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Resumo

Tanto a pancreatite aguda como a crénica sao doencas frequentes do pancreas que, apesar
de serem de natureza benigna, estdo relacionadas com um risco significativo de
desnutri¢cdo e podem necessitar de suporte nutricional. A pancreatite aguda nRCTosante
é encontrada em 20% dos doentes com pancreatite aguda, esta associada ao aumento da
morbidade e mortalidade e pode requerer nutricao artificial por via entérica ou
parentérica, bem como intervencdes endoscépicas, radiolégicas ou cirdrgicas adicionais.
A pancreatite crénica representa uma inflamagdo crénica da glandula pancreatica com
desenvolvimento de fibrose. A dor abdominal que leva a diminui¢ao da ingestdo oral, bem
como a insuficiéncia exdcrina e endocrina sao complica¢des frequentes da doenca. Todos
os itens acima representam fatores de risco relacionados a desnutricao. Por conseguinte,
os doentes com pancreatite crénica devem ser considerados de risco, rastreados e
suplementados em conformidade. Além disso, a osteoporose e o aumento do risco de
fracturas devem ser reconhecidos em doentes com pancreatite cronica, e medidas

preventivas devem ser consideradas.

Palavras-chave

Pancreatite aguda, Pancreatite cronica, doencas pancreaticas, nutricdo, suporte

nutricional, nutrigdo médica

Abreviaturas
SCA, Sindrome Compartimental Aguda; PAN, pancreatite aguda nRCTosante; PA,
pancreatite aguda; IMC, indice de massa corporal; PC, pancreatite crénica; DXA,
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absorciometria de raios X de dupla energia; NE, nutricao entérica; HIA, hipertensao intra-
abdominal; PIA, pressdo intra-abdominal; TCM, triglicéridos de cadeia média; SNO,
suplementos nutricionais orais; IPE, insuficiéncia pancreatica exdcrina; TREP, terapéutica
de reposicao enzimatica pancreatica; NP, nutricao parentérica; IBP, inibidor da bomba de
protdes; RCT, ensaio clinico randomizado e controlado; SIBO, supercrescimento

bacteriano do intestino delgado
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1 Introducao

Pancreatite aguda (PA) é a doenca gastrintestinal aguda mais comum que requer
internamentohospitalar [1], sendo o desfecho favoravel na maioria dos casos (80%) [2].
No entanto, a pancreatite nRCTosante aguda (PAN) pode se desenvolver em até 20% dos
doentes e esta associada a taxas significativas de faléncia precoce de o6rgdos (38%),
necessidade de intervencdo (38%) e morte (15%) [2]. O catabolismo é muito alto neste
cenario; Portanto, o suporte nutricional é um dos pilares do gestao [3]. Uma quantidade
significativa de pesquisas tem demonstrado a superioridade da nutricao entérica (NE)
sobre a nutrigdo parentérica (NP) na PAN, criando uma mudanca de paradigma ha uma
década e modificando a estratégia de gestdo [3]. No entanto, questdes adicionais sobre o
tempo, a via e o tipo de NE, bem como o local da realimentagdo oral, ainda sdo objeto de

investigacoes clinicas.

A pancreatite créonica (PC) é uma doenca na qual episédios inflamatérios recorrentes
levam a substituicao do parénquima pancreatico por tecido conjuntivo fibroso [4]. A
principal consequéncia da PC é a perda do tecido pancreatico funcional exécrino e
endécrino, resultando em insuficiéncia exécrina e endécrina [4]. A dor também é
frequentemente encontrada em doentes com PC e parece estar relacionada a uma
infinidade de fatores, como remodelacao neural pancreatica e neuropatia, aumento da
pressdo intraductal e parenquimatosa, isquemia pancreatica e inflamag¢do aguda durante
uma recaida aguda [5]. Tanto a dor quanto a perda da fun¢do pancredatica podem levar a
desnutricdo em doentes com PC [4]. Além disso, outras consequéncias a longo prazo,
como a osteoporose, sdo frequentemente negligenciadas, apesar do seu potencial impacto

na qualidade de vida dos doentes com PC. Por conseguinte, o rastreio da desnutricao e o
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apoio nutricional desempenham um papel crucial na gestao multimodal necessaria neste

contexto.

Embora tenham sido publicadas guidelinees recentes para PA [2] e PC [4], falta um
consenso especifico sobre suporte nutricional em doengas pancreaticas. A guideline
recentemente publicada da Sociedade Europeia de Nutricdo Clinica e Metabolismo
(ESPEN) forneceu recomendagdes especificas focadas na nutricao clinica para doentes

com pancreatite aguda ou crénica para preencher a lacuna [6].
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2 Metodologia

A presente guideline pratica é composta por 42 recomendagdes e seis afirmagdes e baseia-
se na referida guideline ESPEN sobre nutricao clinica na pancreatite aguda e crénica, na
versao cientifica [6] e na versdo pratica [7]. A guideline original foi encurtada, centrando
0s comentdarios nas provas e na literatura em que se baseiam as recomendagdes. As
recomendac¢des nao foram alteradas, mas a apresentacao do conteudo foi transformada
numa apresentacdo grafica. A guideline original foi desenvolvida de acordo com o
procedimento operacional normalizado para as orientagdes ESPEN e os documentos de
consenso [8]

Foi realizada uma pesquisa bibliografica abrangente e sistematica no dia 1 de dezembro
de 2018, com base em 31 questdes clinicas no formato PICO (populagdo de interesse,
intervencoes, comparacgdes, resultados). As provas existentes foram classificadas de
acordo com o sistema de classificacdo SIGN (Scottish Intercollegiate Guidelines Network).
As recomendacgdes foram desenvolvidas e classificadas em quatro classes (A/B/0/GPP)
[8].

Todas as recomendagdes foram acordadas num processo de consenso em varias fases,
que resultou numa percentagem de concordancia (%). O processo de guideline foi
financiado exclusivamente pela sociedade ESPEN. Para mais pormenores sobre a
metodologia, ver a versao integral da guideline ESPEN [6] e o procedimento operativo

normalizado ESPEN [8].
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3 Pancreatite aguda (Fig. 1)

1) Doentes com pancreatite aguda devem ser considerados de risco nutricional
moderado a alto, devido a natureza catabdlica da doenga e devido ao impacto do

estado nutricional no desenvolvimento da doenca.

(S1, forte consenso, 97%)

Comentarios

Felizmente, a maioria dos doentes com PA previu formas leves ou moderadamente graves
da doenga que sao autolimitadas com recuperagao total em menos de uma semana, nas
quais a alimentacdo por via oral pode ser iniciada em poucos dias apds o inicio da PA [9].
A disfuncao da barreira intestinal pode ocorrer em até 60% dos doentes com PA;
principalmente em PA grave e acredita-se que leve a translocacao bacteriana e infecao de
necrose [10]. Juntamente com o aumento do estado catabdlico relacionado a doencga, os
doentes com PA grave prevista sdao considerados em risco nutricional [11]. No entanto,
doentes desnutridos também devem ser considerados em risco nutricional, mesmo que
tenham previsto PA leve, devido a sua condi¢do pré-existente. Da mesma forma, doentes

com aumento do consumo de alcool sdo frequentemente desnutridos [12].

3.1 Pancreatite aguda - doenga leve a moderada (Fig. 2)

3.1.1 Rastreio nutricional

2) Todos os doentes com pancreatite aguda leve a moderada prevista devem ser
rastreados usando métodos de rastreio validados, como o Nutritional Risk
Screening - 2002 (NRS-2002); no entanto, os doentes com pancreatite aguda grave

prevista devem ser sempre considerados em risco nutricional.

(R1, grau B, forte consenso, 100%)
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Comentarios

Sistemas de pontuacdo, como a NRS 2002 [13], podem ser uteis na identificacdo desses
doentes [14-17]. Esses scores foram validados em doentes hospitalizados e em doentes
criticos. No entanto, nenhum estudo validou esses sistemas de pontuacdo em uma
populacdo especifica de doentes com PA [18].

Um baixo indice de massa corporal (IMC) também pode identificar doentes que estao em
risco nutricional. No entanto, a obesidade é um fator de risco conhecido para PA grave e,

portanto, um risco nutricional relacionado a gravidade da doenga [19].

3.1.2 Alimentagdo oral com dieta macia com baixo teor de gordura

3) A alimentagao por via oral deve ser oferecida logo que clinicamente tolerada e
independente das concentra¢des séricas de lipase em doentes com PA ligeira

prevista.

(R2, grau A, forte consenso, 100%)

Comentarios

Quatro ensaios clinicos randomizados e controlados (RCTs) mostraram que doentes com
PA leve a moderada podem tolerar alimentagdo oral precoce e essa estratégia esta
relacionada com um menor tempo de internamento em comparac¢do com a alimentacao
oral convencional (introduzida apés diminuicdo enzimatica, resolucdo da dor e
evacuacao) [9, 20-23]. Além disso, um desses ensaios revelou que a ingestdo oral de
alimentos é segura e bem tolerada, independentemente do curso e da normalizacdo da

lipase sérica [20].

10
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4) Deve ser utilizada uma dieta oral ligeira e com baixo teor de gordura no reinicio

da alimentac¢ao oral em doentes com pancreatite aguda ligeira.
(R3, grau A, forte consenso, 100%)

Comentarios

A alimentacgao oral imediata com uma dieta suave parece ser mais benéfica em relagdo a
ingestdo caldrica e igualmente tolerada em comparac¢do com dietas liquidas claras [23-
25]. Uma meta-analise confirmou que a alimentagdo oral precoce era vidvel em doentes
com PA leve prevista e tempo de internamento reduzido [26]. Uma meta-analise recente,
incluindo 17 estudos, identificou que 16,3% dos doentes com PA terdo subsequentemente
intolerancia a alimentacao oral [27]. A hiperlipidemia € a terceira causa mais comum de
PA e é responsavel por 4-10% dos casos, embora tenha sido relatada como associada a
um pior progndstico em comparagdo com outros fatores etioloégicos [28-30]. A gestao
especifica inclui inicialmente colocar os doentes em um regime zero por via oral por 24-
48 horas, seguido por modificacdes dietéticas subsequentes, gestao médico com as
diferentes classes de agentes anti-hiperlipidémicos, tratamento farmacolégico intra-

hospitalar com insulina e/ou heparina e plasmaferese [28, 29].

3.1.3 Nutrigcdo entérica em caso de intolerdncia a alimentagdo oral

5) Em doentes com pancreatite aguda e incapacidade de se alimentar por via oral,

a nutricao entérica deve ser preferida a nutricao parentérica.
(R4, grau A, forte consenso, 97%)

Comentarios
A NE deve preservar a integridade da mucosa intestinal, estimular a motilidade intestinal,

prevenir o crescimento excessivo de bactérias e aumentar o fluxo sanguineo esplancnico

11
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[10]. Atualmente, existem doze RCTs e onze revisdes sistematicas/meta-analises,
incluindo uma meta-analise padrao Cochrane, que provam claramente que, em doentes
com PA grave, a NE é segura e bem tolerada, com redugdes significativas nas taxas de
complica¢des, faléncia de multiplos 6rgdos e mortalidade, em comparag¢do com NP [31-
41]. A meta-analise de Al-Omran et al. foi realizada de acordo com os padrdes Cochrane
com base em oito RCTs com 348 doentes e mostra claramente que a NE precoce, quando
comparada com a NP total inicial, diminui significativamente a mortalidade em 50% (OR
0,50 [IC 95% 0,28 a 0,91]), taxa de infecdo (OR 0,39 [IC 95% 0,23 a 0,65]), faléncia de
multiplos 6rgaos (0,55 [IC 95% 0,37 a 0,81]), bem como a necessidade de operagdo (OR
0,44 [IC 95% 0,29 a 0,67]) [35]. Além disso, se apenas os doentes com PA grave fossem
incluidos nesta meta-analise, a mortalidade diminuia ainda mais em mais de 80% [0,18
[IC 95% 0,006 a 0,58]) [35]. Estes resultados foram confirmados por meta-analises mais
recentes, incluindo uma publicacdo mais recente que incluiu apenas doentes criticamente
doentes com PA [39]. Em comparacdao com a NP, a NE foi associada a uma reducao
significativa da mortalidade global (RR 0,36, IC 95% 0,20 a 0,65, p=0,001) e da taxa de

faléncia multipla de 6rgaos (RR 0,39, IC 95% 0,21 a 0,73, p=0,003).

6) A nutricao entérica deve ser iniciada precocemente, dentro de 24 a 72 horas apds

a admissao, em caso de intolerancia a alimentac¢ao por via oral
(R5, grau B, forte consenso, 92%)

Comentarios
Varias meta-analises investigaram os efeitos clinicos e a tolerancia da NE precoce em
doentes com PA dentro de 24 horas [42-44] ou 48 horas [45-47] ap6s a admissao. Todas

estas meta-analises revelam claramente que a NE precoce é viavel, segura e bem tolerada

12
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e associada a beneficios clinicos substanciais em relacao a mortalidade, faléncia de 6rgaos
e complicacdes infeciosas para ambos os pontos temporais em comparacdo com a NE
tardia. No entanto, um viés potencial pode ser que cinco dessas meta-analises incluiram
estudos que tiveram doentes recebendo NP em seus grupos de controlo [42-46]. Uma
meta-analise, comparou cedo (dentro de 24 horas) com NE tardia (apdés 72 horas), mas
nenhuma comparacao foi feita entre 24 e 48 horas [44].

Em contraste com esses dados das meta-andlises acima mencionadas, que forneceram
fortes evidéncias de NE precoce dentro de 24-48 horas, um RCT multicéntrico (208
doentes com PA grave prevista) nao encontrou diferenca na taxa de infecio ou morte
maior entre a NE precoce, iniciada dentro de 24 horas apds a admissao, e uma dieta oral
iniciada 72 horas apds a admissdao [44]. Um segundo RCT (214 doentes com PA)
confirmou esses resultados [48].

Finalmente, um estudo de coorte prospetivo incluindo 105 doentes com PA concluiu que
o terceiro dia apds a admissao hospitalar foi o melhor momento de corte para NE precoce
(com uma area sob a curva de 0,744), reduzindo o risco de infecdo secundaria e

melhorando o estado nutricional dos doentes, com melhor tolerancia [49].

7) Em doentes com pancreatite aguda deve ser utilizada uma dieta polimérica

padrao.

(R6, grau A, forte consenso, 97%)

Comentarios
A maioria dos estudos que avaliaram os beneficios clinicos da NE precoce em comparagao
com a NP total utilizou férmulas semi-elementares, enquanto os estudos recentes foram

realizados com férmulas poliméricas. Em todos os estudos, ambos os tipos de férmulas

13



259

260

261

262

263

264

265

266

267

268

269

270

271

272

273

274

275

276

277

278

279

280

281

282

provaram ser viaveis, seguros e bem tolerados. Um pequeno RCT em 30 doentes
descobriu que ambas as férmulas eram seguras e bem toleradas (com base em uma escala
analdgica visual e nimero de fezes por dia), com alguns beneficios clinicos para dietas
semi-elementares, incluindo tempo de internamento(23 + 2 vs. 27 + 1 dia, p = 0,006) e
manutencao do peso [50]. Por outro lado, uma meta-analise ajustada indireta de Petrov
etal. em 428 doentes que utilizaram NP como tratamento de referéncia ndo apresentaram
diferen¢as quanto a tolerancia, taxa de infecdo e mortalidade entre ambas as férmulas
[51]. Finalmente, uma segunda meta-analise mais recente, incluindo 15 ensaios (1376
participantes), ndo mostrou evidéncias para apoiar uma férmula entérica especifica [52].
No entanto, um subgrupo de doentes com PA grave pode ter ma absorc¢ao e, portanto,

dietas semielementares podem ser de interesse.

8) Se for necessaria nutricao entérica em doentes com pancreatite aguda, esta deve
ser administrada através de uma sonda nasogastrica. A administracido por sonda
nasojejunal deve ser preferida em caso de intolerancia digestiva, como dor e

vOomitos.

(R7, grau B, forte consenso, 95%)

Observacoes

Trés RCTs comparando o nasojejunal com a via de suporte nasogastrico em doentes com
PA grave [53-55] ndo mostraram diferencas em relacdo a tolerancia, taxas de
complicacbes e mortalidade. Quatro meta-analises [56-59] concluem que a alimentacdo
por sonda nasogastrica é viavel, segura e bem tolerada e, em comparacdo com a
alimentacao por sonda nasojejunal, ndo aumenta a taxa de complicagdes, mortalidade,

recorréncia da dor ao realimentar ou prolonga a permanéncia hospitalar em doentes com

14



283

284

285

286

287

288

289

290

291

292

293

294

295

296

297

298

299

300

301

302

303

304

305

PA grave. No entanto, cerca de 15% dos doentes apresentardo intolerancia digestiva,
principalmente devido ao atraso do esvaziamento gastrico e a sindrome do desfiladeiro
gastrico [56, 57] e, nesta situacdo, é necessaria a alimentagao por sonda nasojejunal. Além
disso, o viés potencial decorre do pequeno nimero de doentes incluidos nos ensaios

acima mencionados e do uso de diferentes critérios para definir PA grave.

3.2 Pancreatite aguda - doenga grave (Fig. 3)

3.2.1 Nutrigdo parentérica em caso de intolerdncia a nutrigcdo entérica

9) ANP deve ser administrada em doentes com pancreatite aguda que nao toleram
nutricio entérica ou que sao incapazes de tolerar necessidades nutricionais

especificas, ou se houver contraindica¢des para NE.
(R8, grau GPP, forte consenso, 97%)

Comentarios

A via nutricional primaria em todos os doentes com PA grave deve ser entérica, uma vez
que esta via demonstrou ter beneficios em relacdo a outros regimes. No entanto, a PN é
indicada em doentes com PA grave que nao toleram a NE ou que sdo incapazes de tolerar
os requisitos pretendidos, ou se existir contraindicacio para a NE em geral. As
complicacOes da PA grave, que podem ocorrer e representar uma contraindica¢do para a
NE, incluem obstrucao intestinal, sindrome compartimental abdominal, ileus paralitico
prolongado e isquemia mesentérica [60]. A semelhanca dos doentes criticos com outras
doencas, aproximadamente 20% dos doentes com PA grave apresentam complicagdes,

que estdo associadas a contraindicagdes absolutas ou relativas para NE [17].
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10) Quando a nutricio entérica nao é viavel ou contraindicada e a nutricdo
parentérica é indicada, a glutamina parentérica deve ser suplementada com 0,20
g/kg por dia de L-glutamina. Caso contrario, nao ha papel para a imunonutricio na

pancreatite aguda grave.
(R16, grau B, forte consenso, 94%)

Comentarios

Uma meta-andlise inicial incluindo onze RCTs avaliou o efeito de antioxidantes (cinco
RCTs sobre glutamina e seis sobre varios outros antioxidantes) no desfecho de doentes
com PA [61]. Entre os doentes com PA, a terapia antioxidante resultou em redugao
significativa limitrofe no tempo de internamento, diminuicao significativa na taxa de
complica¢gdes e diminui¢do ndo significativa na taxa de mortalidade. No entanto, estes
resultados foram atribuidos principalmente ao efeito da glutamina. Recentemente, uma
revisdo Cochrane avaliou os efeitos de diferentes interveng¢des farmacoldégicas, incluindo
antioxidantes, em doentes com PA [62]. Evidéncias de qualidade muito baixa sugeriram
que nenhum dos tratamentos farmacolégicos diminuiu a mortalidade em curto prazo em
doentes com PA.

Em relacdo a glutamina, foram publicadas quatro meta-analises. Uma meta-analise de dez
RCTs incluindo 433 doentes com PA grave revelou uma diminuicdo significativa na
incidéncia de complica¢des infeciosas e mortalidade no grupo de doentes com nutricao
enriquecida com glutamina [63]. Outra meta-analise de doze RCTs (incluindo 505
doentes) demonstrou uma taxa de infecdo e mortalidade significativamente reduzidas
apos suplementacdo de glutamina em doentes com PA [64]. Nas andlises de subgrupos,
apenas os doentes que receberam NP total demonstraram um beneficio significativo em

termos de resultados do estudo. Duas meta-analises recentemente publicadas mostraram
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efeitos benéficos da suplementacdo de glutamina em doentes com PA em termos de
elevacao das concentracdes séricas de albumina, diminui¢do das concentragdes séricas de
proteina C-reativa e reducdes nas complicagdes infeciosas, mortalidade e permanéncia
hospitalar [61, 65]. No entanto, o risco de viés dos estudos incluidos é importante devido
a muitas razdes: (i) pequeno tamanho da amostra (ii) possivel heterogeneidade e (iii)

fatores de confusao.

3.2.2 Substdncias ndo recomendadas em caso de doenga grave

11) Os probiodticos nao podem ser recomendados em doentes com pancreatite

aguda grave.

(R17, grau 0, consenso, 89%)

Comentarios

Uma meta-analise de seis RCTs incluindo 536 doentes nao revelou beneficio significativo
dos probidticos na taxa de infe¢do pancreatica, taxa de infecao global, taxa de operacao,
tempo de internamento hospitalar e mortalidade [66]. Heterogeneidade significativa foi
observada no tipo, dose e dura¢do do tratamento de probiéticos nestes ensaios. Em um
desses RCTs, o grupo de doentes atribuido a uma combinagdo particular de cepas
probidticas mostrou taxa de infecdo pancreatica semelhante, mas aumento da

mortalidade quando comparado com o grupo placebo [67].

12) As enzimas pancreaticas nao devem ser suplementadas em geral, exceto em

doentes com insuficiéncia pancreatica exdcrina ébvia.

(R18, grau B, forte consenso, 97%)

Comentarios
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Existem apenas dois RCTs com um total de 78 doentes randomizados para suplementacao
enzimatica pancreatica ou placebo [68, 69]. No estudo de Kahl et al. 20 dos 56 doentes
apresentaram valores baixos de elastase fecal indicando insuficiéncia exécrina
pancreatica (IPE). Embora o grupo de suplemento enzimatico pancreatico tenha
mostrado uma tendéncia para um melhor desfecho, este ndo atingiu significancia
estatistica [68]. No segundo pequeno estudo de Patankar et al também ndo houve
diferenca significativa nos resultados laboratoriais ou clinicos [69]. Portanto, nenhuma
conclusdao pode ser tirada, mas a suplementa¢do enzimatica deve ser considerada em

doentes com IEP comprovada ou 6bvia e ma absorg¢ao com esteatorreia.

3.3 Pancreatite aguda - doenga grave com necrosectomia (Fig. 4)

3.3.1 Alimentagdo oral com dieta macia com baixo teor de gordura

13) A ingestio oral de alimentos em doentes submetidos a necrosectomia
minimamente invasiva é segura e viavel e deve ser iniciada nas primeiras 24 horas
apos o procedimento, se o estado clinico (estabilidade hemodinamica, parametros

sépticos, esvaziamento gastrico) do doente permitir.
(R9, grau GPP, forte consenso, 95%)
Comentarios

Os doentes com PAN tém formas moderadas ou graves de PA, e um maior risco de
desenvolvimento de faléncia multipla de 6rgaos, infecdo secundaria da necrose e morte
[70]. Apds beneficios comprovados do "step-up" (abordagem minimamente invasiva)
sobre a abordagem aberta para o tratamento da PAN, técnicas minimamente invasivas
tém sido amplamente utilizadas [71, 72]. Até o momento, existem poucos dados

publicados sobre suporte nutricional em doentes com PAN tratados pela abordagem
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minimamente invasiva (cirurgia endoscépica, radiolégica ou minimamente invasiva). Em
um ensaio comparativo incluindo doentes submetidos a abordagem endoscdpica ou
cirdrgica step-up para pancreatite necrosante infetada [73], todos os doentes receberam
nutricdo oral, se tolerada. Caso contrario, foi introduzido um tubo de alimentacdo
nasojejunal e iniciada a NE. Se a alimentacdo gastrintestinal foi contraindicada, o doente

recebeu NP.

3.3.2 Nutrigdo entérica em caso de intolerdncia a alimentagdo oral ou insuficiéncia de

alimentagdo oral

14) Em doentes submetidos a necrosectomia minimamente invasiva que nao
podem ser alimentados por via oral, a NE é indicada via nasojejunal como via

preferencial.

(R10, grau B, forte consenso, 91%)

Comentarios

Ver comentario a recomendacgao 10. [43], ndo mostrando superioridade da alimentagdo
precoce (primeiras 24 horas) por sonda nasojejunal quando comparada com uma dieta
oral apés 72 horas, os procedimentos intervencionistas incluiram drenagem percutanea
por cateter, drenagem transgastrica endoscopica ou necrosante e necrosectomia cirurgica
(abordagem invasiva ou aberta). Os autores ndo encontraram diferenca no nimero de
doentes submetidos a intervenc¢des entre os grupos. Em uma série retrospetiva de 37
doentes submetidos a necrosectomia transgastrica laparoscopica, a ingestdo oral de
alimentos 24-48 horas apds o procedimento foi viavel e segura [64]. Em estudo
prospetivo sobre desbridamento retroperitoneal video-assistido, 40 doentes foram

alimentados por sonda nasojejunal como a via preferencial quando tolerada; caso
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contrario, NP foi dada [65]. Portanto, com base em pequenas séries, a alimentacdo
nasojejunal parece segura em doentes submetidos a necrosectomia minimamente

invasiva.

3.3.3 Nutrigdo parentérica complementar ou exclusiva em caso de intolerdncia a

nutricdo entérica

15) A nutri¢do parentérica é indicada em doentes submetidos a necrosectomia
minimamente invasiva que nao toleram NE ou que sdo incapazes de tolerar
necessidades nutricionais especificas, ou se houver contraindica¢ées para nutrigao

entérica.

(R11, grau GPP, forte consenso, 94%)

Comentarios

Ver comentario as recomendacodes 10 e 11.

3.3.4 Medigdo da pressdo intra-abdominal

16) Em doentes com pancreatite aguda grave e pressao intra-abdominal < 15
mmHg, a nutricao entérica precoce deve ser iniciada via nasojejunal, como a via
preferencial, ou sonda nasogastrica. A pressao intra-abdominal e o estado clinico

dos doentes durante a nutricio entérica devem ser monitorizados continuamente.

(R12, grau A, forte consenso, 91%)

Comentarios

Embora tenha sido claramente demonstrado que a NE em doentes com PA grave reduz a

mortalidade e as complicag¢des infeciosas, tem sido relatado que aumenta potencialmente
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a pressao intraluminal com subsequente elevacdo da pressao intra-abdominal (PIA) e
desenvolvimento de complicacdes graves [74, 75]. Em um estudo observacional, 274
doentes com PA tinham hipertensdo intra-abdominal (HAI) e 103 desenvolveram
sindrome compartimental aguda (SCA). A intolerancia a NE foi mais frequente em doentes
com HIA de grau Ill e IV (n=105) e 62/105 (59%) necessitaram de NP [76]. Em apenas
um RCT incluindo 60 doentes, comparando NE precoce com retardada em doentes com
HIA e PA grave, verificou-se que a NE precoce teve beneficios em doentes com PIA < 15

mmHg prevenindo o desenvolvimento de HIA [77].

17) Em doentes com pancreatite aguda grave e pressao intra-abdominal > 15
mmHg, a nutricdo entérica deve ser iniciada por via nasojejunal a partir de 20
mL/hora, aumentando a taxa de acordo com a tolerancia. A redu¢ao temporaria ou
descontinuacio da nutricao entérica deve ser considerada quando os valores da

pressao intra-abdominal aumentam ainda mais sob nutri¢ao entérica.
(R13, grau B, forte consenso, 94%)
Comentarios

Como a maioria dos doentes com HIA apresenta intolerancia digestiva, a NE deve ser
iniciada com cautela via sonda nasojejunal, comecando em 20ml/min e aumentando a

taxa progressivamente, de acordo com a medida da PIA [78].

18) Em doentes com pancreatite aguda grave e pressao intra-abdominal > 20

mmHg ou na presenc¢a de sindrome compartimental aguda, a nutricdo entérica
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deve ser (temporariamente) interrompida e a nutricio parentérica deve ser
iniciada.
(R14, grau GPP, forte consenso, 94%)

Comentarios

Em doentes com PIA acima de 20 mmHg ou na presenca de SCA, a NE deve ser

interrompida e a NP total deve ser iniciada [75].

3.3.5 Abdoémen aberto

19) Em doentes com pancreatite aguda grave e abdomen aberto, a nutri¢ao entérica
deve ser administrada, pelo menos em pequena quantidade. Se necessario para
atingir as necessidades nutricionais, deve ser adicionada nutri¢ao parentérica

suplementar ou total.

(R15, grau B, forte consenso, 97%)

Comentarios

Uma laparotomia descompressiva (laparostomia) pode ser necessaria em até 74% dos
doentes que desenvolvem SCA durante o curso da PA [79]. Varios estudos de coorte
relataram que o inicio e a alimentac¢do por NE eram vidveis e seguros, apesar de uma taxa
relativamente alta de intolerancia digestiva, variando de 48-67% [80-85]. Dois estudos
concluiram que a NE precoce em doentes com abdome aberto resultou em maiores taxas
de fechamento fascial, menores taxas de fistula, reducdo de infecdes hospitalares e

menores custos hospitalares [84, 85].
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4 Pancreatite cronica (Fig. 5)

20) O risco de desnutricio na pancreatite cronica é alto e a desnutricdo é comum

em doentes com pancreatite crénica.

(S2, forte consenso, 100%)

Comentarios

A desnutricdo é muitas vezes uma manifestacdo tardia, mas importante no curso da PC e
depende da intensidade e duracdo da doenca subjacente. A laténcia entre o inicio dos
primeiros sintomas e os sinais de PC, incluindo dor e ma absor¢ao/desnutricdo, é entre
cinco a dez anos em alcodlicos, mas tardia em pancreatite ndo alcodlica[4, 86].

Apesar da inconsisténcia dos dados, ha um risco evidente de desnutrigdo em doentes com
PC [87-89]. De acordo com um estudo recente, o risco médio ou maior de desnutrigao
baseado na pontuagao do Malnutrition Universal Screening Tool (MUST) de um ou mais
foi encontrado em 31,5% dos doentes [90]. Da mesma forma, 26% de doentes com baixo
peso e risco nutricional foram identificados em um estudo com doentes ambulatoriais
com PC [91].

Em doentes com PC com perda de peso moderada a grave, a diminui¢do da massa magra
e da sarcopenia pode levar a diminuicao da capacidade funcional, o que pode ter impacto
na qualidade de vida[92-94]. Além disso, a IEP leva ao aumento do risco de desenvolver
perda Ossea significativa e osteoporose grave [95, 96]. Um estudo prospetivo recente [94]
incluindo 182 doentes com PC mostrou que a sarcopenia estava presente em 17% (74%
dos doentes com PC tinham um IMC > 18,5 kg/m2). Durante o seguimento, a sarcopenia
foi associada a um aumento do risco de hospitaliza¢do (OR 2,2;95% IC 0,9a 5,0; p=0,07),
aumento do nimero de dias de internamento (p < 0,001) e reducao da sobrevida (HR 6,7;

95%IC 1,8 a 25,0; p = 0,005).
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21) Insuficiéncia pancreatica, dor abdominal, abuso de alcool, menor ingestio
alimentar, diabetes mellitus e tabagismo sdo as principais causas de desnutri¢cao na

pancreatite cronica.

(S3, forte consenso, 97%)

Comentarios

Multiplos fatores de risco para o desenvolvimento de deficiéncias nutricionais e
desnutri¢do coexistem em doentes com PC. Em primeiro lugar, a insuficiéncia pancreatica
(exdcrina, mas também muitas vezes enddcrina) pode levar a ma digestao e ma absorcgao.
Os sinais clinicos de IEP incluem esteatorreia, dor abdominal, perda de peso e desnutricdo
[4]. Dados recentes mostraram insuficiéncia enddcrina e/ou esteatorreia clinica em 41%
e 36% de 809 doentes [97]. Além disso, o aumento do gasto energético em repouso pode
ser observado em até 50% dos doentes com PC, levando a um balango energético negativo
e desnutricdo [98]. Além disso, a dor abdominal, que é frequente em doentes com PC, pode
levar a uma ingestao alimentar sub-6tima e também contribuir para a desnutricao [4].

O tabaco é um fator de risco independente para a PC, podendo também ser um
modificador da doenga, atuando em sinergia com a ingestdo de alcool e, portanto,

contribui para os fatores de risco nutricional [97].

4.1 Diagnédstico
4.1.1 Avaliagdo do estado nutricional e rastreio de deficiéncias de micro e

macronutrientes (Figura 6)

22) O estado nutricional deve ser avaliado de acordo com os sintomas, func¢oes

organicas, antropometria e valores bioquimicos. Apenas o indice de massa corporal
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ndao deve ser usado, porque ndo regista sarcopenia no doente obeso com

pancreatite cronica.

(R19, grau GPP, forte consenso, 97%)

Comentarios

Estudos que avaliam a desnutri¢do identificaram muitos fatores bioquimicos que estdo
associados a desnutricdo [99, 100] e estudos de prevaléncia mostram uma apresentacao
diversificada da desnutricdo. Olesen et al. identificaram que 26% dos doentes com PC
estavam abaixo do peso em um estudo transversal de 166 doentes com PC [91], enquanto
Duggan et al. destacaram que mais de metade dos doentes no seu estudo de coorte
controlado prospetivo (n=128) se enquadravam na categoria de excesso de
peso/obesidade utilizando o IMC [92]. No entanto, os doentes apresentaram menores
reservas musculares e estado funcional reduzido avaliado usando for¢a de preensao
manual do que controles saudaveis. Consequentemente, o IMC por si sé ndo é considerado
um método adequado para avaliar o estado nutricional. A perda percentual de peso é
considerada um indicador mais confiavel do inicio da desnutricdo e esta associada a um
risco aumentado no ambiente cirurgico [101].

Consequentemente, a avaliagdo nutricional deve permitir a dete¢do de desnutricdo
simples, sarcopenia e deficiéncias de micronutrientes, além de identificar sintomas que

possam predispor os doentes ao agravamento da desnutricao.

23) Os doentes devem ser submetidos a rastreio para deficiéncias de micro e
macronutrientes pelo menos a cada doze meses; pode ser necessario que o
rastreio ocorra mais frequentemente naqueles com doenc¢a grave ou ma absorgao

nao controlada.
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(R20, grau GPP, forte consenso, 100%)

Comentarios

Doentes com PC apresentam alto risco de desnutrigdo, tanto em termos de peso corporal
quanto de composi¢do corporal alterada [92]. Isto tem um impacto na qualidade de vida
[91] e na sobrevivéncia apo6s a cirurgia [102, 103]. A intervencdo nutricional pode
melhorar os marcadores nutricionais e esta associada a reducao da dor [104] e, portanto,
a rastreio de rotina para desencadear a intervenc¢do nutricional deve ser realizada.
Deficiéncias em micronutrientes (vitamina B12, acido félico, vitamina A, D e E, zinco,
selénio, ferro) estdo bem documentadas em doentes com IEP, estas sdo diversas na
apresentacdo, com alguns estudos relatando deficiéncias bioquimicas [92, 95, 105] e
relatos de caso documentam manifestacdes clinicas, incluindo cegueira noturna [106,
107]. No entanto, ndo existem dados que recomendem a frequéncia da avaliacdo ou o
momento provavel da progressdo para deficiéncia de micronutrientes. Uma vez que a
manifestacdo clinica da deficiéncia representa uma apresentacao tardia, deve ser

implementado um rastreio de rotina para detetar sinais precoces de deficiéncia.

4.1.2 Verifique se hd insuficiéncia exdcrina e terapia de reposi¢do enzimdtica

pancredtica (Fig. 7)

24) Quando a insuficiéncia pancreatica exocrina é diagnosticada através de sinais
e sintomas clinicos e/ou testes laboratoriais de ma absor¢ao, deve ser iniciada
terapéutica de substituicido enzimatica pancreatica. Uma avaliacao nutricional

precisa é obrigatoria para detetar sinais de ma absorcao.

(R34, grau A, forte consenso, 100%)

Comentarios
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O sinal clinico mais frequente de IEP ¢ a esteatorreia [108], definida como a presenca de
gordura nas fezes, e associada geralmente a flatuléncia, distensdo abdominal, dispepsia,
urgéncia em evacuar e célicas dor abdominal. Em uma revisao sistematica recente,
incluindo 14 estudos sobre suplementacao enzimatica pancreatica em doentes com PC, os
critérios para o diagnostico de IEP foram a medicao do coeficiente de absor¢ao de gordura
com um limiar < 80% ou a absorg¢ao de gordura fecal inferiora 7 - 15 g de gordura por dia
[109].

A IEP esta consistentemente associado a sinais bioquimicos e clinicos de desnutricao O
gestdo da IEP envolve a substituicdo das enzimas pancreaticas inadequadas, que devem
ser usadas para manter o peso e melhorar os sintomas da ma digestao [110, 111].

O conhecimento da IPE entre muitos médicos é pobre fora dos centros de referéncia e
especialmente entre os médicos da atencdo primdria [112, 113]. No entanto, a IEP ndo
tratada também tem um impacto deletério na qualidade de vida dos doentes [114].
Recomenda-se que a reposicdo enzimatica seja iniciada quando houver sinais clinicos de
ma absorc¢do ou sinais antropométricos e/ou bioquimicos de desnutricao [88, 115-118].
Os sintomas incluem perda de peso, alteracdo dos compartimentos corporais na analise
de bioimpedancia e baixos marcadores nutricionais (albumina, colinesterase, pré-

albumina, proteina de ligacdo ao retinol e magnésio) [115, 119-122].

25) Devem ser utilizadas preparacdoes de substituicio enzimatica pancreatica
sensiveis ao pH e com revestimento entérico para o tratamento da insuficiéncia

pancreatica exdcrina.
(R35, grau A, forte consenso, 100%)

Comentarios
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Varios fatores afetam a eficacia da suplementag¢do enzimatica pancreatica: (i) mistura com
refeicdo; ii) esvaziamento gastrico com refei¢do, iii) mistura com quimo e acidos biliares
e libertacdo rapida de enzimas no duodeno [123].

Hoje em dia, a maioria das preparacdes enzimaticas pancreaticas sdo formuladas como
capsulas sensiveis ao pH, com revestimento entérico, contendo microesferas ou
comprimidos que protegem as enzimas da acidez gastrica e permitem que elas se
desintegrem rapidamente a pH > 5,5 no duodeno [123-125].

A eficacia destas formulagdes mais recentes foi demonstrada em varios estudos recentes
[126-129] e numa meta-analise recente [109]. Uma revisdao Cochrane sobre a eficacia de
preparacdes enzimaticas pancreaticas em doentes com insuficiéncia pancreatica
demonstrou uma maior eficdcia para microesferas com revestimento entérico em
comparagao com comprimidos revestidos entéricos [130]. Mini-microesferas de 1,0 - 1,2
mm de didametro parecem estar associadas a maior eficacia terapéutica em comparacgao
com microesferas de 1,8 - 2,0 mm que ainda tém uma agao terapéutica 6tima [131]. Outro
ensaio comparou duas preparac¢des de enzimas pancreaticas com revestimento entérico.
Um resistente a humidade, formulado para conter entre 90% a 110% de teor de lipase
rotulada ao longo do prazo de validade do produto e o outro potencialmente instavel na
presenca de humidade e degradavel ao longo do tempo. As caracteristicas da formulacdo
resistente a humidade deveriam ter permitido uma dosagem mais precisa,
proporcionando efeitos terapéuticos mais previsiveis e reduzindo o risco de
sobredosagem, que é assumido como um potencial fator de risco para colonopatia
fibrosante. Os resultados sugeriram uma eficacia e seguranca comparaveis em doentes

com fibrose quistica para o tratamento da IEP [132].

26) As enzimas pancreaticas orais devem ser distribuidas juntamente com as

refeicoes e lanches.
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(R36, grau B, forte consenso, 100%)

Observacoes

A eficacia dos suplementos enzimaticos pancredaticos pressupde a mistura de enzimas e
quimo [124]. Embora um estudo que avaliou o impacto do agendamento da administracao
de terapéutica de substituicdo enzimatica pancreatica (TREP) na ma absor¢do de gordura
tenha sugerido que o momento ideal de administracao foi durante ou apos as refeicoes,
ndo foi observada diferenca significativa quando os doentes tomaram TREP
imediatamente antes das refeicdes [133]. Na pratica, embora muitos doentes prefiram
tomar TREP no inicio das refei¢cdes, devem ser encorajados a espalhar as capsulas ao
longo de uma refeicdo quando utilizam varias capsulas ou com refeicdes maiores [125,
133]. Se o doente estiver tomando as prepara¢des mais antigas de p6 de pancreas, ele
deve tomar cerca de um terco da dose imediatamente antes, um ter¢o durante e um terco
imediatamente apds a refeicdo. Isto aplica-se apenas a refei¢des e lanches que contenham

gordura (por exemplo, ndo para fruta).

27) A dosagem é direcionada as necessidades individuais e depende da gravidade
da doenca e da composicdo da refeicdo. Na pratica, uma dose minima de lipase de
20.000 - 50.000 PhU (com base na preparacao) deve ser tomada juntamente com as

refeicoes principais, e metade dessa dose com lanches.
(R37, grau A, forte consenso, 100%)

Observacoes
A dose recomendada depende da resposta clinica do doente, mas a dosagem e a posologia

terdo de ser cuidadosamente monitorizadas, bem como alteradas, dependendo da
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ingestdo/padrdo alimentar do doente, do método de cozedura, do tamanho das porgdes e
da evolugdo da doenca.

Para a digestdo de uma refeigdo normal é necessaria uma atividade minima de 30.000 UI
de lipase pancreatica naturalmente secretada. A dose inicial recomendada é de cerca de
10% da dose fisiologicamente secretada de lipase ap6s uma refeicao normal [134]. Uma
vez que 1 Ul de lipase naturalmente secretada equivale a 3 PhU em preparagdes
comerciais, a quantidade minima de lipase necessdaria para a digestdo de uma refeicao
normal é de 90.000 PhU (lipase end6gena mais administrada por via oral).

Os resultados de varios RCTs comprovaram a eficacia do PERT com minimicroesferas
revestidas entéricas em uma dose variando de 40.000 - 80.000 PhU de lipase por refeicao
principal e meia dose por lanche [128, 129, 133, 135-137]. Estudos que avaliaram
microesferas revestidas entéricas mostraram uma eficacia semelhante para doses que
variam de 10.000 a 40.000 PhU de lipase por refei¢do, indicando a falta de uma relagao
dose-resposta com essas preparagoes [138, 139].

Pode ser necessario aumentar a dose de acordo com a resposta. Em adultos, ndo existe
um limite maximo para a administracao, uma vez que nao existe risco de sobredosagem,
uma vez que as enzimas pancreaticas que excedem as necessidades sdo eliminadas
através das fezes. Deve ser feita precaucao quanto a posologia em criancas nas quais
foram descritas estenoses colonicas apds doses elevadas das preparacdes entéricas

revestidas com libertagao tardia [140].

28) As enzimas pancreaticas devem ser suplementadas em doentes que necessitam

de nutricao entérica, caso se manifestem sinais de insuficiéncia ex6crina.

(R31, grau GPP, forte consenso, 100%)
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Comentarios

Em doentes com faléncia exdcrina, que nao melhoram com férmulas semi-elementares,
enzimas pancreaticas podem ser administradas com a férmula [141]. Isto envolve a
abertura das capsulas e a suspensdao das microesferas enzimaticas em fluido acido
espessado (como o sumo de fruta ligeiramente espessado ou "néctar-espesso” utilizado

para a disfagia) para administracdo através do tubo de alimentacgao.

29) A eficacia da terapia de reposicao enzimatica pancreatica deve ser avaliada
pelo alivio dos sintomas gastrintestinais e pela melhoria dos parametros
nutricionais (antropométricos e bioquimicos). Em doentes que nao respondem, a
avaliacao deve ser estendida para testes de funcdo pancreatica (excrecao de

gordura fecal ou teste respiratério de 13C-MTG)
(R38, grau B, forte consenso, 97%)

Comentarios

A meta-analise recente acima mencionada, incluindo 14 RCTs [109], mostrou que o PERT
aumentou o coeficiente de absor¢do de gordura, bem como melhorou os sintomas
gastrintestinais, em comparac¢do com a linha de base ou placebo. Duas extensdes abertas
até um ano dos RCTs incluidos na meta-analise demonstraram melhora significativa nos
parametros nutricionais e no peso [127, 142]. Uma revisdo dos dados comunicados [99],
bem como as recentes guidelines sobre a terapéutica para a PC [4], apoiam a utiliza¢do de
pardametros nutricionais como uma forma é6tima de avaliar a eficacia da TREP. A ingestdo
alimentar e o estado nutricional devem ser monitorados regularmente para maximizar a
adesdo do doente e a avaliacdo dietética especializada procurada em doentes com

desnutricdo subjacente [143].
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Em doentes que ndo respondem, os testes de funcao pancreatica [109] durante o

tratamento com PERT podem monitorizar a eficicia. O teste respiratério 13C-MTG é um método itil que

pode substituir os testes de excre¢do de gordura fecal um tanto complicados e pode ser usado para doentes em PERT [144] .

30) Em caso de resposta clinica insatisfatoria, a dose da terapéutica de substituicio
enzimatica pancreatica deve ser aumentada ou deve ser adicionado um inibidor da
bomba de proteinas. Se estes métodos falharem, devem ser excluidas outras causas
de ma absor¢io, tais como o crescimento excessivo de bactérias no intestino

delgado.

(R39, grau B, forte consenso, 97%)

Comentarios

A dose recomendada de 20.000 - 50.000 PhU com refei¢des principais demonstrou
melhorar os sintomas em mais de metade dos doentes [109]. Pode ser necessario
aumentar a dose de acordo com a resposta. Em adultos, ndo existe um limite maximo para
a administracao, uma vez que nao existe risco de sobredosagem, uma vez que as enzimas
pancredticas que excedem as necessidades sdo eliminadas nas fezes. Devem ser tomadas
precaucdes para doses elevadas de TREP em criangas, nas quais foram descritas estenoses
coldnicas apods doses elevadas das preparacoes entéricas revestidas com libertacao tardia
[140].

A inibicdo da secrecao de acido gastrico por inibidores da bomba de protdes (IBP) pode
levar a uma melhora significativa e até mesmo normaliza¢do da digestdo de gordura em
doentes com uma resposta incompleta ao TREP, como mostrado em um estudo de coorte
prospetivo de 21 doentes com PC (43% tiveram uma resposta inicial incompleta ao TREP,

e 29% normalizaram sua fun¢do apés a adi¢do de um IBP) [145]. No entanto, uma revisao

32



708

709

710

711

712

713

714

715

716

717

718

719

720

721

722

723

724

725

726

727

728

729

730

incluindo 34 ensaios clinicos ndo mostrou melhora na eficaicia do TREP com IBP ou
antagonistas do recetor de histamina-2 [146]. Vale ressaltar que as populac¢des incluidas
e 0s esquemas terapéuticos foram muito heterogéneos, sugerindo viés significativo.

O supercrescimento bacteriano do intestino delgado (SIBO) também pode explicar
sintomas persistentes. Um recente estudo prospetivo de caso-controle revelou que a SIBO
estava presente em 15% dos doentes com PC, enquanto nenhum controle saudavel foi
testado positivo por meio de um teste de hidrogénio respiratério de glicose em jejum

[147].

31) A terapia de reposicio enzimatica pancreatica de longo prazo e o estado
nutricional sdo afetados de forma semelhante por todos os procedimentos

cirurgicos. E preferivel a preservacio dos tecidos.
(R40, grau A, forte consenso, 100%)

Comentarios

As indicagbes comuns para intervencdo cirurgica na PC incluem dor mal controlada,
obstrug¢do duodenal, biliar e do ducto pancreatico e suspeita de cancer [148].

A cirurgia para PC pode ser amplamente classificada em trés categorias: procedimentos
de drenagem, resseccdo pancreatica parcial incluindo ou ndo o duodeno e
pancreatectomia total.

Teoricamente, o tipo de procedimento pode afetar profundamente os resultados
nutricionais a curto e longo prazo, uma vez que a extensao da ressec¢do do parénquima,
bem como a preservacdo do duodeno e do transito natural biliar, e a secrecdo pancreatica

podem representar fatores-chave para as fun¢des enddcrinas e exdcrinas [149, 150].
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As meta-analises mostraram melhor alivio da dor pés-operatdria e melhor qualidade de
vida com o procedimento de Beger em comparacao com a duodenectomia pancreatica
convencional [151, 152]. No entanto, os estudos incluidos apresentaram um alto grau de
heterogeneidade e um grande RCT prospetivo recente nao mostrou diferenca significativa
entre os procedimentos no estado nutricional a longo prazo, qualidade de vida e
preservacdo da funcao pancredtica exdcrina [153].

Uma meta-andlise de 2015 de 23 estudos comparou os resultados do procedimento de
Frey com a duodenectomia pancredtica e o procedimento de Berger [154]. A qualidade de
vida a curto prazo e os resultados da funcdo pancreatica foram mais favoraveis nos
doentes que realizaram o procedimento de Frey do que naqueles que fizeram
duodenectomia pancreatica. Dados de acompanhamento a longo prazo de um RCT
comparando os procedimentos de Frey e Berger para PC ndo mostraram diferenca
significativa na insuficiéncia enddcrina ou exdcrina mais de uma década apds a cirurgia

[155].

4.1.3 Diagnédstico e tratamento de doengas dsseas (Fig. 8)

32) Os doentes com pancreatite cronica estio em risco de osteoporose (quase um
em cada quatro) e de alto risco (cerca de dois em cada trés), de osteopatia

(osteoporose ou osteopenia).

(S6, forte consenso, 97%)

Comentarios
Uma revisao sistematica e meta-andlise incluindo dez estudos revelaram, do total de 513
doentes com PC incluidos, uma taxa de prevaléncia agrupada de osteoporose de 24,3%

(IC95% 16,6 a 32,0%) e osteopatia (osteoporose ou osteopenia) de 65% (IC 95% 54,7 a
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74,0%) [156]. Dois dos estudos incluidos revelaram uma taxa de osteoporose para os
controlos, respetivamente, de 8,6 e 10,2%. Os dados sugerem que a deficiéncia de
vitamina D ndo é o Unico impulsionador da desmineralizacdo 6ssea, outros fatores que
podem ser importantes para a desmineralizagcdo 6ssea prematura na PC sdo tabagismo
pesado, baixa atividade fisica e inflamacao cronica [157].

O objetivo clinico importante da osteoporose é a fratura dssea. Dois grandes estudos
retrospetivos lancam luz sobre isso em doentes com PC. O primeiro é um estudo de banco
de dados de coorte, examinando doentes com PC em um unico centro terciario. Um total
de 3.192 doentes com PC e 1.436.699 controles foram incluidos no estudo. A prevaléncia
de fraturas (doentes com fratura por total de doentes) foi de 1,1% nos controles
(16.208/1.436.699) e de 4,8% nos doentes com PC (154/3192); em comparacao, a doenga
de Crohn revelou um risco de 3,0% (182/6057); cirrose hepatica 4,8% (805/16.658) e
doenca celiaca 5,0% (74/1480) [158].

0 segundo, um estudo de coorte retrospetivo dinamarqués que incluiu 2594 doentes com
PC, revelou uma taxa de risco ajustada para qualquer fratura de 1,7 (IC 95% 1,6 a 1,8)
[159]. Os doentes com PC a receber PERT para ma absor¢do de gordura tiveram um risco

mais baixo de fraturas do que outros doentes com PC (HR 0,8; 95% IC 0,7 a 0,9).

33) Medidas preventivas basicas devem ser aconselhadas a todos os doentes com
pancreatite cronica, incluindo ingestio adequada de calcio/vitamina D e, se
indicado, suplementacido enzimatica pancreatica, exercicio fisico regular com peso
e evitar o tabagismo e o alcool. O tratamento farmacolégico adicional deve ser

reservado para doentes com osteopatia e, em particular, osteoporose.

(R42, grau GPP, forte consenso, 97%)
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Comentarios

As razoes para a osteopatia na PC sdo multifatoriais; (i) baixas concentracdes séricas de
vitamina D devido a absorc¢ao deficiente de vitamina D lipossolivel, ma ingestao alimentar
(incluindo cdlcio) e/ou exposi¢ao ao sol, (ii) tabagismo e ingestao de alcool, (iii) baixa
atividade fisica e (iv) inflamacao croénica, todos contribuem. Portanto, medidas
preventivas basicas devem ser aconselhadas a todos os doentes com PC, incluindo
ingestdo adequada de calcio/vitamina D e PERT, se indicado, exercicio fisico regular com
peso e evitar o tabagismo e o alcool [4]. Pesquisas sobre suplementagdo farmacéutica de
vitamina D e calcio em doentes com osteopenia e adicdo de bifosfonatos na osteoporose
tém sido realizadas principalmente em mulheres p6s-menopausicas e doentes idosos.
Com base nesses achados, e tendo em mente que o custo e os efeitos colaterais sdo
limitados, pode-se considerar em doentes com osteopatia suplementar vitamina D (800
UI) e célcio (500 - 1.000 mg) diariamente [111]. Em doentes com osteopenia recomenda-
se repetir a absorciometria de raios X de dupla energia (DXA) a cada dois anos, sendo que
em doentes com osteoporose nao hd recomendacgdes especificas além de medicagao
apropriada, rastreamento de outras causas e/ou encaminhamento a um especialista em

0ssos [4].

34) A absorciometria de raios X de dupla energia deve ser usada para identificar

doentes com pancreatite créonica com osteopatia.

(R41, grau A, forte consenso, 100%)

Comentarios
O American College of Radiology tem como objetivo avaliar a adequacdo de varias

modalidades radiolégicas para populacées especificas de doentes. Embora nao

36



803

804

805

806

807

808

809

810

811

812

813

814

815

816

817

818

819

820

821

822

823

824

825

mencionem a PC explicitamente, afirmam que em mulheres e homens pré-menopausicos
de 20 a 50 anos de idade com ma absorg¢do, a DXA da coluna lombar e quadril(es) ou
antebrago distal é geralmente uma modalidade diagnéstica apropriada para identificar
baixa densidade mineral 6ssea [160]. Ainda ndo estda bem definido quando e a quem esses
testes devem ser oferecidos em doentes com PC. No entanto, existem recomendacgdes da
American Gastroenterological Association sobre a detecdo de osteoporose em outras
doencas gastrintestinais: recomendando que doentes com pelo menos um fator de risco
adicional de osteoporose devem ser submetidos a rastreio inicial com DXA [161]. Esta
recomendacdo foi especificamente para doentes com doenca inflamatéria intestinal,
doenca celiaca e pos-gastrectomia. As guidelinees HaPanEU recentemente publicadas
sobre PC argumentaram que o teste de densidade 6ssea por DXA deveria ser estendido a
doentes com PC com risco adicional, mulheres pds-menopdausicas, com fraturas prévias
de baixo trauma, homens com mais de 50 anos e aqueles com ma absor¢ao [4]. Afirmaram
ainda que, considerando a morbilidade e o custo associados das fraturas dsseas quando a
prevencao esta dentro do intervalo [162], pode valer a pena considerar uma avaliacao da

densidade 6ssea basal para todos os doentes com PC.

4.2 Gestdo nutricional
4.2.1 Nutrigdo oral (Fig. 9)

4.2.1.1 Doentes bem nutridos e sem deficiéncias

35) Doentes com pancreatite cronica nao precisam seguir uma dieta restritiva.

(S4, forte consenso, 94%)
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36) Doentes com pancreatite cronica com estado nutricional normal devem aderir

a uma dieta equilibrada.

(R21, grau GPP, forte consenso, 94%)

Comentarios

Ha muito poucos dados que sugiram a gestao dietético ideal para doentes com PC.
Historicamente, os doentes eram encorajados a ter uma dieta com baixo teor de gordura,
e estudos na Holanda sugerem que 48-58% dos doentes ainda restringem a gordura
alimentar [96, 112]. As guidelines internacionais sao consistentes em sua recomendac¢ao
de que os doentes devem ter uma dieta equilibrada e evitar a restri¢cdo de gordura [4, 163-
166]. O papel da gordura alimentar foi examinado em pequenos estudos, sugerindo uma
melhoria nos sintomas dispépticos em doentes com doenga pancreatica muito ligeira que
ndo consumiam alcool regularmente quando se consumia uma dieta muito pobre em
gorduras (< 20 g de gordura por dia) [167] e pensava-se que os doentes que consumiam
uma dieta mais gorda eram diagnosticados numa idade mais jovem, e tiveram uma
probabilidade aumentada de dor abdominal continua [168], sugerindo um papel
potencial no desenvolvimento inicial da PC. No entanto, uma vez diagnosticada a PC, nao
houve diferenca na gravidade ou complicagbes da doengca. Um RCT comparando
aconselhamento dietético e suplementos nutricionais em uma coorte de 60 doentes
desnutridos com PC descobriu que a intervencao nutricional na qual 33% da energia era
derivada da gordura foi bem tolerada [104]. Melhorias no estado nutricional e no controle
da dor foram observadas em doentes que receberam intervenc¢ao nutricional e os autores

ndo relataram nenhum evento adverso [104].
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37) Em doentes com pancreatite crdonica, dietas muito ricas em fibras devem ser

evitadas.

(R23, grau B, forte consenso, 91%)

Comentarios

Doentes que consumiram dietas muito ricas em fibras relataram aumento da flatuléncia,
e aumento do peso fecal e perdas de gordura foram observadas em um pequeno ensaio

(n=12) em doentes com PC [169].

38) Em doentes com pancreatite cronica, nao ha necessidade de restricao de
gordura na dieta, a menos que os sintomas de esteatorreia nao possam ser

controlados.

(S5, forte consenso, 100%)

4.2.1.2 Doentes desnutridos

39) Doentes desnutridos com pancreatite cronica devem ser aconselhados a
consumir alimentos ricos em proteinas e alta energia em cinco a seis pequenas

refeicoes por dia.

(R22, grau GPP, forte consenso, 94%)

Comentarios

Ver comentdario a recomendacao 36.
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40) As vitaminas lipossoluveis (A, D, E, K) e soliveis em agua (vitamina B12, acido
félico, tiamina), bem como minerais como magnésio, ferro, selénio e zinco, devem
ser monitorizadas (se disponiveis) e administradas se forem detetadas
concentragdes baixas ou se ocorrerem sinais clinicos de deficiéncia. A

suplementac¢ao deve ser proposta a doentes com ma absorg¢ao conhecida.

(R26, grau GPP, forte consenso, 95%)

Comentarios

A prevaléncia relatada de deficiéncia de vitaminas lipossoliveis é de 3-14,5% para
deficiéncia de vitamina A [92, 95, 170], 58-77,9% para deficiéncia de vitamina D [92, 95,
170, 171], 9-24% para deficiéncia de vitamina E [92, 95, 99, 170, 171] e 13-63% para
deficiéncia de vitamina K [92, 95, 170, 171]. Em um estudo de coorte controlado
prospetivo de 128 individuos e 66 controles pareados por idade/sexo, 14,5% e 24,2%
eram deficientes em vitaminas A e E, respectivamente, com uma diferenca significativa
em comparacdo com os controles. Dezanove por cento dos doentes apresentavam
concentragdes séricas excessivas de vitamina A [92]. Isto deve ser tido em conta e ndo é
aconselhada uma suplementagdo cega de todas as vitaminas lipossoluveis para todos os
doentes com PC.

As deficiéncias de vitaminas soliveis em agua em doentes com PC sdo menos frequentes.
Um estudo recente com 301 doentes com PC e 266 controles mostrou que doentes com
PC tinham concentragdes significativamente menores de vitaminas A, D e E, mas nenhuma
diferenca em relacdo a vitamina B12 [95]. Da mesma forma, outro estudo de coorte de
114 doentes com PC (33% com faléncia exdcrina) ndo mostrou deficiéncias significativas

de vitamina B12 (0%) e acido félico (2,2%) [115].
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A deficiéncia de tiamina secundaria ao alcoolismo concomitante deve ser considerada
[99].

Deficiéncias de minerais e oligoelementos foram relatadas em doentes com PC em alguns
estudos de caso-controle. Os resultados sdo contraditérios. Foram observadas
concentra¢des mais baixas de zinco, selénio [99] e magnésio [115]. Além disso, baixas

concentragdes de magnésio parecem correlacionar-se com a faléncia ex6crina [115].

4.2.2 Suplementos nutricionais orais (Fig. 9)

41) Suplementos nutricionais orais devem ser prescritos a doentes desnutridos
somente se a nutricio oral for insuficiente para atingir as metas caldricas e

proteicas.

(R24, grau GPP, forte consenso, 100%)

Comentarios

Muito poucos estudos investigaram o beneficio dos suplementos nutricionais orais (SNO)
em doentes com PC. Oitenta por cento dos doentes podem ser tratados com dieta e
suplementacdo enzimatica, os demais precisam de suplementacdo oral [88]. O SNO pode
ser benéfico em doentes desnutridos com PC, especialmente se as metas caldricas e
proteicas nao puderem ser alcangadas com refeicdes normais e aconselhamento. O SNO é
uma maneira simples de melhorar a ingestdo oral, mas a adesdo a longo prazo pode ser

um problema.

42) Se a suplementacido enzimatica adequada e a exclusdo do supercrescimento

bacteriano ndo tiverem levado ao alivio da ma absorc¢io e dos sintomas que a
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acompanham, suplementos nutricionais orais com triglicerideos de cadeia média

podem ser administrados.

(R25, grau 0, forte consenso, 97%)

Comentarios

Nao existem ensaios clinicos randomizados e controlados que investiguem a eficacia
relativa de diferentes formulas (por exemplo, padrdo ou a base de peptideos com
triglicerideos de cadeia média (TCM)). No entanto, na presenca de PEI, férmulas entéricas
constituidas por produtos pré-digeridos e uma mistura de acidos gordos de cadeia longa
e TCM pareceriam, teoricamente, ter uma vantagem potencial. Os TCM s3ao menos
dependentes da atividade da lipase para a sua absor¢ao [172]. Uma redugdo na ingestao
de gordura oral ou a substitui¢do da gordura alimentar por TCM arrisca uma redug¢do na
ingestdo de energia e, portanto, um balanc¢o energético negativo. Os TCMs tém um sabor
desagradavel e estdo associados a efeitos adversos como cdlicas, nduseas e diarreia. Até
agora, os estudos ndo demonstraram qualquer beneficio claro dos TCM em rela¢do aos
triglicéridos de cadeia longa padrdo quando utilizados em combinacdo com
suplementacdo enzimatica [172, 173]. Um RCT investigou a eficdcia do SNO em doentes
com PC e desnutrigdo grave [104]. O aconselhamento dietético alcan¢ou resultados iguais
em comparacdo com o uso de um suplemento comercial enriquecido com TCMs. Ambos
os grupos também receberam suplementagdo enzimatica e, portanto, ndo é possivel

explicar o ganho adicional dos TCMs dietéticos sobre a suplementacao enzimatica.

4.2.3 Nutrigdo entérica (Fig. 10)

43) A nutricao entérica deve ser administrada em doentes com desnutri¢io que nao

respondem ao suporte nutricional oral.
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(R27, grau GPP, forte consenso, 100%)

Comentarios

O suporte nutricional oral com aconselhamento dietético é geralmente suficiente para
melhorar o estado nutricional em doentes com PC [105]. A NE é indicada em
aproximadamente 5% dos doentes com PC [90]. Em relacdo as indicagdes e desfechos de
NE nesses doentes, as evidéncias sdo baseadas em poucos estudos de coorte e os RCTs

geralmente ndo sao [4].

44) A nutricao entérica deve ser administrada por via nasojejunal em doentes com
dor, atraso no esvaziamento gastrico, nauseas ou vomitos persistentes e sindrome

da saida gastrica.

(R28, grau GPP, forte consenso, 100%)

Comentarios

Quatro séries retrospetivas mostraram os beneficios da NE em doentes com PC em
relacdo ao ganho de peso e controlo da dor [174-177]. Dois deles incluiram 58 [175] e 50

doentes [177], respectivamente, nos quais um tubo naso-jejunal foi colocado.

45) Podem ser utilizadas formulas semi-elementares com triglicéridos de cadeia

média se as formulas-padrao nao forem toleradas.

(R30, grau GPP, forte consenso, 94%)

Comentarios

Ha evidéncias limitadas de alta qualidade para a composicao de férmulas enterais em

doentes com PC. No entanto, existe uma logica de que as férmulas enterais semi-
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elementares com TCM sao mais adaptadas para a nutricao jejunal, em comparag¢do com as
férmulas poliméricas [178]. Em dois dos estudos acima mencionados [175, 177], foram
utilizadas férmulas semi-elementares com boa tolerancia digestiva. No entanto, o custo
destes alimentos para animais é mais elevado e também faltam dados sobre a relacao

custo-eficacia.

46) O acesso a jejunostomia a longo prazo (gastrostomia endoscépica percutanea
com extensdo jejunal ou jejunostomia endoscdpica percutinea direta ou
jejunostomia cirurgica) pode ser usado naqueles que necessitam de NE por mais de

30 dias.

(R29, grau GPP, forte consenso, 97%)

Comentarios

0 acesso a longo prazo com gastrostomia endoscépica percutanea com extensao jejunal
ou jejunostomia endoscopica percutanea direta foi usado em 57 [174] e 58 doentes [176].
Todos os estudos mostraram que este tipo de suporte nutricional foi seguro e eficaz em

doentes com PC, mesmo em caso de sindrome do desfiladeiro gastrico [176, 177].

4.2.4 Nutrigdo parentérica (Fig. 10)

47) A nutricao parentérica pode ser indicada em doentes com obstrucio da saida
gastrica e naqueles com doenga fistulizante complexa, ou em caso de intolerancia

a nutricdo entérica.

(R32, grau GPP, forte consenso, 100%)

Comentarios
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A NP é pouco utilizada em doentes com PC [4, 89]. A NE preserva a funcdo imune e a
arquitetura da mucosa e diminui a possibilidade de hiperglicemia, enquanto a PN também
aumenta o risco de infe¢des relacionadas ao cateter e complicacdes sépticas [88, 166]. Por
conseguinte, a NP s6 é indicada quando é impossivel utilizar a NE (por exemplo, presenca
de obstrucao da saida gastrica, necessidade de descompressdo gastrica, quando é
impossivel introduzir um tubo no jejuno ou existe uma fistula complicada) ou quando os

requisitos sao apenas parcialmente atingidos pela NE.

48) Para a nutri¢ao parentérica, a via preferencial é o acesso venoso central.

(R33, grau GPP, forte consenso, 100%)

Comentarios

A NP é administrada principalmente em um periodo de curto prazo e faltam estudos de
longo prazo. Neste caso, deve ser administrada uma solu¢ao nutricional padrdo através
de acesso venoso central, tal como um cateter central inserido perifericamente. As

contraindicagdes para NP ndo diferem das contraindica¢des gerais para nutricdo médica.
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executivo da ESPEN. Todos os membros especialistas declararam os seus conflitos de
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do ESPEN. Nenhum dos membros do painel de peritos teve de ser excluido do grupo de
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interesse legitimo mediante pedido ao comité executivo da ESPEN.
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Legendas de figuras

Grafico 1

Gestao nutricional da pancreatite aguda. PA, pancreatite aguda.

Grafico 2

Tratamento da pancreatite aguda ligeira a moderada. PA, pancreatite aguda; NE, nutricao
entérica; NRS-2002, Rastreio de Risco Nutricional - 2002; NP, nutri¢cdo parentérica.
Grafico 3

Tratamento da pancreatite grave. PA, pancreatite aguda; NE, nutricdo entérica; IEP,
insuficiéncia exdcrina pancreatica; NP, nutricao parentérica.

Figura 4

Tratamento de pancreatite grave com necrosectomia. SCA, sindrome do compartimental
abdominal; PA, pancreatite aguda; NE, nutrigdo entérica; PIA, pressdo intra-abdominal;
NP, nutricdo parentérica.

Figura 5

Gestdo nutricional da pancreatite crénica. PC, pancreatite cronica; NE, nutricdo entérica;
SNO, suplementos nutricionais orais; IEP, insuficiéncia pancreatica exdcrina; TREP,
terapéutica de reposicdo enzimatica pancreatica; NP, nutricao parentérica.

Figura 6

Avaliagdo do estado nutricional e rastreio de deficiéncias de micro e macronutrientes na
pancreatite cronica. PC, pancreatite crénica; DXA, absorciometria de raios X de dupla
energia.

Figura 7

Verifique se ha insuficiéncia exdcrina pancredtica e terapia de reposicdo enzimatica

pancreatica na pancreatite crénica. NE, nutricdo entérica; IEP, insuficiéncia pancreatica
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exdcrina; TREP, terapéutica de reposicao enzimatica pancreatica; IBP, inibidor da bomba
de protdes; SIBO, supercrescimento bacteriano do intestino delgado.

Figura 8

Diagnostico e tratamento de doencas dsseas. PC, pancreatite cronica; DXA, absorciometria
de raios X de dupla energia.

Figura 9

Gestao nutricional oral da pancreatite crénica. PC, pancreatite crénica; TCM, triglicéridos
de cadeia média; SNO, suplementos nutricionais orais.

Figura 10

Tratamento de doentes desnutridos com pancreatite crénica nos quais a nutricdo oral é
insuficiente. PC, pancreatite crénica; NE, nutricdo entérica; TCM, triglicéridos de cadeia

média; NP, nutricdo parentérica.
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doenca e devido ao impacto do estado nutricional no
desenvolvimento da doenca. (S1, 97%)

PA — Doenca grave

com necrosectomia




Fig. 2

PA — Doenca ligeira a moderada

2) Todos os doentes com PA leve a moderada devem ser

rastreados usando métodos de rastreio validados, como a : ,,
NRS-2002; no entanto, os doentes com PA grave devem ser Rastreio nutricional
sempre considerados em risco nutricional. (R1, B, 100%)

5) Em doentes com PA e incapacidade de se alimentar por
via oral, a NE deve ser preferivel a NP. (R4, A, 97%)

3) A alimentacgdo por via oral deve ser oferecida logo que
clinicamente tolerada e independente das concentragdes
séricas de lipase em doentes com PA ligeira prevista.(R2, A,
100%)

— . - 6) A NE deve ser iniciada precocemente, dentro de 24-72
Iniciar a allmentagao horas apds a admissao, em caso de intolerancia a

oral com dieta macia alimentacdo oral. (R5, B, 92%)
com baixo teor de

7) Em doentes com PA, deve ser utilizada uma dieta

4) Deve ser utilizada uma dieta oral macia e com baixo teor
gordura polimérica padrao. (R6, A, 97%)

de gordura quando se reinicia a alimentacdo por via oral em
doentes com PA ligeira. (R3, A, 100%)

~ Intolerancia a Iniciar a NE dentro de 24 - 72
NAO alimentacao oral? @ horas apds a admissao

Alimentacao oral

padrao (exceto na Intolerancia digestiva (por
pancreatite biliar, exemplo, ileus paralitico ou

esperando vomitos?

colecistectomia e @ @
hipertigliceridemia, 8) Se a NE for necessdria em doentes com PA, deve ser

administrada por sonda nasogastrica. A administracao por
sonda nasojejunal deve ser preferida em caso de

NENOIEIREL

dieta com baixo teor de
gordura) intolerancia digestiva. (R7, B, 95%)

Nasogastrica




PA — Doenca grave

Iniciar a EN dentro de 24 - 72
horas apds a admissao

Intolerancia digestiva (por
exemplo, ileo paralitico ou
vomitos?

Nasogastrica Nasojejunal

NP complementar ou Intolerancia a

exclusiva NE?

9) A NP deve ser administrada em doentes com PA que nao toleram a NE ou
gue sdo incapazes de tolerar as necessidades nutricionais especificas, ou se
existirem contraindicacdes para NE. (R8, GPP, 97%)

10) Quando a NE ndo é viavel ou contraindicada e a NP é indicada, a glutamina
parentérica deve ser suplementada com 0,20 g/kg por dia de L-glutamina.
Caso contrario, ndo ha papel para a imunonutricdo na PA grave. (R16, B, 94%)

Probidticos e enzimas

nao recomendados

11) Os probidticos ndo podem ser
recomendados em pacientes com PA
grave. (R17, 0, 89%)

12) As enzimas pancreaticas ndo devem
ser suplementadas em geral, exceto em
doentes com intolerancia a enzimas
pancreaticas 6bvia. (R18, B, 97%)

Fig. 3



16) Em doentes com PA e
PIA graves < 15 mmHg, NE
precoce deve ser iniciada
via nasojejunal, como via
preferencial, ou sonda
nasogastrica. APIAeo
estado clinico dos doentes
durante a NE devem ser
monitorizados
continuamente. (R12, A,
91%)

17) Em doentes com PA
grave e PIA > 15 mmHg de
NE deve ser iniciada por
via nasojejunal a partir de
20 mL/hora, aumentando
a taxa de acordo com a
tolerdncia. Deve ser
considerada a redugdo ou
descontinuacao
temporaria da NE quando
os valores da PA
aumentarem ainda mais
de acordo com a NE. (R13,
B, 94%)

Medicao da PIA

15-20 mmHg

Iniciar a alimentacao
oral com dieta mole
com baixo teor de
gordura

<15 mmHg

Intolerancia a

AP — Doenca grave com necrosectomia

13) A ingestdo de alimentos por
via oral em doentes submetidos a
necrosectomia minimamente
invasiva é segura e vidvel e deve
ser iniciada nas primeiras 24
horas apds o procedimento, se o
estado clinico (estabilidade
hemodinamica, parametros
sépticos, esvaziamento gastrico)

Fig. 4

18) Em doentes com PA e
PIA graves > 20 mmHg ou
na presenca de SCA, a NE
deve ser
(temporariamente)
interrompida e a NP deve
ser iniciada. (R14, GPP,
94%)

14) Em doentes submetidos a
necrosectomia minimamente
invasiva que ndao podem ser
alimentados por via oral, a NE é
indicada via nasojejunal como via
preferencial. (R10, B, 91%)

alimentacao por via
oral ou alimentacao
oral ndo é suficiente?

do doente permitir. (R9, GPP,

95%)

Iniciar a NE por via

> 20 mmHg

nasojejunal

Intolerancia a
nutricao enteral?

O aparelho digestivo
pode ser utilizado?

NP complementar ou
exclusiva

Abddmen aberto

Tente fornecer

15) A NP é indicada em doentes submetidos a necrosectomia minimamente
invasiva que nao toleram NE ou que sao incapazes de tolerar necessidades
nutricionais especificas, ou se houver contraindicacdes para NE. (R11, GPP,
94%)

NE em pequenas
quantidades

19) Em doentes com PA grave
e abdémen aberto, deve ser
administrada NE, pelo menos
numa pequena quantidade.
Se necessario para atingir as
necessidades nutricionais,
deve ser adicionado NP
suplementar ou total. (R15, B,
97%)




Fig. 5

Gestao nutricional da pancreatite

Pancreatite cronica (PC)

20) O risco de desnutricdo na PC é alto e a desnutricdo é
comum em doentes com PC. (S2, 100%)

21) Insuficiéncia pancreatica, dor abdominal, abuso de
alcool, menor ingestao alimentar, diabetes mellitus e
tabagismo sdo as principais causas de desnutricdo na PC.
(S3, 97%)

\ 4 \ 4

[ Diagnostico ] [ Gestao nutricional ]

Diagnodstico e

Avaliagao do Verificar se ha IEP Nutri¢do oral

estado nutricional tratamento de
. e TREP ;
e rastreio de doencas dsseas

Fig. 8

e SNO

deficiéncias de
micro e
macronutrientes




Avaliacao do estado nutricional e rastreio de

deficiéncias de micro e macronutrientes

Fig. 6

22) O estado nutricional deve ser avaliado de acordo com os sintomas, fungdes
organicas, antropometria e valores bioquimicos. Apenas o IMC ndo deve ser
usado, pois nao regista sarcopenia no doente obeso com PC. (R19, GPP, 97%)

23) Os doentes devem ser submetidos a rastreio de deficiéncias de micro e
macronutrientes pelo menos de doze em doze meses; pode ser necessario que o

rastreio ocorra mais frequentemente em doentes com doenca grave ou ma absorcao

ndo controlada. (R20, GPP, 100%)

Avaliacao

antropomeétrica

/-Alteragﬁo do peso corporal

* Avaliagao funcional (preensao
manual/teste de sentar e
levantar/6 min a pé

* Espessura das pregas cutaneas,
circunferéncia da cintura e do
meio do brago

* Presenca de ascite/edema

\_

\

Avaliacao

bioquimica

-

* Geral (Na, K, Cl, testes hepaticos,
funcdo renal)

* Vitaminas lipossoluveis (A, D, E, K)

* Saude dssea (hormona
paratiroideia, Ca)

* Oligoelementos (Mg, Se, Zn)

* Triagem de anemia (hemoglobina,
estudos de ferro, ferritina,
vitamina B12, folato)

* Inflamacgado (proteina C-reativa)

(Albumlna/pre—albumma )

Avaliacao dos

sintomas

Composicao

* Alteracdo do apetite e da ingestao
alimentar

* Presenca de sintomas que afetam
a ingestdo oral (ndusea / dor /
indigestdo / saciedade precoce)

* Presenca de disfuncao
exdcrina/enddcrina

corporal

» Tomografia computadorizada /
ultrassom de reservas musculares
(massa muscular)

* Digitalizacdo DXA (densidade
mineral dssea)




Fig. 7

Verifique se ha IEP e TREP

24) Quando a IEP é diagnosticada através de sinais e sintomas clinicos e/ou testes laboratoriais
de ma absorcdo, deve iniciar-se a TREP. Uma avaliagdo nutricional precisa é obrigatéria para
detetar sinais de ma absorgdo. (R34, A, 100%)

25) Devem ser utilizadas preparagdes de substituicdo enzimdtica pancreatica de microesferas
entéricas sensiveis ao pH e com revestimento entérico no tratamento de IEP. (R35, A, 100%)

26) As enzimas pancredticas orais devem ser distribuidas juntamente com as refeigdes e
lanches. (R36, B, 100%)

27) A posologia visa as necessidades individuais e depende da gravidade da doenga e da
composicao da refeicdo. Na pratica, uma dose minima de lipase de 20.000 - 50.000 PhU (com
base na preparacao) deve ser tomada juntamente com as refei¢cdes principais, e metade dessa
dose com lanches. (R37, A, 100%)

Testes de funcao

pancreatica:

Sinais de ma absorcdo de @ Resposta 28) As enzimas pancreédticas devem ser suplementadas em doentes que necessitem de NE, se
gordura? clinica? manifestarem sinais de insuficiéncia exdcrina. (R31, GPP, 100%)

29) A eficacia da TREP deve ser avaliada pelo alivio dos sintomas gastrintestinais e pela
@ melhoria dos parametros nutricionais (antropométricos e bioquimicos). Em doentes que ndo

respondem, a avaliacdo deve ser estendida para testes de fungdo pancreatica (excrecdo de
gordura fecal ou teste respiratério de 13C-MTG).(R38, B, 97%)

[ A>——GIMD

( Pesquise outras
causas de diarreia
e desnutri¢ao

Adicionar IBP e

Continuar R —
30) Em caso de resposta clinica insatisfatéria, a dose de TREP deve ser aumentada ou deve ser

terapeutica adicionado um IBP. Se estes métodos falharem, devem ser excluidas outras causas de ma
e absorgdo, tais como SIBO. (R39, B, 97%)

seguimento

aumentar a dose

-

31) ATREP a longo prazo e o estado nutricional sdo igualmente afetados por todos os

Pesquisar outras causas de ma absorcao de ,
procedimentos cirurgicos. E preferivel a preservagao dos tecidos.(R40, A, 100%)

gordura(e. g. SIBO)




Fig. 8

Diagndstico e tratamento de doencas
0sseas

Aumento do risco 32) Os doentes com PC estdo em risco de osteoporose
d t (quase um em cada quatro) e de alto risco (cerca de dois em
= QiEspolioeE 1 cada trés), de osteopatia (osteoporose ou osteopenia).
PC (S6, 97%)

33) Medidas preventivas basicas devem ser aconselhadas a Medidas _34) A.[.)XA deve ser usada para
todos os pacientes com PC, incluindo ingestao adequada de preventivas |dent|f|ca.r doentes com PC com
calcio/vitamina D e, se indicado, suplementacdo de enzimas osteopatia. (R41, A, 100%)

pancreaticas, exercicios regulares com peso e evitar o basicas
tabagismo e o alcool. O tratamento farmacoldgico adicional
deve ser reservado para doentes com osteopatia e, em

particular, osteoporose. (R42, GPP, 97%)

Suspeita de Osteoporose

osteoporose? confirmada?

@

D\ - - N

/'Suplementagéo de calcio/vitamina
* Terapéutica de substituicao

enzimatica pancreatica em caso de Em caso de osteoprose, aplicar
faléncia exdcrina tratamento farmacolégico especifico

* Exercicio regular de sustentacdo de

peso N\ J
* Evitar o consumo de alcool e de
\tabaco




35) Os doentes com PC ndo
necessitam de seguir uma
dieta restritiva. (S4, 94%)

36) Doente com PC com
estado nutricional normal
devem aderir a uma dieta
equilibrada. (R21, GPP,
94%)

37) Em doente com PC,
dietas muito ricas em fibras
devem ser evitadas.(R23, B,
91%)

38) Em doentes com PC,
ndo ha necessidade de
restricdo de gordura na
dieta, a menos que os
sintomas de esteatorreia
nao possam ser
controlados. (S5, 100%)

Doentes bem nutridos e

sem deficiéncias

Alimentacao por via oral com

dieta ndo restritiva e
equilibrada

41) SNO deve ser prescrito a
doentes desnutridos apenas se
a nutricao oral for insuficiente
para atingir as metas caléricas
e proteicas. (R24, GPP, 100%)

Gestao nutricional
oral da PC

A nutricao oral é
insuficiente?

Doentes desnutridos

Alimentac¢ao oral com

alimentos ricos em proteinas
e alto valor energético em
cinco a seis pequenas
refeicdes por dia

Eventualmente suplementacao
de vitaminas e oligoelementos

Fig.

39) Doentes desnutridos
com PC devem ser
aconselhados a consumir
alimentos ricos em
proteinas e alta energia em
cinco a seis pequenas
refeicdes por dia.(R22, GPP,
94%)

42) Se a suplementacao enzimatica
adequada e a exclusao do
supercrescimento bacteriano nao
tiverem levado ao alivio da md absorcao
e dos sintomas que a acompanham, o
SNO com TCM pode ser administrado.
(R25, 0, 97%)

40) As vitaminas
lipossoluveis (A, D, E, K) e
sollveis em agua (vitamina
B12, acido fdlico, tiamina),
bem como minerais como
magnésio, ferro, selénio e
zinco, devem ser
monitorizadas (se
disponiveis) e
administradas se forem
detetadas concentracdes
baixas ou se ocorrerem
sinais clinicos de
deficiéncia. A
suplementacdo deve ser
proposta a doentes com
ma absorc¢ao conhecida.
(R26, GPP, 95%)




Fig. 10
Doentes desnutridos com PC g

nos quais a nutricao oral é

insuficiente 43) A NE deve ser administrada em doentes com
desnutricdo que ndo respondem ao suporte
nutricional oral.(R27, GPP, 100%)

. . 44) A NE deve ser administrada por via nasojejunal
Considere NE, se pOSSIVE| em doentes com dor, atraso no esvaziamento

gastrico, nduseas ou vomitos persistentes e
sindrome de saida gastrica. (R28, GPP, 100%)

. Sinais de gastroparesia ou . ..
NE com sonda nasogastrica @ A S ® EN with a nasojejunal tube

Comece com a férmula EN
padrao e considere a

45) Semi-elemental formulae with MCT can be formula semielementar se a

used if standard formulae are not tolerated. (R30, intolerancia
GPP, 94%)

Jejunostomia ou gastrostomia
Resposta clinica e boa endoscopica percutdnea com
tolerancia? extensao jejunal se for
necessaria NE a longo prazo

Gastrostomia endoscopica
percutanea se for necessaria
NE a longo prazo

46) Jejunostomia de longo prazo (gastrostomia
endoscopica percutanea com extensao jejunal (PEG-J)
ou jejunostomia endoscépica percutanea direta (DPEJ)
ou jejunostomia cirurgica) podem ser usados naqueles
gue necessitam de NE por mais de 30 dias. (R29, GPP,

97%)

47) A NP pode ser indicada em doentes com obstrucdo da saida gdstrica
e nagueles com doenca fistulizante complexa, ou em caso de
intolerancia a NE. (R32, GPP, 100%)

48) Para NP, a via preferivel é o acesso venoso central. (R33, GPP, 100%)
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