são submetidos à apoptose, há 
aumento da permeabilidade intestinal prejudicando a função 
da barreira epitelial. A perda de massa e função de enterócito 
reduz as capacidades absortivas do intestino107,108.

A oferta de nutrientes em um intestino hipoperfundido per 
si pode aumentar o risco de intolerância à NE e de isquemia 
mesentérica não oclusiva (IMNO), pelo desequilíbrio entre 
o aumento da demanda de oxigênio para absorção e 
menor oferta pelo choque107,108. Os estudos não avaliam 
especificamente o papel da fibra em pacientes com choque 
circulatório, mas pode haver maior risco de intolerância à 
NE e de IMNO108.

O mesmo racional para o uso de fibras pode ser consi-
derado em relação aos probióticos. A descoberta das modi-
ficações do microbioma no paciente crítico abre um novo e 
promissor campo para investigação. Porém, restam dúvidas 
sobre o tipo de probiótico, a dosagem, a duração do trata-
mento e o momento da doença grave em que o emprego 
do agente deve ser feito. 

Até o momento, os cenários de uso para prevenção de 
diarreia associada ao uso de antibióticos parecem ser os mais 
estudados. Uma meta análise com mais de 11.800 doentes 
críticos e não críticos mostrou que o uso de diferentes probió-
ticos associou-se à redução em 40% da incidência de diarreia 
associada a antibióticos109. Outra meta análise, da Cochrane, 
apontou a utilização de probióticos na prevenção da emer-
gência de colite por Clostridium neste mesmo contexto110.

Com base na opinião de especialistas, a utilização de 
fibras e probióticos pressupõe a estabilidade hemodinâ-
mica e um paciente livre de constipação ou transtorno de 
motilidade importante, a ser avaliado pelo especialista à 
beira do leito; a utilização de fibras solúveis isoladas ou 
na forma de mix de fibras solúveis e insolúveis pode ser 
considerado um adjuvante da abordagem de casos de 
diarreia no paciente grave elegível, sem risco de IMNO e 
a utilização de fibras solúveis isoladas ou na forma de mix 
de fibras, administrados como módulo ou nativos à própria 
formulação enteral podem ser consideradas no paciente 
grave crônico, com a intenção de combater a disbiose 
associada à doença crítica.

Diante da incerteza, a utilização destes recursos não deve 
ser feita por tempo indeterminado, mas de modo progra-
mado, na forma de prova terapêutica, acompanhado da 
avaliação diária do paciente em busca de sinais que possam 
sugerir melhora do quadro clínico. 

NP SUPLEMENTAR OU NPT, QUANDO UTILIZAR 

Em pacientes que não toleram a NE até atingir a meta 
calórica total durante a primeira semana na UTI, a segu-
rança e os benefícios de iniciar a NP devem ser ponderadas. 
Todavia, vale ressaltar que a NP não deve ser iniciada até 

que todas as estratégias para maximizar a tolerância GI 
sejam realizadas.57.

Em pacientes de UTI com sinais e sintomas de intolerância 
do TGI (distensão, vômitos, diarreia, volume de resíduo 
gástrico elevado) foi sugerido que, quando as necessidades 
energéticas fornecidas pela NE estão abaixo de 60% por 
mais de três dias consecutivos após a admissão na UTI, a NP 
suplementar deve ser iniciada para atingir a meta calórica de 
100% das necessidades energéticas, medidas, sempre que 
possível, por calorimetria indireta57.

Embora a TNE precoce seja recomendada na maioria 
dos casos, as metas calóricas e proteicas são difíceis de 
alcançar na UTI em pacientes com DFGI111. Numerosos 
estudos observacionais têm apontado os efeitos do balanço 
energético negativo e, em muitos deles, não há debate sobre 
a necessidade de complementar com NP. No entanto, o 
melhor momento para prescrever NP suplementar permanece 
discutível112,113. 

As diretrizes da ESPEN 2009 afirmam que, todos os 
pacientes que recebem metade do seu alvo calórico por via 
enteral após dois dias devem ser considerados para início 
de NP suplementar114. Casaer et al.115 observaram que a 
prescrição precoce de NP (suplementar ou exclusiva) está 
associada ao aumento da morbidade, incluindo tempo de 
permanência prolongado em UTI e maior tempo de VM, além 
de aumento das taxas de infecção e maior necessidade de 
terapia renal substitutiva. No entanto, os resultados desse 
estudo revelaram o dano potencial de uma intervenção 
nutricional agressiva, visando metas calóricas completas 
e, possivelmente, superestimadas durante a fase aguda da 
doença grave115. 

Atualmente, as diretrizes ESPEN 201957 demonstram que o 
momento ideal para iniciar a NP suplementar com o objetivo 
de atingir as necessidades calóricas e proteicas plenas ainda 
não está claro, mas embasado em estudos randomizados e 
controlados prévios e recomenda que o início deve ser entre 
o quarto e sétimo dia116,117.

As diretrizes da ASPEN 2016 recomendam que, em 
pacientes com risco nutricional baixo ou alto, o uso de NP 
suplementar deve ser considerado somente após sete a dez 
dias, se a NE não puder atender > 60% das necessidades 
de energia e proteína58. Esta recomendação é baseada na 
avaliação de que iniciar NP suplementar em conjunto da NE 
antes do 7º a 10º dia após a admissão em UTI, e portanto 
durante a fase aguda da doença grave, não melhora os 
resultados clínicos, e pode ter consequências prejudiciais no 
curso da doença crítica.   

O estudo Calories118 e NUTRIREA-2119, embora não 
tenham avaliado especificamente a NP suplementar, mas 
comparando NP precoce com NE, demonstraram que a via 
de suporte nutricional não foi associada à ocorrência de 
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complicações infecciosas e a quantidade de nutriente forne-
cida foi limitada. No estudo NUTRIREA-2, foi observado um 
aumento da IMNO no grupo de NE precoce119. Foi sugerido 
que as primeiras observações de aumento da morbidade 
infecciosa podem estar relacionadas com a carga calórica 
(superalimentação) que pode ocorrer com a NP, muito mais do 
que como consequência da administração de NP suplementar. 

Finalmente, o estudo EAT-ICU associando NP suplementar 
com NE desde o início da admissão na UTI para atingir uma 
meta definida por calorimetria indireta, prevenindo o déficit 
calórico por intolerância do TGI, não encontrou nenhum 
dano ou vantagem em termos de morbidade, função a longo 
prazo ou mortalidade120. 

Em relação à NPT exclusiva, a ASPEN recomenda que 
pacientes com baixo risco nutricional (NRS 2002 ≤ 3 ou 
pontuação NUTRIC < 5), a NPT exclusiva deve ser aguar-
dada para início após o 7º dia da admissão na UTI, se o 
paciente não conseguir a ingestão oral voluntária e/ou se 
a NE precoce não for viável58. Dois estudos abordaram o 
momento do início da NPT exclusiva, sendo que um subcon-
junto de pacientes do estudo EPaNiC para os quais havia 
uma absoluta contraindicação ao uso de NE (insuficiência 
intestinal grave), Casaer et al.115 mostraram que aqueles 
pacientes para os quais uso de NP foi iniciado no 3º dia 
de UTI tiveram pior morbidade infecciosa e eram menos 
propensos a terem alta da UTI do que aqueles pacientes 
para os quais a NP foi iniciada no 8º dia115.

Já para pacientes com alto risco nutricional (NRS 2002 
≥ 5 ou pontuação NUTRIC ≥ 5) ou gravemente desnutrido, 
quando a NE não for viável por intolerância GI, é recomen-
dável iniciar a NPT exclusiva, assim que possível, logo após 
a admissão na UTI58. Na meta-análise de Heyland et al, o 
uso de NPT em pacientes desnutridos na UTI foi associada à 
redução de complicações gerais (RR = 0,52; IC 95%, 0,30-
0,91; p < 0,05)121. Baunschweig et al.122 demonstraram que 
somente hidratação endovenosa em pacientes desnutridos 
de UTI foi associado com risco significativamente maior de 
mortalidade (RR = 3,0; IC 95%, 1,09–8,56; p < 0,05) e 
uma tendência de maior taxa de infecção comparado com 
o uso de NP precoce122.

MENSAGEM FINAL

O importante papel do trato gastrointestinal no curso da 
doença grave deve sempre ser levado em consideração. A 
disbiose, a apoptose de enterócitos, a perda da função de 
barreira epitelial intestinal e a possível translocação bacte-
riana estão entre os componentes que se associam com a 
patogênese da doença grave e disfunção de múltiplos órgãos. 
Devido ao impacto clínico e nutricional negativos, causados 
pela disfunção gastrointestinal, os seus sinais e sintomas 
devem ser reconhecidos e tratados precocemente, incluindo 

o manejo da terapia nutricional para maximizar a tolerância 
e absorção dos nutrientes. 
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