
1

Projeto Diretrizes
Associação Médica Brasileira e Conselho Federal de Medicina

O Projeto Diretrizes, iniciativa conjunta da Associação Médica Brasileira e Conselho Federal 

de Medicina, tem por objetivo conciliar informações da área médica a fim de padronizar 

condutas que auxiliem o raciocínio e a tomada de decisão do médico. As informações contidas neste 

projeto devem ser submetidas à avaliação e à crítica do médico, responsável pela conduta 

a ser seguida, frente à realidade e ao estado clínico de cada paciente.

Autoria: Sociedade Brasileira de Nutrição  

Parenteral e Enteral 

Associação Brasileira de Nutrologia

Elaboração Final: 8 de setembro de 2011

     Participantes: Rocha EEM, Correia MITD, Borges VC, Dias  
    MCG, Rocha RO, Borges A, Campos ACL,  
    Buzzini R

Terapia Nutricional na Síndrome do Intestino 
Curto - Insuficiência/Falência Intestinal



2 Terapia Nutricional na Síndrome do Intestino Curto - Insuficiência/Falência Intestinal

Projeto Diretrizes
Associação Médica Brasileira e Conselho Federal de Medicina

DESCRIÇÃO DO MÉTODO DE COLETA DE EVIDÊNCIA:
Referências foram identificadas a partir de pesquisa realizada na base de dados 

da MEDLINE (PubMed). Artigos experimentais animais e editoriais foram excluídos. 

Guidelines da ASPEN, ESPEN e da Sociedade Canadense também foram utilizados 

como referências. As referências foram classificadas de acordo com graus de reco-

mendação, segundo a metodologia adotada pela AMB.

GRAU DE RECOMENDAÇÃO E FORÇA DE EVIDÊNCIA: 
A: Estudos experimentais ou observacionais de melhor consistência. 

B: Estudos experimentais ou observacionais de menor consistência. 

C: Relatos de casos (estudos não controlados). 

D: Opinião desprovida de avaliação crítica, baseada em consensos, estudos fisioló-

gicos ou modelos animais. 

OBJETIVO: 
Esta diretriz tem por finalidade proporcionar aos médicos generalistas e especialistas 

uma visão geral sobre a abordagem nutricional no paciente na Síndrome do Intestino 

Curto, com base na evidência científica disponível. O tratamento do paciente deve 

ser individualizado de acordo com suas condições clínicas e com a realidade e ex-

periência de cada profissional. 

CONFLITO DE INTERESSE: 
Nenhum conflito de interesse declarado.
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INTRODUÇÃO

A síndrome do intestino curto (SIC) é um estado clínico de 
má-absorção intestinal secundário à perda da superfície mucosa 
funcionante, em consequência de ressecção cirúrgica (ex. doença de 
Crohn), derivações do trânsito intestinal, como no caso de fístulas 
e cirurgia bariátrica, ou por perda das células mucosas (enterócitos) 
devido a infecção, isquemia, quimio e/ou radioterapia.

Desse modo, a insuficiência intestinal pode ser caracterizada 
por causa anatômica ou funcional. Envolve o comprimento do 
intestino ou a sua fisiologia primária, levando à dificuldade de 
absorção, que pode ser compensada pela hiperfagia e por adaptações 
estruturais e metabólicas do intestino1(D).

A falência intestinal se estabelece consequente às deficiências 
absortivas dos macronutrientes (carboidratos, lipídeos e proteínas) e 
dos micronutrientes (água, eletrólitos, vitaminas e minerais), cujas 
necessidades diárias não poderão ser atingidas pela alimentação 
oral ou pela nutrição enteral.  Esse estado clínico torna inevitável 
a dependência da terapia nutricional parenteral (TNP) para a 
manutenção do equilíbrio nutricional, da composição e da função 
corporal, e da saúde1,2(D).  Assim, a SIC, a insuficiência e a falência 
intestinais estão intimamente relacionadas devido ao resultado final 
dos eventos fisiopatológicos, metabólicos e clínicos consequentes.

As principais causas genéricas da insuficiência e/ou falência 
intestinal podem ser classificadas como: a) obstrutivas, sem este-
nose; cujo tratamento é clínico - pseudo-obstrução intestinal; com 
estenose (s) de tratamento cirúrgico – tumor, enterite actínica; 
b) má-absorção – fístulas: cirúrgica – pós-operatórias específicas; 
intestino curto: causas alternativas – isquemia, doença de Crohn; 
outras: clínica – atrofia de vilosidades, síndrome de imunodefici-
ência adquirida3(B). 

1. A SIC INFLUENCIA O ESTADO NUTRICIONAL E O METABOLISMO 
ENERGÉTICO E DOS SUBSTRATOS NUTRICIONAIS? 

A SIC é caracterizada pelo quadro de má-absorção intestinal, 
em que a intensidade desta má-absorção, com reflexo sobre o 
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estado nutricional, dependerá do comprimento 
e do local da ressecção intestinal ou da área 
intestinal acometida.

A perda de peso é resultado da deficiência 
em atingir as necessidades energéticas plenas 
do organismo, secundárias à má-absorção. 
Desse modo, dependerá diretamente do 
processo de adaptação intestinal e do ba-
lanço entre o que é ingerido e efetivamente 
absorvido. Este aspecto irá definir o estado 
nutricional dos pacientes e caracterizar a 
insuficiência ou falência intestinal.  Logo, a 
desnutrição resultante da falência intestinal 
é a consequência final de vários processos 
etiológicos. Então, a capacidade de preencher 
as necessidades metabólicas basais, assim 
como aquelas provenientes da atividade física, 
dos estados inflamatórios ou da cicatrização 
pós-operatória, determinará a magnitude da 
desnutrição.

O comprimento remanescente do intesti-
no e a presença de anastomose jejunoileal se 
correlacionam com a suficiência intestinal, 
enquanto que a jejunostomia terminal se 
correlaciona com a falência intestinal4(B). 
A presença da junção íleo-colônica, princi-
palmente com a válvula ileocecal, resulta: 
(1) no prolongamento do trânsito gástrico e 
intestinal, o que indiretamente influenciará 
na absorção de água e eletrólitos; (2) na pre-
venção do supercrescimento bacteriano, pelo 
refluxo das bactérias colônicas para o íleo; e 
(3) na preservação do transporte ativo dos sais 
biliares no íleo distal, mantendo as reservas 
orgânicas, bloqueando as desconjugações e 
evitando a liberação de cloro na mucosa do 
colo, o que poderá comprometer ainda mais 
a absorção dos líquidos4(B). Assim, o com-

primento crítico de intestino remanescente 
capaz de evitar a dependência permanente da 
TNP, determinado pela análise radiológica, 
é5(B)6(D):

• > 35 cm nos pacientes com anastomose 
jejunoileal;

• > 60 cm nos pacientes com anastomose 
jejunocólica;

• > 115 cm nos pacientes com jejunostomia 
terminal.

Essas medidas objetivas facilitam a avaliação 
precoce da possibilidade de progressão para a 
falência intestinal, mas as inter-relações anatô-
micas e funcionais no intestino são complexas e 
ainda não plenamente estudadas e conhecidas.

Assim, o local da ressecção intestinal in-
fluenciará o tamanho do intestino, já que a 
ressecção do íleo leva a consequências nutri-
cionais mais importantes do que a ressecção 
jejunal, quer pela função única desempenhada 
por este segmento (reabsorção intestinal dos sais 
biliares, gordura e da vitamina B

12
), quer pela 

sua capacidade adaptativa7(B).

A importância do cólon deve-se parcialmente 
à sua atuação no esvaziamento gástrico, pelo me-
canismo inibitório de retroalimentação hormonal, 
o chamado “freio colônico”.  Além dessa função, 
atua na absorção de volume maior de fluidos e dos 
ácidos graxos de cadeia curta, na capacidade de 
fermentar os carboidratos mal digeridos, obtendo 
mais energia adicional para o organismo e a pre-
servação do nitrogênio8-10(B)11(C)12-14(D).

Outra conduta que pode ajudar a definir 
o risco de desnutrição é determinar as quan-
tidades suficientes de absorção das massas 
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seca e hidratada, capazes de evitar a falência 
intestinal.  O fator importante nessa situação 
é que, o paciente com falência intestinal, a 
princípio, não demanda mais calorias do que 
normalmente seria necessário.  A presença 
do intestino curto não caracteriza estado 
hipermetabólico. Entretanto, esses pacientes, 
especificamente, apresentam muitas intercor-
rências que acarretam na necessidade de mais 
calorias e de água livre do que os indivíduos 
sadios15(B).

A abordagem atual para determinar a capaci-
dade funcional do enterócito e/ou intestinal está 
centrada na avaliação dos marcadores específicos 
dessa atividade, como a concentração sérica da 
citrulina.  Desse modo, a avaliação pós-absortiva 
da concentração sérica da citrulina se correla-
cionou intensamente com outras medidas da 
função intestinal, como a capacidade digestiva 
básica para proteínas e gorduras16(B).

Recomendações
• Mediante alteração da absorção de diversos 

nutrientes, na dependência da extensão da 
área acometida;

• A extensão do íleo remanescente poderá 
influenciar na absorção de água;

• O local da ressecção intestinal influencia-
rá os resultados, haja vista que a ressecção 
do íleo leva a consequências nutricionais 
mais importantes do que a ressecção 
jejunal, quer pela função única desem-
penhada por este segmento (reabsorção 
intestinal dos sais biliares, gordura e da 
vitamina B

12
), quer pela sua capacidade 

adaptativa;
• A presença do intestino curto não carac-

teriza necessariamente estado hiperme-
tabólico.

2. QUAL É A INFLUÊNCIA DO ESTADO NUTRICIO-
NAL SOBRE A EVOLUÇÃO CLÍNICA DA SIC? 

A desnutrição exerce muitos efeitos deletérios 
sobre a fisiologia humana e é um estado presente 
em várias situações clínicas. A desnutrição grave, 
ocasionalmente, pode atingir um nível em que 
a recuperação se torna impossível. Desse modo, 
quando indicada, a TN deve ser instituída de modo 
agressivo e mantida por tempo suficiente, enquan-
to for processo mantenedor da vida3(B)2(D).

A intensidade da má-absorção, na presença de 
intestino curto, inflamado ou hipo ou aperistáltico, 
determinará a impossibilidade da manutenção da 
massa corporal celular, o que caracterizará a falên-
cia intestinal propriamente dita.  Essa última, por 
sua vez, piora a desnutrição devido à inabilidade da 
provisão suficiente de calorias capazes de preencher 
as necessidades energéticas do indivíduo. Então, 
o prognóstico dos pacientes com SIC depende da 
quantidade da ingestão alimentar, da capacidade 
funcional e da adaptação do intestino remanescen-
te e, logo, do grau de má-absorção3(B).

A TN como processo mantenedor da vida 
está associada às complicações que aumentam 
a morbidade e a mortalidade desses pacientes.

Recomendações
• O prognóstico dos pacientes com SIC de-

pende da quantidade da ingestão alimentar 
pela via enteral, da capacidade funcional e 
da adaptação do intestino remanescente e, 
logo, do grau de má-absorção;

• A terapia nutricional (TN) como processo 
mantenedor da vida está associada às com-
plicações que aumentam a morbidade e a 
mortalidade desses pacientes.
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3. QUAIS SÃO OS OBJETIVOS DA TN? 

A TN por via digestiva, por ser potente 
estímulo para a adaptação intestinal, seja por 
via oral ou por meio de sonda nasoenteral, deve 
ser iniciada assim que as perdas fecais estiverem 
controladas17(C)18-20(D). A TNE, além de ser 
a fonte preferencial de substratos, é, provavel-
mente, o estímulo primário para a resposta 
proliferativa do epitélio da mucosa que recobre 
o tubo digestivo21(D).

A ausência de nutrientes intraluminais 
diminui a adaptação intestinal pós-ressecção, 
pela liberação ou intensificação da apoptose 
enterocítica na mucosa22(D).

Na fase precoce de hipersecreção gástrica, 
dependendo da intensidade da má-absorção e das 
perdas entéricas, a absorção intestinal de energia 
é variável nos pacientes já clinicamente estáveis, 
após a ressecção do intestino.  Muitos pacientes 
absorvem até dois terços da energia necessária 
normalmente, assim, necessitam incrementar a 
sua ingestão dietética pela metade, a fim de man-
terem o peso23,24(B). Os estudos de balanço entre 
a absorção e a eliminação de energia e nutrientes 
confirmaram que é necessária a ingestão oral entre 
a 200% a 419% do gasto energético basal, a fim de 
que seja mantido o equilíbrio nutricional adequado 
nos pacientes com intensa má-absorção15(B).

Assim, até o início da fase de adaptação, a 
necessidade energética total diária, incluindo a 
proteína, deverá estar entre 0,85 a 1,5 vezes o 
gasto energético de repouso (GER).  A necessi-
dade proteica está em 15% a 20% da usual, isto 
é, 1,0 a 1,5g / kg peso atual / dia, levando-se 
em consideração as perdas proteicas aumentadas 
pelo tubo digestivo25, 26(D).

Na fase de adaptação, pode-se também 
considerar como valor energético ideal para 
compensar as perdas oriundas da má-absorção 
intestinal, 60 kcal/kg de peso atual/dia27(D). A 
necessidade proteica por via digestiva pode variar 
de 1,5 a 3,0 g/kg de peso atual/dia18,20(D).

Apesar dos pacientes com SIC poderem 
apresentar o GER igual ao de indivíduos sadios, 
a necessidade energética encontra-se aumentada 
devido às perdas que ocorrem com a presença da 
má-absorção intestinal. 

As fibras solúveis específicas não aumentam 
o bolo fecal e já foi evidenciado que sua utilização 
retarda o esvaziamento gástrico, aumenta o tem-
po total do trânsito intestinal e tem leve efeito an-
tidiarreico em indivíduos adultos28(B)29,30(D). As 
fibras fermentáveis e solúveis, como a pectina, e 
os carboidratos complexos (por exemplo, amidos, 
maltodextrinas, etc) não absorvíveis e resistentes 
são coadjuvantes na adaptação intestinal. De sorte 
que têm sido utilizadas em pacientes com SIC, 
principalmente naqueles com o cólon intacto.  
O seu metabolismo pelas bactérias anaeróbias 
resulta principalmente na produção dos ácidos 
graxos de cadeia curta (AGCC) e de outros sub-
produtos no cólon, auxiliando ainda na absorção 
do nitrogênio31(B)32(C)33,34(D). Os AGCC são 
rapidamente absorvidos pela mucosa colônica e 
utilizados como energia35(D), que pode constituir 
quantidade considerável em pacientes com SIC, 
em torno de 500 kcal36(B)34(D).

O butirato, um AGCC, estimula a adaptação 
intestinal quando adicionado à nutrição parente-
ral, indicando que as soluções atuais deveriam ser 
formuladas para otimizar a adaptação intestinal 
e reduzir a dependência de indivíduos com SIC 
da TNP37(D).
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Os triglicerídeos de cadeia média (TCM), 
que são hidrossolúveis como os AGCC e, logo, 
não necessitam da lípase pancreática para a di-
gestão, são usados com frequência nos pacientes 
com SIC, visando reduzir a esteatorreia11(C). 
Estudo comparou duas dietas hiperlipídicas 
(50% do total de kcal, enriquecidas ou não 
com TCM), em 19 pacientes com ressecção 
intestinal – nove com cólon (intestino delgado 
com ± 203 cm) e 10 sem cólon (intestino 
delgado com ± 143 cm).  A dieta enriquecida 
com TCM melhorou a absorção de energia e de 
gordura em pacientes com cólon, mas somente 
houve melhora da absorção de gordura nos pa-
cientes sem cólon.  Apesar da consideração de 
longa data que os TCM são benéficos para os 
pacientes com SIC, pela sua rápida absorção no 
intestino delgado, esses autores concluem que, 
nos pacientes do estudo, somente aqueles com 
cólon se beneficiam dos TCM.

Assim, a tolerância aos lipídios deverá ser 
avaliada individualmente.  O uso de dietas hipo-
lipídicas e ricas em carboidratos é útil quando da 
ressecção distal (íleo) for maior do que 100 cm e 
na presença de cólon. Neste caso, a restrição da 
gordura poderá reduzir a diarreia induzida pelos 
ácidos graxos24(B)12,38(D). Em pacientes com 
jejunostomia terminal, a restrição de lipídios não 
tem impacto no volume fecal e nem nas perdas 
fecais de minerais e de eletrólitos39(B)40(D).

A utilização clínica do ácido oleico – lipídios 
ômega-9 – pela via oral (VO), em comparação 
com outros lipídios – lipídios ômega-3 e ôme-
ga-6 –, mostrou que há redução do trânsito 
intestinal, diminuição da frequência e do volume 
das defecações em pacientes com diarreia de 
diversas etiologias, incluindo a SIC.  Assim, o 
consumo do ácido oleico antes das refeições ativa 

os mecanismos de retroalimentação inibidores 
fisiológicos, que são estimulados pelos nutrien-
tes, diminuindo o trânsito gastrointestinal (GI) 
e a eliminação fecal41,42(B)43(D).

Recomendações 
• Manter o estado nutricional adequado com 

a administração de substratos energéticos e 
proteicos, de eletrólitos, de micronutrientes 
e de água;

• Favorecer a adaptação intestinal nas situa-
ções de ressecção intestinal;

• Reduzir as perdas fecais;
• Reduzir as complicações advindas da SIC, 

aquelas inerentes à aplicação da TN, e me-
lhorar a qualidade de vida dos pacientes.

4. QUANDO A TN ESTÁ INDICADA? 

A TN em pacientes com SIC está indicada 
assim que se atinge a estabilidade hemodinâ-
mica após a operação de ressecção intestinal. 
Nesta fase aguda, devido às perdas hidroele-
trolíticas e distúrbios metabólicos, a maioria 
dos pacientes necessita da TNP6,44(D). Após 
a fase aguda, a terapia enteral deve ser ini-
ciada assim que possível, porque a presença 
de alimentos no lúmen intestinal favorece a 
adaptação intestinal18-20(D).

Com a progressão da adaptação intestinal e, 
quando a ingestão oral não for suficiente para 
atingir as necessidades nutricionais, a TNE cíclica 
noturna pode ser mantida com o intuito de otimi-
zar o fornecimento nutricional por via digestiva.

Fase Precoce – HiPersecreção Gástrica

Na fase de hipersecreção gástrica e dos 
distúrbios hidroeletrolíticos devido às intensas 
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perdas fecais, a TNP é imperiosa. A hiper-
secreção gástrica é mais intensa na ressecção 
proximal, levando à precipitação de sais biliares, 
com prejuízo na digestão das gorduras, o que 
causa aumento da diarreia. Neste caso, é apro-
priado o tratamento medicamentoso45,46(D). 
Na ressecção distal, a hipersecreção tem menor 
repercussão clínica27,38(D).

Em pacientes com jejunostomia, as perdas 
fecais hídricas – de sódio, potássio e magnésio 
– devem ser compensadas pela reposição destes 
elementos por via venosa, por soluções de re-
hidratação oral ou por sonda nasoenteral sempre 
que possível39(B).

Fase de adaPtação – estímulos e duração

A fase de adaptação intestinal tem início 24 
a 48 horas após a operação de ressecção intes-
tinal e é caracterizada por hiperplasia celular, 
hipertrofia dos vilos e alteração da motilidade 
digestiva, com o intuito de favorecer a absorção 
dos nutrientes. Esta fase pode durar de um até 
três anos47(C)48(D). A TN por via digestiva deve 
ser iniciada precocemente nesta fase, podendo 
ter como parâmetro perdas fecais inferiores a 
2,5 litros/dia49(C).

A TNE apresenta melhor tolerância com o 
método de infusão contínuo, ao invés de inter-
mitente ou em bolus50(B)49(C). O uso da TNE 
contínua melhora a adaptação intestinal, com 
manutenção ou melhora do estado nutricional 
e da qualidade de vida51(D).

Não existe consenso quanto ao tipo de 
dieta enteral que seria mais adequado na SIC, 
entretanto, na maioria dos casos, as fórmulas 
poliméricas são bem aceitas devido à sua baixa 

osmolaridade. Em algumas situações de trânsito 
intestinal muito acelerado, podem estar indica-
das as formulações oligoméricas49,52(C)12,18(D). 
Em pacientes com jejunostomia terminal, as 
formulações oligoméricas não oferecem maior 
benefício em relação às dietas poliméricas52(C).

Recomendações 
• Sempre que a ingesta oral não for suficiente 

para atingir as necessidades nutricionais do 
paciente;

• Valor inferior a 2,5 litros/dia de perdas fecais 
poderia ser considerado como parâmetro 
para início da TNE.

5. DE QUE FORMA A TN PODE SER IMPLEMEN-
TADA?

tNP Precoce

No período pós-operatório imediato da res-
secção intestinal, ocorre aumento significativo 
da perda de líquidos e eletrólitos.  Nesta fase, a 
absorção de água, eletrólitos e de todos os demais 
nutrientes está intensamente comprometida.  
No decorrer dessa fase adaptativa precoce, a 
administração suficiente de líquidos e eletrólitos, 
principalmente, e também dos demais macro- 
e micronutrientes, pela via venosa, a fim de 
equilibrar essas perdas e manter o balanço de 
nitrogênio, é fundamental para se obter o ótimo 
desfecho clínico.

A incapacidade funcional do intestino ab-
sorver os líquidos, os eletrólitos e os nutrientes, 
nessa fase da insuficiência intestinal, demanda 
o início precoce da TNP.  Desse modo, a TNP 
deverá ser iniciada o mais rapidamente possível 
e sempre após a estabilização hemodinâmica.
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A hipersecreção ácida gástrica é caracterís-
tica dessa fase e acarreta perdas significativas 
de líquidos e eletrólitos, principalmente nos 
pacientes com jejunostomia ou ileostomia ter-
minais.  Logo, torna-se necessária a abordagem 
terapêutica com agentes bloqueadores H

2
 ou ini-

bidores de bomba de próton, administrados pela 
via venosa. Estes também podem ser adicionados 
à solução nutricional parenteral53,54(B)55,56(C).

A maioria dos pacientes com ressecções in-
testinais amplas, e consequente SIC, necessitará 
da TNP, por no mínimo sete a 10 dias, mas em 
geral este período pode durar até um ou mais me-
ses.  No período da transição nutricional, a dieta 
oral deverá ser oferecida em pequenas porções, 
evoluindo dos líquidos para os sólidos.  A TNP 
será reduzida gradativamente com o incremento 
da ingestão oral e a diminuição da diarreia57(D).

Em crianças dependentes de TNP, a eli-
minação temporária da emulsão lipídica com 
óleos de soja e a suplementação com óleo de 
peixe via enteral melhora a colestase. Futuros 
estudos são necessários para avaliar o manejo 
desta estratégia58(C).

tNe evolutiva e ProGressiva

Em longo prazo e quando o fornecimento 
energético por via oral não for adequado, a TNE 
pode ser utilizada em esquema contínuo cíclico 
noturno com bomba de infusão para otimizar o 
aporte energético por via digestiva59(C)38(D). A 
utilização de dietas enterais como suplemento 
pode também ser útil em alguns pacientes para 
melhorar o aporte energético diário.

Quando o peso adequado não pode ser man-
tido somente com a TN por via digestiva, fato 

este que reflete a capacidade absortiva intestinal 
e a energia realmente retida pelo organismo, a 
TNP deve ser mantida60(D).

Fármaco-Nutrição como teraPia  
adjuvaNte

O manejo dietético de pacientes com SIC 
visa estimular a adaptação intestinal e reduzir 
as perdas fecais. A utilização de glutamina, do 
hormônio de crescimento (GH – em concen-
tração elevada) e da orientação dietética rica 
em carboidratos complexos parece favorecer 
a retirada da TNP em pacientes com SIC, 
dependentes de TNP, ou mesmo reduzir esta 
dependência61(A)62(C)63(D). Entretanto, outros 
autores não conseguiram os mesmos resultados 
utilizando protocolo semelhante64(A)65(B)66(D).

O uso de concentrações baixas de GH por 
três semanas em pacientes com SIC, depen-
dentes de TNP e hiperfágicos, levou à melhora 
da absorção de energia, de carboidratos e de 
nitrogênio67,68(B). Entretanto, não foi provado 
até o momento que o GH, a glutamina e a 
dieta especializada devam ser utilizados rotinei-
ramente em pacientes com SIC, no intuito de 
favorecer a adaptação intestinal.

Atualmente, as evidências mostram que, nos 
pacientes com o cólon presente, o GH, em con-
centração elevada, estimula a absorção de massa 
hidratada (retenção hídrica), enquanto que o 
efeito sobre a absorção de energia é baixo.  Em 
contrapartida, o GH, em baixa concentração, 
estimula a absorção de energia e não tem efeito 
sobre a retenção hídrica, esta última indepen-
dente da anatomia intestinal remanescente.  
Desse modo, a presença e a gravidade dos efeitos 
colaterais do GH, em concentração elevada, 
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comprometem os efeitos positivos na qualidade 
de vida desses pacientes, que constituiria a meta 
principal desse tipo de tratamento26,69(D).

Os efeitos fisiológicos do peptídeo GLP-
2 parecem ser mais específicos para o tubo 
GI, principalmente no trofismo intestinal, o 
anti-secretório e o modulador do trânsito para 
os pacientes com SIC.  Os efeitos adversos, 
mesmo em concentrações suprafisiológicas, são 
poucos69,70(D).

O agente análogo do GLP-2, que é mais 
lentamente metabolizado, mostrou efeito 
duplicado sobre a absorção de massa hidrata-
da e o efeito sobre a absorção de energia foi 
limítrofe em relação ao estudo com o GLP-2 
nativo71(B).  A concentração e a administra-
ção ótimas desse novo agente terapêutico para 
os pacientes com SIC, a fim de se obterem 
os efeitos benéficos sobre as secreções, a mo-
tilidade, a morfologia e a absorção intestinal 
ainda são desconhecidas. Porém, como esses 
efeitos são observados tanto nos pacientes 
com e sem o cólon presente, eventualmente, 
poderá trazer benefícios nos estados nutricio-
nal e de hidratação, assim como na indepen-
dência da TNP em longo prazo71(B).

No momento, conforme a evidência dispo-
nível, é recomendado que, o tratamento com os 
fatores de crescimento intestinais dos pacientes 
portadores de SIC seja restrito a ambiente de 
pesquisa, com a monitoração e a vigilância 
de seus efeitos em longo prazo, constantes de 
protocolos69,72(D).

Conforme orientação do Guideline da ES-
PEN de TNP na SIC, 2009, o uso de GH, glu-
tamina ou GLP-2 não está recomendado73(D).

Recomendação 
• No decorrer da fase adaptativa precoce, a ad-

ministração suficiente de líquidos e eletrólitos, 
principalmente, e também dos demais macro 
e micronutrientes, pela via venosa, a fim de 
equilibrar essas perdas e manter o balanço de 
nitrogênio, é fundamental para se obter o ótimo 
desfecho clínico;

• A longo prazo e quando o fornecimento 
energético por via oral não for adequado, a 
TNE pode ser utilizada em esquema contí-
nuo cíclico noturno com bomba de infusão, 
para otimizar o aporte energético por via 
digestiva;

• A utilização de dietas enterais como su-
plemento pode também ser útil em alguns 
pacientes para melhorar o aporte energético 
diário;

• A utilização de glutamina, do GH e da 
orientação dietética rica em carboidratos 
complexos parece favorecer a retirada da 
TNP em pacientes com SIC, dependentes 
de TNP, ou mesmo reduzir esta depen-
dência;

• No momento, conforme a evidência disponí-
vel, é recomendado que, o tratamento com os 
fatores de crescimento intestinais dos pacientes 
portadores de SIC seja restrito a ambiente de 
pesquisa, com a monitoração e a vigilância de 
seus efeitos em longo prazo, constantes dos 
protocolos.

6. QUANDO A ALIMENTAÇÃO VIA ORAL PODERÁ 
SER INICIADA?

A alimentação oral deve ser iniciada assim 
que haja estabilização das perdas hidroeletrolíticas 
e controle das perdas fecais48,74(D). A dieta oral 
deve ser fracionada ao longo do dia e aumentada 
gradativamente conforme a tolerância do pacien-
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te. Para o início, recomenda-se a dieta de fases, 
com a introdução gradativa dos alimentos, tanto 
em qualidade como em quantidade, dando-se 
preferência inicial aos carboidratos.

Os pacientes com SIC e portadores de cólon 
são, principalmente, os que mais se beneficiam da 
dieta oral.  Esta manipulação dietética associada 
ao acompanhamento e à monitoração adequados 
poderá permitir as modificações clinicamente 
relevantes das necessidades diárias da TNP, com 
a manutenção dos estados de hidratação e nutri-
cional, na maioria dos pacientes.  Entretanto, 
para os pacientes sem o cólon não existe consenso 
sobre o papel potencial da manipulação dietética 
e, somente, poucos deles se beneficiam com esse 
tipo de intervenção75(B)76(D).

Assim, as dietas hipogordurosas, ricas em 
carboidratos e fibras solúveis com restrição de 
oxalato, estão mais indicadas diante da presen-
ça anatômica e funcional, parcial ou total, do 
cólon6,17,48(D).

Orienta-se dieta via oral fracionada em 
7 a 8 refeições/dia, em intervalos regulares e 
constantes, com pequeno volume por refeição, 
hipogordurosa e restrita em açúcares simples e 
fibras insolúveis. As refeições devem ser isoener-

géticas, isoproteicas, sendo oferecidas em média 
35 kcal/kg/dia e 1,5 g de proteína/kg/dia77(D).

A hiperfagia é um dos fatores importantes 
para compensar a má-absorção e, por vezes, 
favorecer a retirada da TNP7,15,78(B)79(D).

A hiperfagia adaptativa está associada com 
redução da dependência da TNP em pacientes 
com SIC, mas os mecanismos envolvidos nessa 
resposta adaptativa precisam ser esclarecidos, 
onde a grelina e o peptídeo yy não estão rela-
cionados com essa hiperfagia78(B). 

O uso de medicações para controlar o pe-
ristaltismo intestinal pode estar indicado nesta 
fase do acompanhamento19(D).

Recomendação
• A alimentação oral deve ser iniciada assim 

que haja estabilização das perdas hidroele-
trolíticas e o controle das perdas fecais; 

• Dietas hipogordurosas, ricas em carboidratos 
e fibras solúveis com restrição de oxalato, 
estão mais indicadas diante da presença ana-
tômica e funcional, parcial ou total, do cólon;

• O uso de medicações para controlar o peris-
taltismo intestinal pode estar indicado nesta 
fase do acompanhamento.
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