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Introdução 

✤ A dieta pós-natal ideal para os recém-nascidos (RNs) prematuros, 

especialmente <1500g, geralmente depende da nutrição parenteral 

(NPT).   

✤ A dieta enteral precoce ou a progressão da dieta é adiada pela 

preocupação de complicações, como: intolerância alimentar ou 

enterocolite necrosante. 

✤ A alimentação enteral plena, muitas vezes, é demorada por causa da 

gravidade clínica associada à prematuridade. 

✤ Como resultado, as necessidades nutricionais dos RNs de MBP nas 

duas primeiras semanas após o nascimento, raramente, são supridas 

pela nutrição enteral (NE). 



Introdução 

✤ A nutrição inadequada dos prematuros no início da 

vida resulta em prejuízo do crescimento que muitas 

vezes é difícil de recuperar e pode levar a sequelas 

permanentes. 

✤ RNs prematuros tardios que costumam tolerar a 

nutrição enteral precoce não necessitam da NPT. 

✤ A NPT deve ser usada criteriosamente devido aos 

riscos potenciais e complicações relacionadas. 



Porque usar a NPT ? 



 NPT 

✤ Alternativa nos casos em que a NE adequada não pode ser estabelecida: 

✴ prematuros ou condições clínica graves (hipotensão, hipóxia, acidose, 

hipotermia, infecção, pós operatórios. 

✤ Minimiza a perda de peso 

✤ Previnir a restrição do crescimento extrauterino 

✤ Melhora o crescimento e desenvolvimento neurológico  

✴ aumenta os escores de Bayley- Índice de Desenvolvimento Mental (MDI) aos 

18 meses de IG corrigida. 

✤ Reduz o risco de mortalidade e de doenças adversas posteriores (enterocolite 

necrosante-ECN- e displasia broncopulmonar -DBP-)  



 Componentes da NTP 

✤ Carboidratos  

✤ Lipídeos  

✤ Proteínas  

✤ Minerais (Ca, Mg, P) 

✤ Eletrólitos (Na, K ) 

✤ Vitaminas  

✤ Oligoelementos (cobre, zinco, selênio) 



Gasto Energético 



Necessidade energética 

✤ A energia fornecida deve satisfazer: 

✴ taxa metabólica basal, atividades , termorregulação e o crescimento. 

✤ Necessidade calórica- 80 a 100 kcal/kg/dia. Objetivo de conseguir 
ingestão total até o final da primeira semana. 

✤ A ingestão calórica inicial para prevenir o catabolismo- 30-40 
kcal/kg/dia. 

✤ A taxa calórica da NPT é menor do que na NE  

✴ devido a perdas fecais mínimas, menor necessidades energéticas para 
atividades e  devido a um ambiente de neutralidade térmica controlado  



✤ Comparação das 

necessidades nutricionais  

recomendadas para 

prematuros estáveis ​​e em 

desenvolvimento 

NPT x Dieta Enteral-Tabela 1 



✤ A distribuição calórica não proteica é baseada no leite 

humano: 40% de lipídios e 45% de carboidratos. 

✤ Soluções com oferta excessivas de glicose podem 

resultar em efeitos adversos no metabolismo 

respiratório. 

✴ Conversão de glicose em gordura ->aumenta da 

produção de CO2 -> ventilação minuto e quociente 

respiratório -> maior consumo de O2.  



✤ Uma distribuição equilibrada entre glicose e lipídio -> 

favorece a acumulação de proteínas; 

✤ Infusão sem lipídios -> leva a oxidação da proteína; 

✤ Infusão insuficiente de aminoácidos -> hiperglicemia; 

✤ Infusão de aminoácidos e redução de glicose -> maior 

secreção de insulina e a normoglicemia nos recém-

nascidos de extremo baixo peso (RNEBP). 



✤  Orientação:  Carboidratos 55% , Lipídeo 30% , Aminoácidos 15% 

                           (Tabela 2) 



GLICOSE 



 Glicose 

✤ A glicose é a principal fonte de carboidrato utilizada na 

NPT. 

✤ No prematuro, a regulação da glicose pode ser um 

desafio devido aos episódios hipo e hiperglicêmicos 



 Hipoglicemia 

✤ A glicose é o substrato primário para o metabolismo 

cerebral. 

✤ O valor da concentração limiar de glicose no plasma 

para definir hipoglicemia permanece controverso: 

✤ < 45 mg/dL nas primeiras 24h; 

✤ < 50 mg/dL após 24h. 



✤ Logo após o nascimento pode ser necessário um 

suprimento de glicose exógena até a 

manutenção da homeostase da glicose. 

 

 Taxas de infusão elevada de glicose                          

(5 a 8 mg/kg/min) evitam a hipoglicemia nos RNs 

prematuros. 



 Hiperglicemia 

 

Recém Nascidos de de extremo baixo peso  são 

suscetíveis a hiperglicemia, especialmente nos 

primeiros dias de vida. 



Causas da hiperglicemia  

✤ Resistência à insulina (aumento de catecolaminas e hormônios 
glicorreguladores -> persistência da gliconeogênese -> hiperglicemia) 

✤ Secreção ineficaz de insulina 

✤ Redução dos transportadores  de glicose  

✤ Diminuição da glicogenólise pela inativação da enzima glicogênio 
fosforilase.  

✤ Ausência de nutrição enteral (falta de estimulo a secreção de 
insulina) 

✤ Alta infusão de glicose 



 Insulinoterapia 

✤ Não  há estudo baseado em evidência que identifique qualquer 

concentração plasmática de glicose específica para definir  

início da insulinoterapia.  

✤ Estratégias de controle da hiperglicemia: 

✤ Administração de aminoácidos e lipídios precoces (aumenta 

a secreção de insulina endógena e previne a proteólise); 

✤ Reduzir a TIG (usar apenas a necessária para o 

metabolismo cerebral). 



 Orientação 

✤ Iniciar com glicose - 3,5 mg/kg/min e progressão diária, ou como 

tolerar, de 1a 2 mg/kg/min até 12 mg/kg/min. 

✤ Nenhuma taxa de infusão de glicose >12 mg/kg/min é necessária 

a menos que haja condições subjacentes, tais como a 

hiperinsulinemia. 

✤ Se uma criança de extremo baixo peso (EBP) desenvolve 

hiperglicemia, deve diminuir a infusão de glicose (usar apenas 5% de 

glicose), e a insulinoterapia, muitas vezes é iniciada.  

✤ Quando necessita de insulinoterapia deve suspeitar de hemorragia 

intraventricular grave ( pela limitação severa da capacidade de 

utilizar a glicose). 



AMINOÁCIDOS 



 Aminoácidos 

✤ O fornecimento de aminoácidos, em conjunto com 

uma quantidade adequada de energia, resulta em um 

balanço de nitrogênio positivo e melhora do 

desenvolvimento. 

✤ Sem a ingestão de aminoácidos a perda de proteína 

endógena é cerca de 1g/kg/dia devido ao catabolismo 

protéico nos primeiros dias após o nascimento. 



✤ A ingestão necessária de aminoácidos: 3,5 a 4 g/kg/dia 

✤ Uma revisão da literatura mostrou que infusão ≥4g/kg/dia foi tolerada 

sem efeitos adversos e está associada a menor ocorrência de DBP  

quando comparado com os consumos de 3g/kg/dia. 

✤ A infusão alta de aminoácido embora tenha sido bem tolerada e 

melhora a tolerância á glicose, está associada ao risco de uremia.  

✤ Em estudos mais recentes, não houve diferença na escala de Bayley 

aos 2 anos de idade em crianças que receberam dose maior (3,5 a 4 

g/kg/dia) em comparação àqueles que receberam dose de 2,5 a 3 

g/kg/dia. 

✤ Um estudo mostrou que mesmo aqueles com infusão elevada de 

aminoácidos pode ter um déficit cumulativo de proteínas, sugerindo a 

necessidade de manter um maior aporte com base nas taxas de 

incorporação do feto.  



 Aminoácidos em RNEBP 

✤  Os efeitos da administração precoce de altas doses de aminoácidos (> 2,5 g/kg/dia) 

sobre os resultados a longo prazo nos escores cognitivos e nas mensurações 

antropométricas ainda são limitados.  

✤ Em um estudo com RNEBP, o peso, comprimento e PC de crianças com IG 36 

semanas foram maiores em crianças que receberam dose maior (3g/kg/dia por 5dias 

) em comparação àqueles que receberam dose menor.  

✤ Porém aos 18 meses de idade corrigida, não houve diferença no desenvolvimento 

neurológico entre os dois grupos, e só houve aumento do PC em pacientes do sexo 

masculino.  

✤ Em outro estudo prospectivo, a administração de aminoácidos <24h de vida em RN 

de muito baixo peso resultou em maior ganho de peso e menor tempo de NPT 

comparado com administração após 24h de vida. 



Aminoácidos e Lipídeos  

✤ A administração concomitante de aminoácidos e 

lipídeos reduz a necessidade de glicose exógena, o 

que pode reduzir a incidência de hiperglicemia. 



 Cisteína e Glutamina 

✤ A suplementação destes dois aminoácidos pode 

melhorar a síntese de glutationa (antioxidante). 

✤ A suplementação de cisteína foi associada a um melhor 

equilíbrio de nitrogênio ,mas a suplementação na 

primeira semana de vida não afectou significativamente 

o crescimento. 

✤ Os estudos  não demonstraram nenhum benefício clínico 

importante com a suplementação de glutamina na NTP. 



 Carnitina 

✤ Carnitina é um aminoácido essencial, presente no leite 

materno e nas fórmulas, mas não está incluído nas soluções 

padrões de NPT. 

✤ É importante no transporte mitocondrial dos ácidos graxos de 

cadeia longa para oxidação lipídica. Produz energia para os 

tecidos, tais como o músculo cardíaco e esquelético. 

✤ Para os prematuros que necessitam de  NPT por >2 

semanas,  sugere-se administrar carnitina em doses de 10 a 

20 mg/kg/dia, até estabelecer uma NE adequada. 



 Orientação 

✤ Fornecer aminoácidos de 3,5g/kg/dia ao nascimento, 
ou logo que possível, e posteriormente, progredir para 
4g/kg/dia até o final da primeira semana. 

✤ Suplementar com cloridrato de cisteína (30mg/g de aa) 
por volta do 3ºdia de vida. E não adicionar glutamina 
como suplemento, até o momento. 

✤ Iniciar a infusão de lipídeos, com dose de 
1g/kg/dia.Tabela 3 a seguir. 



 Tabela 3 



LIPÍDEO 



 Lipídeos 

✤ A administração intravenosa precoce de lipídeos fornece ácidos 

graxos essenciais (ácidos linoleico e linolênico), energia 

necessária para o crescimento e equilíbrio na distribuição de 

colorias não protéicas. 

✤ Pequenas quantidades de ácidos graxos essenciais 

(aproximadamente 4% da ingestão calórica ou 0,5g/kg/dia) são 

necessários para prevenir a deficiência.  

✤ A carência pode levar ao aparecimento de manifestações clínicas 

ao final da primeira semana após o nascimento. (dermatite, 

trombocitopenia, risco infeccioso e deficit de crescimento). 



 

✤ A infusão intermitente de lipídeos em relação a infusão 

contínua pode aumentar a ocorrência de 

hipertrigliceridemia e causar efeitos deletérios sobre a 

função pulmonar. 

✤ Em um estudo, não houve diferenças a curto prazo em 

relação a morbimortalidade, ao desenvolvimento e 

risco de doença pulmonar em RNs prematuros graves 

que receberam lipídeo precoce (≤5 dias após o 

nascimento) e tardio. 



✤ Uma dose maior de lipídeo na primeira semana após o nascimento, 
melhora o consumo de energia e pode ser tolerável na criança de muito 
baixo peso sem um aumento de eventos adversos significativos.  

✤ Em um estudo com 110 RN de muito baixo peso (MBP), um grupo 
recebeu dose de 2g/kg de lipídeo e outro 0,5 g/kg. Em ambos os grupos, 
a dosagem de lipídeo foi aumentada 0,5g/kg/dia, até 3,5g/kg/dia 
conforme a tolerância.  

✤ O grupo que recebeu dose mais elevada teve um consumo maior de 
energia na primeira semana de vida e alcançou uma taxa calórica de 
90kcal/kg/dia mais cedo (média de 7,4 contra 9,4 dias).  

✤ O grupo que recebeu dose mais elevada apresentou triglicerídeos 
>200mg/dl em relação ao outro grupo (15% x 4%), embora não houve 
efeitos adversos.  

✤ No entanto, antes de ser recomendada uma infusão alta de lipídios (dose 
inicial >1g/kg) mais estudos são necessários para demonstrar a tolerância 



 Complicações 

✤ Risco de hiperlipidemia e hipertrigliceridemia (aumenta quanto menor a idade gestacional e 

presença de sepse). 

✴ A diminuição na velocidade de infusão dos lipídeos geralmente é suficiente para 

normalizar os níveis de triglicerídeos (<200mg). 

✤ Embora não existe estudos específicos, os lipídeos podem aumentar os níveis de 

bilirrubina indireta (em tese, os ácidos graxos deslocam a bilirrubina ligada a albumina, 

aumentando os níveis de bilirrubina livre). 

✴ Com isso, as taxas de lipídeos devem ser < 3g/kg/dia nos casos de hiperbilirrubinemia 

próxima ao nível exsangüineotransfusão.  

✤ Os lipídeos podem interferir  na oxigenação pulmonar, alterando o tônus vascular pulmonar 

e a pressão da artéria pulmonar através das vias mediadas pelo tromboxane ou pela 

formação de radicais livres. 

✴ No entanto os estudos são controversos 



 Concentrações de Lipídeos 

✤ Existem concentrações de 10%, 20% e 30% 

✤ Não tem estudo em prematuros com concentração de 

30%.  

✤ Em prematuros, a solução a 20% é melhor tolerada do 

que a de 10%, devido a concentrações mais baixa de 

fosfolipídios, colesterol e triglicerídeos. 



 Emulsões Lipídicas 

✤ As emulsões de lipídios intravenosas, derivadas do óleos de soja, óleo de oliva e óleo de 
peixe, contêm glicerol, triglicerídeos e fosfolipídios da gema de ovo para emulsificação. 

✤ Omegaven é uma formulação feita a partir de óleo de peixe, contendo ácidos graxos poli-
insaturados de cadeia longa (DHA e ARA). 

✴ Esta formulação foi fabricada para substituir as emulsões derivadas da soja (pró-
inflamatórias e contribuírem para disfunção hepática).  

✤ Em um estudo de RNs com síndrome do intestino curto, 18 crianças que receberam 
Omegaven apresentaram reversão mais rápida da doença hepática colestática 
associada á exposição prolongada da NPT em comparação com 21 crianças que 
receberam emulsões de soja (9,4 x 44 semanas). Além disso, houve diminuição da 
mortalidade (2 x 7) e de transplantes hepático (0 x 2) (Gura KM, Lee S, Valim C, et al. 
Safety and efficacy of a fish­oil­based fat emulsion in the treatment of parenteral 
nutrition­associated liver disease. Pediatrics 2008; 121:e678). 
 

 



 Orientação 

✤ Oferta lipídeo à 20%, dose de 1g/kg/dia, e progredir conforme 
tolerado até 3g/kg/dia.   

✤ Uma dose de 4g/kg/dia, ocasionalmente é usada em lactentes 
cronicamente doentes incapazes de tolerar alimentação 
entérica para satisfazer suas necessidades de energéticas. 

✤ Nos RNs de mito baixo peso  uma dosagem maior de lipídios 
(hipertrigliceridemia- definida como> 200mg) é tolerável na 
primeira semana após o nascimento, o que melhora o consumo 
de energia, sem nenhum efeito colateral significativos.  



 Tabela 4 



 Tabela 4- continuação 



MINERAIS- Cálcio, Fósforo e Magnésio 



 Hipocalcemia 

✤ O RN prematuro tem reserva insuficientes de cálcio ao nascer porque 

a maior transferência fetal ocorre durante no último trimestre de 

gravidez.  

✤ Após o nascimento, o cálcio sérico tende a diminuir devido: 

✤ a ingesta reduzida; 

✤ possível resposta inadequada ao hormônio da paratireóide; 

✤ aumento dos níveis de calcitonina; 

✤ aumento da perda urinária. 



 Hipermagnesemia 

✤ Pode ocorrer em prematuros cujas mães foram 

tratadas com Sulfato de magnésio. No entanto, 

normalizado o magnésio sérico, a suplementação é 

necessária. 



 Fósforo 

✤ O nível sérico do fósforo muitas vezes é elevado em 

prematuros após o nascimento (taxa de filtração 

glomerular  diminuída).  

✤ A suplementação é necessária após a melhora da 

excreção do fósforo. 

✤ Hipofosfatemia resulta em diminuição da deposição 

óssea e hipercalcemia.  



 Cálcio e Fósforo  

✤ Ingestão inadequada de cálcio e fósforo resulta em desmineralização óssea.  

✤ As manifestações clínicas dependem do grau da desmineralização óssea e pode incluir a 

osteopenia da prematuridade, raquitismo, e fraturas.  

✤ Doença metabólica óssea (DMO) pode afetar a estabilidade da parede torácica levando a 

atelectasias e ao risco aumentado de DBP. 

✤ Quantidades de suplementação são limitadas pela solubilidade da solução.   

✤ Embora a ingesta de cálcio e fósforo possa ser aumentada pelo fornecimento em separado 

de cálcio e fósforo, em dias alternados, não se recomenda esse procedimento porque 

resulta em hipercalciúria e hipercalcemia nos dias em que o P não é fornecido, e em 

hiperfosfatúria e hiperfosfatemia, quando não se fornece Ca. 

✤ Portanto, os dois minerais não devem ser administrados separadamente, mas sim em 

conjunto para otimizar a reposição óssea. 



 Cálcio e Fósforo 

✤ A quantidade de suplementação de Ca dependente da idade gestacional, da 
duração prevista de NPT, dos dias de vida ( <3 ou >3dias de vida ), e da 
quantidade de aminoácido na solução.  

✤ Recomenda-se que a suplementação seja iniciada tão logo seja possível afim 
de prevenir e tratar a hipocalcemia precoce associada a prematuridade. 

✤ Em geral, a dose varia de 25 a 75mg/kg/dia (2,5ml/kg/dia a 7,5ml/kg/dia) 

✤ O fósforo pode não ser necessário nos primeiros 2 dias, mas deve ser 
adicionado quando estabilizar o nível sérico, ou seja, quando < 5mg/dl. A dose 
varia de 45 a 60mg/kg/dia. 

✤ A relação adequada de Ca e P varia 1,3 a 1,7 mg/kg.  



Tabela 5 



 VITAMINAS 



 Vitaminas 

✤  As vitaminas são compostos químicos orgânicos e nutrientes 

essenciais que não são  sintetizadas pelos seres humanos. São 

classificadas em vitaminas hidrossolúveis e lipossolúveis. 

✤ Atualmente, as formulações de vitamínicos utilizados na NPT não 

fornecem quantidades suficientes para manter as concentrações 

recomendadas para prematuros (quantidades menores de vitamina A 

e excessivas de Vitamina C e B2). 

✤ Até que uma solução de vitamina específica para prematuros seja 

desenvolvida orienta-se usar as formulações pediátricas a partir do dia 

de nascimento. Assim níveis fisiológicos de vitamina A e E podem ser 

alcançados. 



Tabela 6 



Vitamina A 



 Vitamina A 

✤ É uma vitamina lipossolúvel com múltiplas funções: 

✤ desenvolvimento da visão (córnea e conjuntiva) 

✤ fortalecimento do sistema imunológico 

✤ proteção da pele (renovação celular e formação de colágeno) 

✤ desenvolvimento pulmonar (mantem a integridade das células epiteliais) 

✤ RN-MBP têm níveis baixos de vitamina A: 1/3 têm estoques hepáticos <20 g/g (indicativos de 

deficiência) e 3/4 têm estoques <40 g/g.  

✤ Na NPT a vitamina A é difícil de ser fornecida em quantidades suficientes para RN- MBP sem 

administração de quantidades excessivas de outras vitaminas, devido à sua perda através de 

fotodegradação. 

✤  A mistura com emulsões de lipídios permite manter concentrações maiores de vitamina A. 



✤ Uma metanálise, incluindo oito ensaios com 653 RN de 

muito baixo peso, demonstrou que a suplementação 

da vitamina A (administrada tanto por NE ou NPT) 

comparada com a não suplementação:  

✤ reduziu o risco de morte e de dependência de O2 com 

um mês de idade (RR 0,93, 95% CI 0.88-0.99); 

✤ reduziu a necessidade de O2 entre os sobreviventes 

com IGpc: 36 semanas ( RR 0,87, 95% CI 0.77-0.98 ). 

✤ houve uma tendência na redução da retinopatia da 

prematuridade (RR 0,44, 95 % CI 0.68-1.06) .  



Vitamina E 



 Vitamina E 

✤ É uma vitamina antioxidante  

✤ Os dados de ensaios clínicos randomizados mais antigos em prematuros 

mostraram que a vitamina E reduz o risco de DBP e ROP. No entanto, 

estudos recentes não demonstraram ou houve uma pequena redução com a 

utilização de doses farmacológicas de vitamina E.  

✤ Estudos antigos também demostraram que a vitamina E administrada até 12 

horas após o nascimento reduziu a incidência e gravidade da hemorragia 

intraventricular. A dose sugerida para reduzir a HIV é  > 1 mg/dL nas 

primeiras 24 horas de vida e > 2 mg/dL com três dias de vida. 

✤ Atualmente a vitamina E está disponível nas formulações de vitamínicos e 

fornece uma dose de 2,8 mg/kg/dia. 



 Vitaminas hidrossolúveis 

✤ Atualmente,as formulações disponíveis de vitamínicos 

geralmente fornecem mais vitaminas hidrossolúveis do 

que o necessários para o prematuros. 

✤ Há vários relatos de níveis elevados de vitamina C,B2 

em prematuros que recebem NPT, mas não está claro 

se estes aumentos das concentrações tem algum 

efeito adverso. 



Eletrólitos 



 Sódio e Potássio 

✤ O sódio é um indicador de hidratação dos prematuros nos primeiros dias de vida.  

✤ A suplementação do Sódio e  Potássio geralmente não é necessária logo após o 

nascimento devido o conteúdo excessivo no fluido extracelular e corporal. 

✤ Normalmente, a suplementação de Na é iniciada quando começa a perda de peso 

fisiológica, e a concentração sérica de Na começa a diminuir.  Geralmente, é excretado na 

urina em 24 a 48horas.  

✤ Após as primeiras 24 horas após o nascimento, as concentrações séricas do sódio e 

potássio são monitorados e a suplementação é ajustada diariamente.  

✤ Em geral, a dose de Na e K de manutenção é de 2 a 4 mEq/L.  

✤ No entanto, outras fontes de ingestão de sódio além da parenteral devem ser consideradas 

no cálculos da necessidade basal, tais como infusões de soro fisiológico intravenoso para 

administrar medicamentos. 



 Acidose metabólica 

✤ O equilíbrio entre cloreto e acetato depende da condição 

ácido-base do RN.   

✤ A acidose metabólica é frequente em prematuros devido a 

perda de bicarbonato na urina ou mesmo pela adição na NPT 

de aminoácido (cloridrato de cisteína) que reduz o pH da 

solução.  

✤ O acetato é comumente adicionado de 1 a 2 mEq/kg/dia, seja 

juntamente com o Na ou K, nos casos de acidose metabólica. 

Impede a acidose sem afetar a solubilidade dos sais minerais. 



Oligoelementos 



Oligoelementos 

✤ As necessidades de ingestão dos oligoelementos são 

baseadas no peso ao nascer e nas taxas de 

incorporação do feto. 

Oligoelementos Peso ao nascer ≤ 2,5 kg Peso ao nascer > 2,5 kg 

Zinco 400 mcg/kg 250 mcg/kg  

Cobre   20 mcg/kg   10 mcg/kg  

Cromo  0,4 mcg/kg  0,1 mcg/kg 

Manganês     1 mcg/kg  2,5 mcg/kg  

Selênio     2 mcg/kg  1,5 mcg/kg 



✤ O zinco e o selênio são os únicos oligoelementos recomendados desde o 1ºdia. 

✤ Outros oligoelementos não são necessários nas duas primeiras semanas de 

idade.  

✤ O ferro não é necessário na primeira semana após o nascimento. 

✤ Quantidades maiores de zinco pode ser necessária em crianças com perdas 

intestinais, como diarréia, cirurgias intestinais ou doenças como ECN.  

✤ O cobre e o manganês são excretados na bile. A ingestão destes elementos deve 

ser reduzida em doentes com diminuição da excreção biliar, o que ocorre na 

síndrome colestática. Nestes pacientes, o cobre e manganês são administrados 

apenas duas vezes por semana.  

✤ O selênio é excretado por via renal e sua ingestão deve ser reduzida em 

pacientes com insuficiência renal. 

✤ As soluções pediátricas de olioelemento normalmente contêm zinco, cobre, 

manganês, e cromo. O selênio é um componente da glutationa peroxidase e deve 

ser adicionado como um suplemento. 



 Administração da NPT 

✤ Via de administração 

✤ Conteúdo da NPT  

✤ Monitorização 
 



 Administração da NPT 

✤ Pode ser infundido através das veias periféricas ou centrais ( 
PICC, cateter venoso umbilical-CVU- ou cateter central).  

✤ RN de extremo baixo peso deve ser administrada no primeiro dia 
de vida para proporcionar uma nutrição adequada, minimizar a 
perda de peso precoce, a degradação de proteínas, e melhorar o 
resultado do crescimento.  

✤ Equilibrar a distribuição de calorias entre fontes não proteicos 
(lipídeos e carboidratos) e fontes de proteína para otimizar o 
balanço nitrogenado e evitar efeitos adversos sobre o 
metabolismo respiratório e oxidação de proteína. 



Início e progressão da NPT  

✤ Glicose:  3,5mg/kg/min e aumento lento até 12mg/kg/min ao 

longo de vários dias. 

✤ Aminoácidos: 3,5g/kg/dia aumentar até 4g/kg/dia. 

✤ Lipídio: 1g/kg/dia, aumento conforme tolerado até 3g/kg/dia. 

✤ Cálcio (650 mg/kg/dia= 3meq/kg/dia) e polivitamínicos. 

✤ Eletrólitos: não são incluídos inicialmente na NPT, mas são 

adicionados conforme necessário, com base na avaliação 

laboratorial.  



✤ Em pacientes que necessitam da NPT por um longo 

período, a concentração calórica deve ser aumentada 

afim de fornecer quantidades adequadas de calorias 

para o crescimento.  

✤ Oligoelementos, fósforo, magnésio, e cisteína são 

adicionados para otimizar o crescimento. 

✤ Os lipídeos são infundidos em um local de acesso 

separado, a 1g/kg/dia.  

✤ THT é restrita a 100 mL/kg/dia durante a primeira 

semana. 



Tabela 7 



 Monitorização laboratorial 

✤ A monitorização é necessária para ajustar o conteúdo 

da NPT, evitar excessos ou deficiências de qualquer 

nutriente e para monitorar complicações, como 

colestase e doença óssea metabólica. 



Tabela 8 



✤ Glicosúria- indica hiperglicemia com taxas que 

ultrapasse o limite de reabsorção renal. 

✤ Triglicerídeos - Dosagem de triglicerídeos sérico é 

usado para ajustar a dosagem de lipídeo. Orienta-se 

tentar manter os valores <150 mg/dL. 

✤ Uremia - um marcador não específico para a 

administração excessiva de aminoácidos ou energia.  

✤ Eletrólitos sérico - incluindo Na, K, Cl, e CO2 

✤ Minerais: Ca, P, Mg  



✤  A fosfatase alcalina - é um marcador ósseo, quer 

como um crescimento rápido (deposição mineral 

abundante), ou como desmineralização (ingestão 

inadequada de Ca e P).  

✤ Função hepática - incluindo bilirrubina conjugada e 

TGO e TGP (disfunção hepática e colestase). 

✤ Creatinina - indica disfunção renal (quando aumentada 

os nutrientes excretados por via renal devem ser 

reajustados.  



 Complicações 

✤ Doença hepática (colestase) 

✤ Sepse - (Staphylococcus epidermidis e Staphylococcus 

aureus). Nos RN de extremo baixo peso as infecções por 

Candida estão associadas com a administração de NPT e do 

uso de cateteres venosos centrais.  

✤ Infiltração, extravasamento, trombose, efusão pericárdica e 

pleural 

✤ Doença metabólica óssea ( fornecer nutrientes 

inadequados). 























 NOTA DO EDITOR DO SITE, Dr.Paulo R. Margotto 

Consultem também! 

NUTRIÇÃO PARENTERAL E LESÃO HEPÁTICA 

Óleo de peixe 

           Uma complicação da nutrição parenteral que comentarei brevemente é a lesão hepática, principalmente nas crianças com 

exigência de longo tempo de nutrição parenteral total devido a enterocolite necrosante, cirurgia gastrintestinal, síndrome do intestino, 

condições que levam a problemas inflamatórios, dificuldade de nutrição enteral, dismotilidade intestinal). O supercrescimento bacteriano 

intestinal leva a mais inflamação intestinal aumentando a translocação de bactérias e/ou agonistas de receptores toll-like para a circulação 

portal (já notamos que a hiperplasia das células de Kupffer e a inflamação são características da histopatologia hepática nas crianças com 

lesão hepática induzida pela nutrição parenteral). A maioria dos produtos lipídicos que infundimos endovenoso são muito mais  balanceados 

para ácidos graxos omega-6, ativando as células de Kupffer e inflamação. Não são produtos normais que o feto  humano receberia, pois 

nada disto está presente no leite humano. Não há nenhum produto lipídico de soja no leite humano. Estes produtos que infundimos 

endovenoso acabam levando a inibição de transportadores de ácidos biliares  intracanaliculares. O processo é altamente complexo. Também 

não faz muita diferença passa de soja para semente de girassol, passar de linoleico para linolênico. Há pouquíssimo ácido graxo de cadeia 

longa (Toll-like receptor 4-dependent Kupffer cell activation and liver injury in a novel mouse model of parenteral nutrition and intestinal 

injury.El Kasmi KC, Anderson AL, Devereaux MW, Fillon SA, Harris JK, Lovell MA, Finegold MJ, Sokol RJ.Hepatology. 2012 May;55(5):1518-

28. doi: 10.1002/hep.25500. Epub 2012 Mar 18). Artigo integral. 

Temos um produto novo que usamos para as crianças com colestase grave, como por exemplo, na síndrome do intestino curto que é o 

óleo de peixe-(OmegaventR). Não está comercialmente disponível, apenas para pesquisa ou quando muito necessário. Aqui temos um 

exemplo com crianças com colestase grave que estavam piorando, em situação com risco de ir a óbito e vejam a dramática queda bilirrubina 

com o uso do OmegaventR em poucas semanas (Prevention and reversal of intestinal failure-associated liver disease in premature infants with 

short bowel syndrome using intravenous fish oil in combination with omega-6/9 lipid emulsions. Lilja HE, Finkel Y, Paulsson M, Lucas S. J 

Pediatr Surg. 2011 Jul;46(7):1361-7). 

Acredito que o OmegaventR poderá tornar-se cuidado padrão para estas crianças graves. Será que vamos começar a usar emulsão de 

óleo de peixe para todos os prematuros, com maior teor de DHA? Isto está ainda por ser demonstrada. Lembro que não tenho nada a ver 

com esta empresa que produz OmegaventR. Nem uso, pois não tenho acesso a ele. Só acho empolgante esta realidade, talvez seja uma das 

coisas mais bacanas na nutrição parenteral (The use of Omegaven in treating parenteral nutrition-associated liver disease. Park KT, Nespor 

C, Kerner J Jr.J Perinatol. 2011 Apr;31 Suppl 1:S57-60). 

  

Estratégias para a alimentação do pretermo: 

intravenoso e oral. Quando e como? 

William Ray (EUA). Realizado por Paulo R. 

Margotto 

Clicar Aqui! 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22120983
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22120983
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22120983
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22120983
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22120983
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22120983
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22120983
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22120983
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22120983
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22120983
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22120983
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22120983
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22120983
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22120983
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22120983
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22120983
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22120983
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22120983
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22120983
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22120983
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22120983
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22120983
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22120983
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22120983
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22120983
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22120983
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22120983
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22120983
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22120983
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22120983
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22120983
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22120983
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22120983
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22120983
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22120983
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22120983
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22120983
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22120983
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22120983
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22120983
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22120983
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22120983
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22120983
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22120983
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763835
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21448206
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21448206
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21448206
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21448206
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21448206
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21448206
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21448206
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21448206
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21448206
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21448206
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21448206
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21448206
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21448206
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21448206
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21448206
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21448206
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21448206
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21448206
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21448206
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21448206
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21448206
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21448206
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21448206
http://www.paulomargotto.com.br/documentos/Estrategias_nutric_PT_2012.doc
http://www.paulomargotto.com.br/documentos/Estrategias_nutric_PT_2012.doc
http://www.paulomargotto.com.br/documentos/Estrategias_nutric_PT_2012.doc
http://www.paulomargotto.com.br/documentos/Estrategias_nutric_PT_2012.doc
http://www.paulomargotto.com.br/documentos/Estrategias_nutric_PT_2012.doc
http://www.paulomargotto.com.br/documentos/Estrategias_nutric_PT_2012.doc


 OBRIGADA! 

Dra. Carolina 

Dr. Diogo 

Dra. Kate 




