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O paciente obeso internado pode e deve emagrecer

Obese patient in the hospital can and should lose weight
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RESUMO

Introducdo: O numero de pacientes obesos internados tem crescido paralelamente ao aumento da obesidade na
populacdo. Objetivo: Discutir a importancia da Nutroterapia para o emagrecimento saudavel do paciente obeso
agudamente doente sob regime de internag@o hospitalar. Material e Métodos: Foram revisadas as seguintes bases de
dados: Cochrane, Lilacs, Pubmed/Medline e Scielo buscando artigos relacionados ao tema. Resultados e
Discussio: A literatura recomenda a perda de peso para o paciente obeso, mesmo que agudamente doente, ja que a
obesidade prognostica negativamente a maioria das doengas metabdlicas e infecciosas que trazem o paciente ao
hospital. Conclusdes: A Nutroterapia hipocalorica e hiperproteica esta indicada aos obesos moérbidos internados,
exceto naqueles hipercatabolicos, o que melhora seu progndstico global.
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ABSTRACT

Introduction: The number of obese patients has grown in parallel with increasing obesity in the population.
Objective: To discuss the importance of diet therapy for healthy weight loss for acutely ill obese patients. Material
and Methods: Reviewed the following databases: Cochrane, Lilacs, PubMed / Medline and Scielo articles related to
the topic. Results and Discussion: The literature recommends the weight loss for obese patients, even when acutely
ill, since obesity negatively predicts the majority of metabolic and infectious diseases that bring the patient to the
hospital. Conclusions: A low-calorie diet therapy, with high protein levels is indicated for morbidly obese patients

admitted except those hypercatabolic, which improves overall prognosis.

Keywords: Obesity, Nutrology, Low and Very Low Calorie Diets.

INTRODUGAO
Anorexiada Doenca Aguda

Na doenca aguda, ocorre redugdo do apetite. Um
dos mecanismos ¢ o da liberagdo da interleucina 1 (IL-1), a
qual estimula a liberagdo do fator de liberacdo da
corticotrofina hipotalamica (CRF). Esta ultima age no
cérebro reduzindo o apetite'.

As citocinas liberadas durante a inflamacgdo e
processos tumorais malignos atuam no sistema nervoso
central alterando a liberagdo e a fun¢do de intimeros
nutroneurotransmissores chave, diminuindo tanto o apetite
como a taxa metabolica®. A liberagéo da leptina também ¢
aumentada por alteracdes imunologicas, tendo sido
proposta como um potente mediador da anorexia induzida
pela inflamag¢@o. Os mecanismos pelos quais a expressao e

a secre¢do da leptina ¢ reforcada durante a inflamagao sio
complexos, mas parecem ser mediados pela IL-1 e pelo
TNF-@ (fator de necrose tumoral alfa)?.

A leptina, ademais, parece desempenhar um papel
protetor nos pacientes sépticos, inclusive evitando a
obesidade’. Isso aponta para um novo paradigma:,’ se por
um lado a desnutricdo advinda das doencas infecciosas,
inflamatdrias e consumptivas ¢ um risco, por outro a
fisiolpatologia direciona o paciente para longe do acumulo
de gordura quando do adoecimento agudo. Assim, pode-se
inferir que se a desnutri¢do intra-hospitalar ¢ deletéria, o
ganho de peso no paciente obeso também o €.

A ativacdo hipotalamica do sistema da
melanocortina ¢ essencial para a anorexia e a perda de peso
induzidas por agentes infecciosos e pela leptina’. Sua
ativagdo durante a doenca aguda parece ter um efeito
deletério no paciente ja que levaria a um balango energético
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negativo. Contudo, evidéncias cumulativas indicam que a
melanocortina tem efeito anti-pirético, anti-inflamatério e
neuroprotetor tanto no sistema nervoso central quanto
periférico’.

Outras substancias estdo também diminuidas no
processo inflamatoério agudo, tais como os acidos graxos
poliinsaturados de cadeia longa, especialmente a série do
Omega-3, os quais tém efeitos antiinflamatorios, de
elevacdo das anadamidas, da acetilcolina e do 6xido nitrico,
além de modular a acdo de varios neurotransmissores,
incluindo a leptina a nivel cerebral. Isso associado a altos
niveis de citocinas pré-inflamatorias pode causar anorexia
e diminuigdo de ingestdo alimentar”.

MATERIAL E METODOS: Foram revisadas as
seguintes bases de dados: Cochrane, Lilacs,
Pubmed/Medline e Scielo buscando artigos relacionados
ao tema.

RESULTADOS E DISCUSSAO:
Derrubando mitos

A anorexia da infec¢o é parte da respostaaguda do
hospedeiro. Apesar de ser benéfica no inicio, sob longa
duraglo a anorexia atrasa a recuperagdo e, em ultima
analise ¢ prejudicial®. No paciente obeso ou extremamente
obeso, isso pode, entretanto, facilitar um desejavel
emagrecimento. A anorexia poderia ser um mecanismo
protetor. Estudos de 30 anos atrds ja mostravam que
animais superalimentados, quando infectados, morriam
mais. Hoje estdo melhores compreendidos os mecanismos
anorexigenos gerados pela infec¢do, neoplasia e doengas
agudas’. Por outro lado, o jejum ndo ¢ desejado. Seus
efeitos deletérios sdo bem conhecidos. No jejum
prolongado o consumo de massa magra se inicia
rapidamente, agravando o estado nutroldgico ja debilitado
em que se encontra a grande maioria dos pacientes
gravemente enfermos. A obesidade ndo protege contra os
efeitos adversos da desnutri¢do aguda’. Embora o excesso
de massa gorda no paciente obeso possa representar um
reservatorio de energia, a resisténcia a insulina e pode
predispor tais pacientes a maiores perdas de massa magra.
Atrasos na realimentac¢ao diminuem o valor e o impacto da
nutricdo enteral em tais pacientes, reforcando a importancia
da Nutri¢io Enteral Minima também nesses casos'.

Por qué emagrecer o paciente obeso internado

Estudos observacionais mostraram uma
associacdo maior entre hospitaliza¢do e mortalidade com o
Sobrepeso do que com Baixo peso’.

Diante do impacto da obesidade na morbidade e na
mortalidade dos pacientes internados, torna-se
imprescindivel sua detecgdo e correto manejo.

Alguns dados demonstram que a obesidade (IMC
2 30 kg/m?) ndo resulta em aumento da mortalidade em
pacientes internados em unidades de terapia intensiva
(UTIs). Entretanto, os obesos criticos permaneceram mais
tempo em ventilagdo mecénica e ficaram mais tempo
internados quando comparados aos nio obesos". Uma
explicacdo plausivel para essa menor mortalidade dos
superobesos internados em UTIs seria o fato de estes serem
internados mais precocemente do que os pacientes criticos
mais magros, independente da gravidade da doenga®. Por
outro lado, a obesidade é fator independente para predizer
complicagdes em terapia intensiva'. Uma das explicagdes
possiveis seria a inflamacao prévia detectada na obesidade
(altos niveis de proteina C reativa, TNF-@, etc), com
limitagdes respiratdrias (pela sindrome de hipoventilagao)
e diabetes melitus tipo 2.

Todas estas situagdes aumentam o risco de
complicagdes quando outra doenga esta associada,
necessitando assim de cuidado especial no equilibrio
energético.

Comparando-se a eficacia clinica da nutroterapia
enteral normocaldrica e hipocaldrica, foi revelado que
pacientes obesos que receberam nutroterapia hipocaldrica
tiveram menor tempo de permanéncia em UTIs,
diminuicdo na necessidade de terapia antibidtica e
tendéncia a redugiio do tempo de ventilagio mecénica'".

Terapia Nutrologica

A terapia nutrologica no obeso gravemente
enfermo ¢é hipocaldrica e hiperproteica, enteral ou
parenteral'’.

O gasto energético ¢ calculado por meio de
calorimetria indireta. Na auséncia desta, ndo ha consenso
de qual peso deve ser utilizado para a estimativa do gasto
energético de repouso, tendo como opg¢@o o peso ideal
maximo (IMC=25) ou o peso atual (mais frequentemente
usado). O calculo do aporte didrio de energia para pacientes
com IMC 2 30 deve variar entre 11 a 14 kcal/kg de peso
atual/dia (ou 22-25 kcal’kg de peso ideal/dia), para
minimizar o catabolismo presente nestes pacientes.
Frequentemente ¢ usado o peso ajustado [Peso ideal
ajustado = Peso ideal + (peso real —peso ideal) x 0,25)] para
calculo da terapia nutrologica no obeso, ofertando assim 20
kcal/kg de peso ajustado/dia’". A hiperalimentagio deve ser
evitada, pois suas complicagdes, particularmente a
hiperglicemia, podem comprometer o progndstico do
doente.

Dietas de Muito Pouco Valor Calorico

Nos pacientes obesos extremos, que ndo se
apresentem gravemente enfermos e catabolicos a restricdo
caldrica pode ser maior, constituindo-se de Dietas de Muito
Baixo Valor Caloérico (do inglés Very Low Calorie Diets-
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VLCD). Definem-se tais dietas como aquelas que provém
menos de 800 kcal diarias ou menos de 10 kcal/kg de peso
desejavel/dia, devendo ser aplicadas por periodos curtos
(em geral, de 2 a 6 semanas). As VLCD geralmente sdo
efetivas para pacientes que nao obtiveram sucesso com
outros tratamentos ou que tenham comorbidades
importantes, sendo essencial que sejam seguidas sob
intensa supervisdo. Nao se preconiza o uso de dietas abaixo
de 350-400 kcal/dia nem o jejum total (menos de 200
kcal/dia)”.

Estas dietas muito hipocaldricas produzem maior
perda de peso na fase inicial, quando comparadas a outras
formas de restri¢do energética, de -9 a-26 kg em quatro a 20
semanas. Mas, apesar desta grande perda de peso na fase
inicial, estudos randomizados mostram, em um a dois anos,
as mesmas perdas das dietas convencionais, de - 14 a 0 kg.
Entretanto, esta perda de peso pode ser de 11,8 kg, de -14,2
a -9,2 kg, ou 11%, em um a dois anos, se a dieta de
baixissima caloria for associada a terapéutica com drogas
ou modificacdo comportamental. Assim, as VLCD sdo
uteis para se induzir uma rapida perda de peso e motivar o
paciente muito obeso, mas ndo devem ser utilizadas por
longos periodos. Elas devem ser seguidas por outro
tratamento para que a perda de peso seja mantida'.

Pacientes obesos que recebem 33-70% das suas
necessidades caloricas apresentam melhores resultados
clinicos quando comparados aos que recebem alimentacdo
eucalorica. E possivel que a restri¢io caldrica melhore a
sensibilidade a insulina e reduza o risco de infecgoes.

Aporte proteico da nutroterapia

A oferta proteica deve ser mantida entre 1,5 a 2,5
g/kg de peso ajustado/dia, para minimizar o catabolismo
presente nestes pacientes. Para pacientes com IMC entre 30
e 40 kg/m’, o aporte proteico deve ser > 2,0 g/kg de peso
ajustado/dia e para IMC > 40 deve ser 2 a 2,5 g/kg de peso
ajustado/dia’.

Estudo publicado em 2010 comparou o efeito renal
e hepatico de VLCD hiperproteicas (1,4g de proteinas/kg
de peso corporal ideal), ndo encontrando elevagdes nas
escorias renais e nas enzimas hepaticas".

Contra-indicacées da restricio calorica
no paciente obeso

Dietas de baixa caloria n3o estdo indicadas a
pacientes obesos extremos hospitalizados em uma situagao
especial, nas doengas hipermetabolicas.

E preciso reconhecer que o fornecimento do
suporte nutricional nao pode eliminar a resposta
hipermetabdlica e a subseqiiente quebra muscular vista na
lesdo ou enfermidade aguda. Nao se pode esperar que os
pacientes criticamente doentes, sépticos ou acamados
ganhem peso, massa corporal ou forc¢a até que a causa do

hipermetabolismo seja tratada e corrigida e comecem a
terapia fisica ou exercicio. Embora a energia adequada seja
essencial para os pacientes metabolicamente estressados,
as calorias em excesso podem resultar em complicacdes
como hiperglicemia, esteatose hepatica. Lembrar que os
métodos de estimativa de gasto energético podem
superestimar as necessidades caldricas dos pacientes
mecanicamente ventilados e sedados, nos quais a paralisia
neuromuscular pode diminuir as necessidades de energia,
mesmo em pacientes sépticos, em até 30%".

A cetose nos regimes de emagrecimento

Tem-se rediscutido o papel da cetose nos pacientes
criticos. Embora muito temida pelos clinicos, a capacidade
de produzir cetonas permitiu aos seres humanos resistir a
periodos prolongados de fome. Estudos sugerem que
durante uma les2o cerebral aguda, o consumo cerebral de
cetonas aumenta significativamente. Os investigadores tém
tentado atenuar os efeitos da lesdo cerebral pela
administragio exdgena de cetonas .

Ha evidéncias consideraveis que a preservacao do
nitrogénio estd diretamente relacionada a concentragio
sérica de cetonas. Dois mecanismos distintos sdo
responsaveis pelo papel poupador de proteinas exercido
pelas cetonas. Apds a deplegdo dos estoques de glicogénio,
a glicemia é mantida pelo neoglicogénese a partir de
aminoacidos, lactato, glicerol e triglicérides. Quando as
cetonas atingem cerca de 8 mmol/L, 75% das necessidades
de glicose podem ser substituidas por corpos cetonicos. Isto
reduz significativamente a conversdo de proteinas
tissulares em glicose, resultando em uma diminuigdo
substancial da perda de nitrogénio. H4 uma influéncia
direta das cetonas, como o B-hydroxibutirato, no turnover
protéico, além dos mecanismos indiretos de conservagdo
protéica discutidos acima.

Os resultados de varios estudos tém enfatizado o
valor da cetose durante as VLCD para a retengdo de
nitrogénio, mesmo em individuos relativamente magros.
Foi demonstrado, utilizando-se métodos de avaliagdo como
aanalise de isdtopos estaveis e de ativacdo de néutrons, que
as alteracdes metabdlicas e a perda proteica com as VLCD
tendem a nd3o acarretar conseqiiéncias danosas ao
organismo’.

CONCLUSAO

A restri¢do caldrica em pacientes extremamente
obesos esta sempre indicada em todas as situagdes, esteja o
paciente hospitalizado ou nao. Isso porque a resposta
organica a injuria do obeso ¢ semelhante a do individuo
eutrofico, sendo o excesso de energia igualmente deletério.
A redug@o calorica pode melhorar o tempo de internacao e
as complicac¢des metabolicas.
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