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Introdução
A disfunção gastrointestinal é um problema relativamente comum e prevalente em 
pacientes graves. As alterações como: esvaziamento gástrico lentificado, padrões 
anormais de motilidade, distensão, vômitos, diarreia bem como vulnerabilidade 
da barreira intestinal, são observadas na unidade de terapia intensiva (UTI)1.

O trato gastrointestinal (TGI) é reconhecido há algum tempo como fator importan-
te no desfecho clínico de pacientes na UTI. Ao mesmo tempo, o desenvolvimento 
destas alterações está intrinsecamente relacionado com inadequada nutrição 
enteral, deficit energético e proteico, com consequente piora das taxas de morbi-
dade e sobrevivência na UTI2,3.

A dificuldade na prática clínica recai na ausência de uma definição objetiva e 
padronizada desde o conceito até manejo da disfunção gastrointestinal nos pa-
cientes graves. Este tipo de disfunção é comumente reconhecido pela experiência 
clínica dos intensivistas e de certa forma relativamente intuitiva. Além disso, as 
alterações que ocorrem no TGI de pacientes críticos muitas vezes são ocultas e 
desafiadoras de classificá-las4.

O TGI por completo consome aproximadamente 25% da distribuição geral do 
débito cardíaco. A ausência de um marcador específico para avaliar a viabilidade 
do TGI, principalmente após os insultos de hipotensão e uso de droga vasoativa, 
dificulta a tomada de decisão do intensivista à beira leito, principalmente quando 
se trata de terapia enteral3,4.

Escores e ferramentas propostas para 
avaliar a Disfunção do TGI na UTI
Os principais escores utilizados na Terapia 
Intensiva não contemplam o TGI especifi-
camente. Dentre vários escores disponíveis 
na UTI, destaca-se o SOFA o qual classifica as 
disfunções orgânicas que o paciente possa 
apresentar;5 mas quando se trata do TGI leva 
em consideração apenas a disfunção hepática. 
Até mesmo o Surviving Sepsis Campaign não 
categoriza objetivamente a disfunção do TGI6.

Uma ferramenta simples e subutilizada na UTI é 
a medida da pressão intra-abdmonial, que pode 
auxiliar na condução e na avaliação abdominal. 
Em uma tentativa de quantificar, ou melhor qua-
lificar o TGI, M. Berger et al, sugere um escore 
denominado LIFE (Lausanne Intestinal Failure 
Estimation) mais completo  e envolvendo sete 
variáveis de forma dicotomizada7, como uma 

alternativa mais objetiva para avaliar a disfunção 
intestinal. Este escore (não validado), se baseia 
no Gastrointestinal Failure - GIF escore - do 
grupo da pesquisadora Annika Reintam, menos 
complexo que o anterior e leva em consideração 
quatro variáveis8.

Um consenso proposto em 2012 usando quatro 
graus de gravidade foi desenvolvido para avaliar 
o mau funcionamento do trato gastrointestinal 
em doentes críticos9. Este conceito ainda é vá-
lido, no entanto, devido sua forma descritiva à 
beira do leito, não é bem aplicável em estudos 
clínicos4.

Reintam et al, sugere uma nova proposta de 
avaliação do TGI na UTI, publicada em 2021, no-
meado: Disfunção Gastrointestinal (GID) Escore 
(Tabela 1).
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Tabela 1 – GID Escore: graus de gravidade

0
Sem risco

1
Risco 

Aumentado

0
Disfunção

3
Falência

4
Risco 

Iminente

Sem sintomas 
OU um dos 

seguintes com 
ingestão oral

Dois dos 
seguintes

Três ou mais 
sintomas do 
escore 1 OU 
até dois dos 
seguintes

Três ou mais 
seguintes

Um dos 
seguintes

•	Ruídos 
intestinais 
ausentes

•	Vômito

•	VRG > 200 mL

•	Íleo adinâmico

•	Distensão 
abdominal

•	Diarreia  
(não grave)

•	Sangramento 
gastrointestinal 
sem transfusão

•	PIA 12 -  
20 mmHg

•	Nada por boca

•	Ruídos 
intestinais 
ausentes

•	Vômito

•	VRG >200 mL

•	Íleo adinâmico

•	Distensão 
abdominal

•	Diarreia  
(não grave)

•	Sangramento 
gastrointestinal 
sem transfusão

•	PIA 12 -  
20 mmHg

•	Diarreia (grave)

•	Sangramento 
gastrointestinal 
com  transfusão

•	PIA > 20 mmHg

•	Uso de 
procinéticos

•	Íleo adinâmico

•	Distensão 
abdominal

•	Diarreia (grave)

•	Sangramento 
gastrointestinal 
com  transfusão

•	PIA > 20 mmHg

•	Sangramento 
gastrointestinal 
com choque 
hemorrágico

•	Isquemia 
mesentérica

•	SCA

VRG: volume residual gástrico. 
PIA: Pressão Intra-abdominal. 
SCA: Síndrome Compartimental Abdominal.

A classificação da disfunção do TGI na UTI continua sendo um desafio e os escores propostos podem 
ajudar nas tomadas de decisão. Infelizmente não há um biomarcador fidedigno isoladamente que 
consiga traduzir esta disfunção.

Consequências nutricionais
Fica mais fácil entender porque a função intesti-
nal prejudicada compromete significativamente 
a oferta da nutrição enteral. A intolerância rela-
cionada à estase gástrica é, talvez, a razão mais 
comum para o fracasso da terapia enteral em 
UTI.  Sua prevalência é variável, mas na média 
alcança 35%10.

Uma coletânea de estudos voltados para pa-
cientes críticos reporta uma oferta  de 50 a 60% 
das necessidades nutricionais nas primeiras 
semanas, pelo menos, em parte por causa da 
disfunção gastrointestinal. Associado à estas 
alterações fica mais uma vez improvável, 

mensurar o quanto desta oferta reduzida será 

efetivamente absorvida. A absorção alterada 

pode ser consequência do trânsito prejudicado 

e/ou da alteração da mucosa intestinal. 11,12,13,14 

A motilidade íntegra do intestino delgado é 

necessária para uma absorção de nutrientes, 

o que pode ainda ser agravado se o paciente 

apresentar diarreia15, 16.

Deficits nutricionais em pacientes graves estão 

associadas com aumento do risco de complica-

ções infecciosas. Invariavelmente, a disfunção 

gastrointestinal contribuiu para isto.
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Conclusão
A despeito de todas os escores, ferramentas e marcadores desenvolvidos para 
quantificar as disfunções orgânicas na UTI, o TGI permanece um desafio quanto 
se trata de classificá-lo como disfuncionante. Encarar este sistema digestivo de 
uma maneira intuitiva, não pode mais ser aceito. O TGI tem uma importante 
relação com o desfecho e a consequência nutricional no paciente grave. Devido 
ao impacto clínico e nutricional negativos, causados pela disfunção gastroin-
testinal, os sinais e sintomas devem ser reconhecidos e tratados precocemente, 
incluindo o manejo da terapia nutricional para maximizar a tolerância e absorção 
dos nutrientes.

Manejo da disfunção trato gastrointestinal 
na UTI

Cabeceira Elevada 

A elevação da cabeceira entre 30º e 45º está 
associada à redução na incidência de pneumo-
nia associada à VM quando comparada à posi-
ção supina17. Diretrizes sugerem que a cabeceira 
seja mantida elevada em todos os pacientes 
intubados e recebendo nutrição enteral. Nos 
casos em que este grau de elevação for con-
traindicado, deve-se considerar a tentativa de 
elevar a cabeceira do leito o máximo permitido 
e/ou otimizar medidas para minimizar o risco 
de aspiração como infusão da dieta em bomba 

infusora e uso de procinéticos18.

Posicionamento da Sonda 

Embora não haja indicação da passagem de 
sonda pós-pilórica em todos os doentes graves, 
sendo recomendada a posição gástrica como a 
primeira escolha nessa população, estudos de-
monstram que a oferta pós-pilórica da nutrição 
enteral parece estar associada à redução da 
taxa de pneumonia em doentes críticos, com-
parada com a oferta gástrica17,18. Para pacientes 
que apresentam gastroparesia como um sinto-
ma da disfunção do TGI, a sonda pós-pilórica 
deve fazer parte do arsenal terapêutico. Assim, 
a inserção endoscópica de sonda nasoduodenal 
ou nasojejunal, se faz necessária19.

Uso de Procinéticos

As opções atuais para o tratamento do retardo 
de esvaziamento gástrico incluem drogas como 
metoclopramida, eritromicina e domperidona, 
sendo que uma recente meta-análise confir-
mou a eficácia dos procinéticos no tratamento 
da gastroparesia20. Dentre os medicamentos 
elencados como procinéticos, a metocloprami-
da é um antagonista do receptor D2 com algum 
agonismo do receptor 5-HT4 que exerce efeitos 
procinéticos e antieméticos21. 

Os antibióticos macrolídeos são agonistas dos 
receptores de motilina, sendo capazes de ace-
lerar o esvaziamento gástrico. Neste contexto, 
a eritromicina vem sendo utilizada em casos 
de gastroparesia refratária a outras medidas. 
Devido à preocupação com efeitos adversos 
relacionados à eritromicina (potencial cardio-
toxicidade, taquifilaxia e resistência bacteria-
na), seu uso rotineiro ainda é controverso22. 
Diretrizes sugerem o uso de procinéticos e 
agentes pró-motilidade (metroclopramida ou 
eritromicina) para pacientes com risco elevado 
de aspiração ou com sinais de intolerância. A 
combinação de metoclopramida e eritromicina 
pode ter efeitos sinérgicos e ser superior a qual-
quer droga, no entanto, taquifilaxias e arritmias 
são as limitações. O uso de procinéticos tem 
demonstrado melhora do esvaziamento gástri-
co e da tolerância à NE, com alcance de maior 
ingestão calórica em indivíduos graves23. Em re-
lação à paralisia do cólon, a neostigmina vem se 

mostrando eficaz e, consequentemente, sendo 
usada como tratamento para pseudo-obstrução 
aguda do cólon (síndrome de Ogilvie)9.

Correção de Disglicemia 

A disglicemia do paciente diabético ou aquela 
associada ao estresse metabólico pode alterar 
o esvaziamento gástrico. Até 50% dos pacientes 
com DM tipo 1, tipo 2 ou com controle glicêmico 
subótimo apresentam retardo do esvaziamento 
gástrico, que pode ser documentado com cinti-
lografia. Assim, manter a meta glicêmica entre 

140 e 180 mg/dL para pacientes sob cuidados 
intensivos deve ser um dos alvos dentro do tra-
tamento da gastroparesia24.

Correção de Distúrbios 
Eletrolíticos

Anormalidades eletrolíticas, especialmente hi-
pocalemia e hipomagnesemia, têm o potencial 
de interferir na função motora gástrica. Assim, 
faz-se necessária a avaliação bioquímica, bem 
como a reposição eletrolítica de pacientes 
sintomáticos25.

Material técnico científico destinado exclusivamente a profissionais de saúde. Proibido reprodução total e/ou parcial.



OS PRODUTOS CITADOS 
NÃO CONTÊM GLÚTEN. 

Imagens ilustrativas. 
Julho/2023

*Além das nossas dietas 
padrão, conheça também 
nossa dieta especializada 
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