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CAPITULO 1 — REVISAO DA LITERATURA



Gasto energético de repouso em pacientes criticos: métodos de avaliacao e

aplicacdes clinicas

Importancia da determinacdo do gasto energético em pacientes criticos

A adequada oferta de nutrientes é parte indispensavel ao tratamento
global de doentes criticos e a adaptacdo das prescricbes nutricionais as
necessidades individuais dos pacientes é questdo crucial a evolugéo clinica, pois
tanto situacdes de hipoalimentacdo como de hiperalimentacdo, podem contribuir
para a elevada morbimortalidade dessa populacdo’?. Nesse contexto, a adequada
avaliacdo do gasto de energia constitui a base do planejamento nutricional eficaz®.

O gasto energético total (GET) é definido como a energia requerida pelo
organismo diariamente, determinado pela soma dos componentes gasto energético
basal (GEB), termogénese induzida pela dieta (TID) e atividade fisica (AF)*.

O GEB reflete as necessidades de energia para a manutencdo do
ambiente intracelular, dos processos mecanicos, tais como a respiracdo e funcao
cardiaca e dos mecanismos termorregulatérios responsaveis pela regulacdo da

I>® e ¢é considerado o principal componente do GET,

temperatura corpora
contribuindo para 60% a 75% do requisito diario de energia para a maioria dos
individuos sedentéarios e cerca de 50% para aqueles fisicamente ativos. Deve ser
medido em condi¢des de termoneutralidade (a 20° C), na auséncia de administracao
recente de nutrientes (12-14 horas de jejum), de atividade fisica recente (ao menos 8
horas de sono) e de stress psicolégico, com o individuo mantido totalmente
desperto, deitado em siléncio, completamente relaxado e respirando normalmente. A
energia correspondente ao efeito térmico dos alimentos refere-se ao gasto
provocado pela digestdo, absorgcao, transporte, transformagéo, assimilacdo e/ou
armazenamento dos nutrientes, que varia de acordo com o substrato consumido, e
representa de 5-15% do GET*. Considera-se que, em uma dieta mista habitual (com
lipideos, carboidratos e proteinas), o efeito térmico do alimento é de
aproximadamente 5% a 7% do seu contetudo energético. Por fim, define-se como
efeito da atividade fisica o gasto de energia referente a realizacdo do trabalho

mecanico externo, o que representa 15% a 30% do GET diéario, e varia com o nivel



de atividade fisica, levando-se em conta a intensidade e a duracdo do esforco fisico
realizado®.

Como ja descrito, a afericdo do GEB exige que o individuo permaneca em
condicbes especificas, o que torna o nivel basal muitas vezes dificil de ser obtido.
Assim, normalmente mede-se o gasto energético de repouso (GER), que € muito
proximo do GEB, quando o individuo estd em repouso. O GER pode ser 3 a 10%
maior do que GEB devido & TID e & influéncia da AF mais recente®”’.

Fatores como idade, sexo, composi¢cdo corporal, hormdnios e genética
podem exercer influéncia sobre o GER, tanto em individuos saudaveis como nos
doentes e acredita-se que a composi¢ao corporal € um dos grandes determinantes
do gasto metabdlico, considerando que individuos com maior presenca de massa
corporal magra apresentam maior gasto energético e a massa de gordura é
metabolicamente menos ativa®.

Determinadas situacdes clinicas também podem alterar o GER. O uso de
suporte nutricional e de certos medicamentos pode elevar em até 10% esse gasto.
As enfermidades clinicas e cirdrgicas, geralmente, elevam o GER como parte da
resposta metabdlica ao estresse desencadeado. No poés-operatério de cirurgias
eletivas, o0 GER pode aumentar de 5 a 20%. Fraturas multiplas, injarias abdominais
extensas, traumatismos do sistema nervoso central e infecgdes graves podem elevar
0 GER 50 a 60%°.

Faisy e cols'® identificaram que em pacientes em ventilagdo mecanica, as
variaveis peso, estatura, temperatura corporal, tipo de ventilacdo mecénica e de
medicamentos recebidos influenciaram o GER desses pacientes. A febre € outro
fator importante na alteracdo do GER, para cada 1°C, este aumenta em 11%?°. Por
outro lado, diferentes equipamentos e modalidades de ventilacdo mecanica,
medicamentos como sedativos, analgésicos e relaxantes musculares parecem
reduzir o estresse metabolico e sistémico dos pacientes, com consequente reducéo
no GER™.

Dentre as condi¢Bes clinicas que podem cursar com alteracdo do GER
encontra-se a lesao renal aguda (LRA), distarbio complexo, comumente observado
em pacientes criticos, com manifestacdes que podem variar de minimas elevagoes
na creatinina sérica até insuficiéncia renal com necessidade dialitica’. Sua

incidéncia em unidade de terapia intensiva (UTI) é de 20 a 40%* e esta associada
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com altas taxas de mortalidade podendo chegar a 60% naqueles que necessitam de
didlise™®. Essa populagéo critica apresenta necessidades nutricionais complexas e
como parte da resposta metabdlica a doenca aguda, sepse ou trauma, o GEB pode
estar alterado, levando a um intenso catabolismo acompanhado de hiperglicemia
com resisténcia a insulina, perda progressiva de massa corporea magra e lipdlise
acentuada’. Tais alteracbes metabdlicas, associadas a falta de suporte nutricional
adequado podem levar a rapida e importante deple¢cdo da massa corporal magra e

15,16

desnutricdo™"", além de tempo prolongado do uso de ventilacdo mecanica,

hiperglicemia e disfuncdo hepatica nos casos de hiperalimentacéo®’2.

Dessa forma, grande parte dos pacientes graves apresenta como
caracteristica o hipermetabolismo, que tem como o objetivo fornecer agudamente
energia e substrato para o sistema imune e de coagulagcdo para combater
patdgenos, estancar hemorragias e reparar tecidos lesados. Tal resposta é benéfica,
no entanto, coincide com grande desgaste organico como degradacéo proteica e
instalacdo precoce de desnutricdo, situacdo em que 0 paciente se torna mais
suscetivel a infeccbes e, consequentemente, ao maior tempo de internacao,

1920 Neste cenario, a

elevados custos hospitalares e aumento da mortalidade
hipoalimentacdo associada a essa maior demanda energética pode afetar
negativamente o progndstico desses doentes.

Dvir e cols?’, em estudo observacional com 50 pacientes em UTI
mostraram associacdo entre maior déficit energético e sindrome de angustia
respiratoria do adulto (p= 0,0003), sepse (p = 0,0035), insuficiéncia renal (p =
0,0001), ulceras de pressao (p = 0,013), necessidade de cirurgia (p = 0,023) e taxa
de complicacdes totais (p = 0,0001), mas nao observaram associacdo com duracao
da ventilacdo mecanica, permanéncia na UTI ou tempo de internacdo hospitalar e
mortalidade®’. Resultados semelhantes foram observados por Villet e cols® que
também observaram correlacdo entre balanco energético negativo e complicacdes
clinicas, principalmente infeccéo (p <0,001).

Em estudo realizado com um grupo pequeno de 38 pacientes criticos em
uso prolongado de ventilagdo mecanica, identificou-se que um déficit de
aproximadamente 1200 Kcal/dia foi associado ao risco independente de morte em
UTI (OR 6.12, IC 95% 1.33-28,2, p=0,01)*. Em outra andlise, Alberda e cols.?®

observaram que um acréscimo de 1000 kcal por dia foi associado a reducgéo global
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na mortalidade de pacientes em cuidados intensivos (OR 0,76, IC 95% - 0,61 — 0,95,
p=0,014).

Por outro lado, a hiperalimentacdo também apresenta repercussdes
negativas, como problemas respiratorios e metabdlicos, tais como hipercapnia,
necessidade de ventilagdo mecanica prolongada, hiperglicemia, esteatose hepatica,
azotemia, desidratacdo hipertbnica, acidose metabdlica, hipertrigliceridemia e
sindrome de realimentagéo, além de conhecidos efeitos deletérios sobre infecgéo e
evolucdo dos pacientes®?*. Em um estudo multicéntrico realizado em 40 UTIs
espanholas e incluindo 725 pacientes, Grau e cols mostraram que a
hiperalimentacdo (> 27 kcal / kg) foi um dos determinantes da funcdo hepatica
alterada®. Segundo estudo de Dissanaike e cols®, 0 aumento do consumo calérico
parenteral foi fator de risco para a infeccdo de corrente sanguinea e essa
associacao foi independente da ocorréncia de hiperglicemia.

De acordo com o descrito, pacientes criticos apresentam uma série de
alteracbes sistémicas, metabdlicas e hormonais, as quais podem afetar
adversamente a condi¢c&o nutricional, o que torna a determinacéo do GER essencial
para o ajuste da oferta nutricional e assim permitir o planejamento de uma nutri¢cdo
adequada para assegurar que as necessidades energéticas sejam atingidas e evitar

as complicacdes associadas a hiper ou hiponutricdo #’.
Métodos para determinacédo do gasto energético

O célculo das necessidades energéticas é parte integrante do cuidado
nutricional dos pacientes criticos, sendo a determinacdo exata do GE uma das
grandes dificuldades na pratica clinica, visto que a doenca aguda e seu tratamento
alteram o metabolismo desses pacientes, aumentando ou diminuindo seu gasto
energético®®.

Diversos métodos de avaliacdo do GE nessa populacédo foram descritos,
porém todos apresentam Iimita(;c”)eszg. Dentre eles destacam-se a calorimetria direta
(CD), a agua duplamente marcada (ADM), a calorimetria indireta (Cl), diversas
equacodes preditivas e mais atualmente a regra de bolso (Kcal/Kg de peso).

A utllizacdo de regra de bolso baseada nos guidelines publicados por

sociedades como a American Society of Enteral and Parenteral Nutrition (ASPEN), a
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European Society for Clinical Nutrition and Metabolism (ESPEN) e a Canadian
Critical Care Clinical Practice Guidelines Committee (CCPG) é uma pratica comum
para estimar o GER, e embora haja concordancia entre as sociedades, algumas
divergéncias estdo presentes *. Diretrizes americanas recomendam para adultos o
uso de 25-30 kcal / kg de peso atual e no obeso critico recomenda-se de 11-14 kcal /
kg de peso atual ou 22-25 kcal / kg de peso corporal ideal (PI)*!. A sociedade
europeia apoia que a oferta cal6rica ndo deve exceder 20-25 kcal/kg de peso atual
na fase aguda da doenca®, em concordancia as recomendacées hipocaléricas do
CCPG*,

Atualmente, tem-se sugerido por alguns autores que a restricao calérica
pode ser benéfica e que a suboferta caldrica permissiva, com garantia de aporte
adequado de proteinas as necessidades dos pacientes, estd associada a melhores

desfechos®*34,

Em estudo realizado por Arabi e cols**, observou-se que a
mortalidade hospitalar por todas as causas em 28 dias foi menor nos pacientes
randomizados para o grupo hipoalimentado, quando comparado ao grupo oferta
caldrica alvo (30 versus 42,5%; p=0,04; RR=0,71, 1C95%=0,500,99). Além disso, a
nutricdo hipocalorica foi associada a tendéncia para reducédo de internacdo em UTI
(WMD -2,80, IC 95% -5,93, 0,33, p = 0,08) e em dias de ventilacdo (WMD -2,60, IC
95% -5,64, 0,44, p = 0,09).

A CD é um método baseado na utilizacdo de uma camara com isolamento
térmico para medir diretamente o calor gerado pelo organismo, considerado de alta

precisdo (1% a 2% de erro), porém com aplicabilidade pouco viavel*®

, pois requer
uma camara altamente sofisticada e que o avaliado permaneca na camara por
periodo igual ou superior a 24 horas*®. Dessa forma, estudos realizados apontam
para a eficacia e utilizacdo do método indireto®” Em estudo comparando o gasto
energético de trés pacientes durante 40 dias, obtido por meio da calorimetria direta e
indireta, mostrou diferenca de apenas 0,22% entre os métodos (2723 kcal/24h vs
2717 kcal/24hs). Outros estudos em modelos animais e humanos evidenciaram boa
correlacdo entre a CD e Cl, com diferenca inferior a 1%

O método da ADM consiste na utilizagdo de agua duplamente marcada
com ?H e 20, que deve ser ingerida pelo individuo e sua taxa de desaparecimento
do fluido corporal (agua) monitorada por, aproximadamente, 7 a 21 dias. A diferenca

entre a taxa de desaparecimento dos dois is6topos, corrigida pelo pool de agua
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corporal, permite estimar a taxa de producdo de diéxido de carbono que, por
equacdes de calorimetria indireta, deriva o gasto energético total do individuo®.A
acuracia do método é de 97% a 99% em relacéo a CI*°. Em estudos com adultos em
balanco energético, nos quais os resultados provenientes da agua duplamente
marcada foram comparados com outros obtidos por meio da Cl, Coward e cols.*
obtiveram erro de 1,9 + 2% na estimativa da producdo do CO2, enquanto que
Schoeller & Webb** observaram erro de 1,5 + 7,6%. No entanto, a ADM é mais
utilizada para mensuracdo do gasto energético total em individuos fora de
confinamento, em condicbes especiais, como lactacdo, praticas esportivas; na
validacdo de instrumentos de avaliagdo da pratica de atividades fisicas e/ou do
gasto energético; e na validacdo dos métodos de avaliagcdo do consumo alimentar,
ndo sendo comumente aplicada em ambito hospitalar®®.

A CI é considerada o método padrdo ouro para medir o GER em

pacientes em estado critico®**

, sendo a medicdo baseada nas trocas gasosas, com
producdo de energia a partir do consumo de oxigénio (O,) e da producdo de gas
carbénico (CO). Estima-se que aproximadamente 80% do GE é devido ao consumo
de O, e os restantes 20% atribuidos ao gasto de energia devido a producédo de
diéxido de carbono*®*’. E considerada um método seguro, ndo invasivo, preciso,
com erro inferior a 1%, com alta reprodutibilidade e quase isento de complicacées”.
O calorimetro € um aparelho simples, portatil, do tipo “circuito aberto”, que
possibilita a respiracdo do paciente com ar ambiente ou pode ser conectado a um
respirador. Em ambas as situacBes, amostras do gas inspirado/expirado séo
coletadas pelo aparelho para analise da fracdo do CO; no ar expirado, da fracdo de
O no ar inspirado e expirado e dos fluxos inspiratério e expiratorio. Através da
analise destes parametros, o consumo de oxigénio (VO2) e a producédo de dioxido
de carbono (VCO,) sdo medidos e o0 GER obtido, através da transformacdo desses

valores, por meio da equagéo classica de Weir: #24%>°

Gasto energético (Kcal) = [3,941 (VO,) + 1,106 (VCO,)] x 1440

As unidades dos volumes respiratérios sdo em L/min e o fator 1440

expressa 0 numero de minutos em 24 horas.
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Uma segunda determinacao importante obtida a partir da Cl é o quociente
respiratério (QR), definido como a razédo entre o VCO,emitido pelos tecidos corporais
e 0 VOjabsorvido por eles (QR= VCO,/VO,). O QR reside num intervalo bastante
estreito em humanos (0,67-1,2)>* e dessa forma, valores fora desse intervalo
sugerem a presenca de erros técnicos na medicao.

Alguns aspectos mecéanicos, ambientais e metabdlicos devem ser
observados para garantir a acuracia do exame. O ambiente deve ser silencioso, com
pouca iluminacdo e com temperatura em torno de 20°C, com o paciente em repouso
ha pelo menos 30 minutos e jejum prévio de 2 a 3 horas®2. Naqueles que estiverem
recebendo terapia nutricional ou mesmo solucdo glicosada endovenosa, a taxa de
infusdo das solucdes deve ser mantida constante®®. Os analisadores de O, e de CO;
devem ser calibrados com gas de concentragcdo conhecida antes de cada
determinacdo e, periodicamente, validados conforme as especificacbes do
fabricante®. Para individuos em ventilagdo mecanica recomenda-se ndo modificar o
regime ventilatério por 90 minutos antes da medicdo, para um regime cujo teor de
umidade do ar e de oxigénio ofertados ao paciente seja constante®. O tubo coletor
de amostra de gas inspirado deve estar 0 mais proximo possivel do paciente e
assegurar que ndo haja vazamentos nas conexdes do circuito respiratério e,
também, que o tubo traqueal esteja perfeitamente adaptado e sem vazamentos®°.
Alem disso, a fragéo inspirada de oxigénio (FiO) deve ser estavel e abaixo de 60%,
visto que valores acima aumentam a probabilidade de erros dos valores obtidos™”.

O tempo de duracdo do teste de calorimetria baseia-se na obtencao do
Steady State, considerado um periodo de equilibrio metabdlico onde as mudancas
no VCO; e VO, forem < 10% durante cinco minutos consecutivos ou o coeficiente
médio de variacdo (CV) para estes dois valores seja inferior a 5%"°*°®. Os
calorimetros requerem tipicamente um periodo de teste de 30 minutos para o
alcance do Steady State, em que o0s primeiros cinco minutos do teste sao
descartados’*"*®. Recomenda-se o alcance desse equilibrio metabdlico a fim de
reduzir erros e garantir a validade do exame®>®°.

Entretanto, sabe-se que ainda ndo é rotineira a aplicacdo desse método
para avaliar pacientes nos hospitais brasileiros, ja que o equipamento possui custo
elevado e necessita de mao de obra especializada para ser manejado

adequadamente®’.
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As equacOes preditivas compdem um método alternativo comumente
utilizado para determinar as necessidades energéticas segundo estimativa do GE,
devido ao custo zero e facilidade na execucdo. Existem cerca de 190 equacdes
publicadas na literatura que utilizam variaveis como peso, estatura, idade, sexo e
superficie corporal®®. As mais utilizadas s&o a equacéo de Harris Benedict (1919)°%,
equacdo de Mifflin-StJeor (1990)%, equacdo de Ireton-Jones (1992)% e a equacéo
de Penn State (2003)%*, descritas na tabela 1.

Tabela 1. Descricdo das equagdes preditivas

Nome da equacéo Célculo do GER

Harris- Benedict Homem 66,5+ (13,8 x P?) +(5 x A”)- (6,8 x I
Mulher655+ (9,6 x P%)+ (1,8 x A°)- (4,7x I°)

Mifflin-StJeor Homem 5+ (10 x P%)+ (6,25 x A°)- (5x I°)
Mulher-161+ (10 x P%)+ (6,25 x A®)- (5x I°)

Ireton-Jones 1992 1,f925+ (5 x P?)-(10 x 19+(281 x G%)+(292 x Tr%)+(851 x
Q)

Penn State -6,433+(HB? x 0,85)+ (V&' x 33)+ (Ty'x 175)

Nota: * Peso gKg). ® Altura (cm). ¢ Idade (anos). © Sexo (1= homem, O=mulher). © Trauma (1=presente,
O=ausente). ' Queimadura (1=presente, O=ausente). ° Harris-Benedict. " Minutos de ventilagéo
(L/mim). ' Temperatura maxima (°C)

A acuracia deste método em pacientes hospitalizados tem sido
questionada, particularmente em doentes criticos, desnutridos e idosos ®>%. Além
disso, qualquer erro do GER obtido por equacdes preditivas pode ser ainda maior
guando séo aplicados os fatores atividade e injuria para empiricamente ajustar as
necessidades alteradas em pacientes com doenca aguda®’.

Boullata e cols® avaliaram a eficAcia de sete equacdes preditivas,
incluindo a de Harris Benedict, equacao de Mifflin-St Jeor, equacao de Ireton-Jones
e Penn State em predizer o GER em 365 pacientes hospitalizados, dentre eles
pacientes criticos e obesos. Nenhuma das equagfes previu com precisdo o GER,
independente da idade, sexo, racga, indice de massa corporal e estado ventilatorio.
Mesmo com a equacao global de Harris Benedict, 39% dos pacientes tiveram o GER

impreciso, com erro de 400 kcal acima ou abaixo do GER medido pela calorimetria
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indireta. Nos obesos, a equacéo de Harris Benedict previu com maior precisdo do
que qualquer outra equacdo em 62% da amostra, porém apresentando ainda erro
médio de 47 Kcal, com limites de concordancia entre +534 kcal e — 440 kcal®.

Em um estudo observacional prospectivo envolvendo 40 pacientes
adultos internados em UTI, observou-se que o GER estimado pela formula de Ireton
Jones superestimou o GER mensurado pela CIl, obtendo-se uma média das
diferencas entre a Cl e a equacao de -353,83Kcal, com variacdo de -904,77Kcal e
197,11Kcal, havendo diferenca significativa entre o gasto energético mensurado e
estimado para o mesmo individuo (p<0,004)°*,

Embora a inacurécia das equacdes preditivas seja mostrada em inimeros
estudos, a indisponibilidade do calorimetro em grande parte dos servi¢os torna tais
equacgles rotineiramente utilizadas para auxiliar na estimativa das necessidades
energéticas, com base em publicacbes que demonstram maior concordancia entre o
gasto energético estimado e medido pela CI.

Faisy e cols'® avaliaram o gasto energético mensurado pela Cl e
compararam ao estimado pela equacdo de Harris Benedict. Observou-se que
embora o gasto na CIl tenha sido 25% maior, a diferenca néo foi estatisticamente
significante quando o fator injuria para correcdo foi aplicado. Em outro estudo
realizado no ano anterior, Cheng e cols®® analisaram a acuracia de cinco equacées
preditivas em estimar o gasto energético de 46 pacientes em ventilagdo mecanica,
dentre elas a de Harris Benedict, Kleiber e Liu, observando que o gasto energético
pode ser estimado na maioria dos pacientes criticos por meio dessas equacoes,
desde que seja utilizado um fator injuria.

A equacdo preditiva de Harris Benedict € uma das mais antigas e
utilizadas até o momento, no entanto ndo € recomendada em pacientes criticamente
enfermos™ ™. A equacdo de Penn State University € o indicador mais exato e
preciso de GER no doente critico, devendo ser usada quando o uso da CI é inviavel
e pode ser utilizada em conjunto com a regra de bolso para melhorar a precisao
45,64,72,73.

A CI mostra-se a melhor técnica para garantir a determinagdo exata do
gasto energético e consequentemente do aporte nutricional ideal, e dessa forma

deve ser utilizada sempre que possivel no paciente grave.
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No entanto, deve salientar-se que, de acordo com recomendacdes atuais,
ndo ha evidéncias suficientes da superioridade do uso da Cl em relacdo ao uso das
equacdes preditivas na determinacdo das metas energéticas nessa populagéo, visto
a auséncia de beneficios em desfechos clinicos, como tempo de internacdo

mortalidade®:.

Gasto energético na leséo renal aguda

Estudos observacionais apontam forte associacdo entre déficits
cumulativos de energia e piores resultados renais e sobrevida, além de correlacao
entre desnutricdo e aumento da morbimortalidade em pacientes em cuidados
intensivos acometidos por LRA*™. Assim, o suprimento adequado das
necessidades nutricionais através da determinacdo do gasto energético real nessa
populacao torna-se relevante.

Quando a LRA é monofatorial e ndo complicada parece nao alterar o
GER, apesar de o rim ser responsavel por aproximadamente 10% do GER”.
Estudos mostraram que o metabolismo na LRA ndo complicada, medido por
calorimetria, raramente excede 1,3 vezes o GEB medido pela equacdo Harris—
Benedict'®"™>"®,

Como a LRA acomete até um terco dos pacientes admitidos em UTI,
raramente ela é monofatorial e ndo complicada. Mais comumente, é parte de uma
doenca mais complexa como sepse, faléncia de multiplos 6rgéos, choque, trauma ou
cirurgias de alto risco, com resultante hipermetabolismo e hipercatabolismo’’. Ha
evidéncias de que sepse grave e choque séptico sdo as causas mais importantes de
LRA em pacientes criticos, correspondendo a 50% ou mais dos casos de LRA em
UTI, e a ocorréncia de LRA nesta populacéo critica, além do significativo impacto na
morbidade e aumento do tempo de internacdo e custos hospitalares, representa
fator de risco independente para a mortalidade dos pacientes acometidos’®.

Tao importante quanto a propria LRA no prognéstico destes pacientes sao
as comorbidades, o estado nutricional pregresso, as complicacdes como infecgao,
inflamac&o e suporte ventilatério, os quais alteram o GE desses pacientes "®°.
Schneeweiss e cols® estudaram o metabolismo energético por Cl em 86

pacientes com varias formas de insuficiéncia renal e em 24 individuos controle. Os



18

grupos estudados foram LRA com sepse (n=18), LRA sem sepse (n=11), doenca
renal cronica (DRC) na fase pré dialitica (n=17), DRC em hemodidlise (n=25) e
pacientes com azotemia severa néo tratada (n=15). Eles observaram que o GER foi
aumentado apenas em pacientes com LRA associada a sepse e ndo se
correlacionou com a temperatura corporal (r = 0,359). Os pacientes com LRA
sépticos apresentaram aumento do GER em 33%, enquanto a LRA ndo associada a
sepse, o tratamento dialitico e a uremia, ndo alteraram o GER. Entretanto, neste
estudo ndo foi avaliada a influéncia da terapia dialitica nho GER em pacientes com
LRA e da sepse na auséncia da LRA.

Alguns estudos avaliaram se a uremia e a didlise afetam o GE em
pacientes DRC, com resultados conflitantes. Os primeiros estudos, realizados ha
mais de 20 anos, mostraram que o GER de pacientes DRC néo dialiticos e dialiticos
foi semelhante & dos individuos saudaveis #2. Ikizler e cols®?, em 1996, relataram
gue os pacientes em hemodialise tiveram GER significativamente maior do que o de
controles saudéaveis pareados por sexo, idade e indice de massa corpora (IMC).
Estudos mais recentes, com maior nimero de pacientes com DRC e clinicamente
estaveis, pareados por sexo e idade com controles saudaveis, mostraram resultados
diferentes. Pacientes com DRC e em tratamento conservador apresentaram-se

hipometabdlicos, ou seja, com GER menor do que o grupo controle 884

, enquanto
pacientes dialiticos tratados por hemodialise e dialise peritoneal, apresentaram GER
similar ao do grupo controle 2%, Ao avaliar o GER de pacientes com DRC em
condi¢cBes catabdlicas como diabetes mellitus descompensado, hiperparatireoidismo
grave e inflamac&o, o hipermetabolismo tem sido observado®”®. Avesani e cols¥,
ao comparar a GER de pacientes diabéticos e ndo diabéticos com DRC pré-dialitica,
pareado por sexo, idade e funcéo renal, mostraram que o GER do grupo diabético
foi 12,5% (182 kcal/dia) maior do que a de ndo diabéticos. O mesmo grupo observou
gue em pacientes com DRC pré-dialitica e inflamacédo subclinica (niveis de proteina
C reativa -PCR> 0,5 mg /dL) o GER era significativamente maior do que 0s em
pacientes com niveis de PCR < 0,14 mg/dL, mesmo quando ajustado para 0 sexo,
idade, e massa corporal magra®®.

Ha grande escassez de estudos que avaliaram o GER em pacientes com
LRA, e dessa forma, especialistas apontam para o seguimento dos protocolos

utilizados para pacientes em cuidados intensivos na determinagdo da demanda
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18°, HA concordancia na

energética e outros aspectos envolvidos na terapia nutriciona
recomendacdo de obtencdo do gasto energético real por meio da Cl, se possivel,
naqueles individuos em ambiente de cuidados intensivos, mais especificamente, a
populacdo com LRA3,

Ja é bem conhecido o impacto negativo resultante da hiperalimentacao e
da hipoalimentagdo no prognostico desses pacientes e neste contexto, a
determinacdo do GER e o adequado aporte de nutrientes mostra-se de suma
importancia por contribuir para a preservacédo da massa magra e reserva de energia,
reestabelecer funcdo imunolédgica, atenuar a resposta inflamatéria e estresse

oxidativo, e reduzir as taxas de mortalidade nos pacientes com LRA.

Conclusao

A determinacdo das necessidades energéticas deve ser parte integrante
dos primeiros cuidados ao paciente em estado critico, considerando os beneficios
ocasionados pelo adequado aporte de nutrientes na reducdo de complicacdes e
mortalidade. Apesar de suas limitacbes técnicas e financeiras, a Cl mostrou-se o
melhor método na avaliacdo do gasto energético nos individuos em cuidados
intensivos. Como sdo escassos 0s estudos a respeito dos cuidados nutricionais na
populacdo de pacientes com LRA, utilizam-se rotineiramente as recomendacdes de
terapia nutricional para doentes criticamente enfermos e dessa forma, fica evidente a
necessidade de realizacdo de novos estudos que abordem os aspectos nutricionais
e auxiliem no planejamento de adequada prescricdo da terapia nutricional dos
pacientes criticos com LRA.
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Avaliacdo do gasto energético de repouso em pacientes com diagndstico
de sepse associada ou ndo a leséo renal aguda

Resumo

Introducdo: A sepse caracteriza-se por intensa resposta inflamatoria
associada a infeccédo sistémica, comumente acompanhada de Lesdo Renal
Aguda (LRA). A determinacdo do gasto energético de repouso (GER) em
pacientes criticos é essencial para evitar complicacfes decorrentes da hipo e
hiperalimentacdo. Objetivos: Ao estudar pacientes sépticos, este estudo tem
como objetivos descrever o GER, analisar comparativamente o GER estimado
pela equacao de Harris-Benedict (HB) e o aferido pela calorimetria indireta (Cl)
e avaliar evolutivamente o GER. Métodos: Estudo tipo coorte prospectivo que
avaliou pacientes admitidos em Unidade de Terapia Intensiva do HC-FMB,
durante 18 meses consecutivos. Foram incluidos pacientes sépticos, maiores
de 18 anos, admitidos em UTI e em ventilacdo mecanica, com e sem LRA
definida pelos critérios do KDIGO. O GER foi estimado pela equacdo de HB e
determinado pela Cl até 72 horas apds o diagndéstico de sepse e apoés sete dias
da primeira afericdo. Resultados foram expressos em média e desvio padréo
ou mediana com intervalo interquartilico. Para a comparacéo entre variaveis
categoricas utilizou-se o Teste Qui-Quadrado, entre variaveis continuas de
distribuicdo normal o Teste T e na auséncia de distribuicdo normal foi utilizado
0 Mann-Whitney, com p<0,05. A andlise de regresséo logistica foi realizada
pelo método de Stepwise, considerando p<0,1. Para a avaliacdo evolutiva do
GER de toda a populacdo e de acordo com a presenca ou ndo de LRA foi
utilizada analise de medidas repetidas através do Procedimento Mixed.
Resultados: Avaliados 68 pacientes, com idade de 62,49+16,6 anos, 64,71%
do género masculino, presenca de LRA em 63,24%, SOFA de 9,81+2,35 e
creatinina sérica de 2,35+1,68mg/dl. O GER médio aferido foi de
1857,53+685,32 kcal, enquanto o GER médio estimado de 1514,87+356,72
kcal, com percentual médio de adequacdo de 123,49+43,04%. Os grupos
sepse sem LRA (n=25) e sepse com LRA (n=43) apresentaram GER medido
estatisticamente maior que estimado (1855,0 kcal (1631,75-2052,75) vs. 1551,0
kcal (1349,0-1719,25), p=0,007 e 1868,0 kcal (1219,5-2364,75) vs. 1388,0 kcal
(1254,0-1665,5), p=0,026, respectivamente). Nao foi observada diferenca
significativa entre os grupos com e sem LRA com relacdo ao gasto medido
(p=0,6268) e estimado (p=0,6360). Quanto a evolucdo do GER medido, ndo
houve diferengca estatisticamente significante entre os momentos D1 e D7
(1845,955 +658,273 kcal vs. 1809,545+755,083 kcal, p=0,865). Concluséao: O
GER aferido pela CI foi significativamente maior do que o estimado pela
equacao de HB tanto no grupo séptico sem LRA como no séptico com LRA.
N&o houve diferenca estatisticamente significante entre os grupos sépticos com
e sem LRA quanto ao GER aferido e estimado, indicando que a LRA néo
influencia no metabolismo energético dos pacientes sépticos. Quanto a
evolucdo do GER medido, este ndo apresentou variacdo entre os momentos de
avaliacao.

Palavras Chave: Gasto energético, Lesao renal aguda, Sepse
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Assessment of resting energy expenditure in septic patients with or
without acute kidney injury

Abstract

Background: Sepsis is characterized by intense inflammatory response
associated with systemic infection, often accompanied by acute kidney injury
(AKI). The determination of resting energy expenditure (REE) in critically ill
patients is essential to prevent complications such as hypo and
hyperalimentation. Objectives: this study aims to describe the REE in septic
patients, compare the REE estimated by the Harris-Benedict equation (HB) with
the REE measured by indirect calorimetry (Cl) and assess the evolutional REE.
Methods: Prospective and observational study was performed for 18
consecutive months. Septic patients older than 18 years, undergoing
mechanical ventilation, with or without AKI defined by KDIGO criteria, and
admitted to the Intensive Care Unit of Botucatu School of Medicine were
included. The REE was estimated by HB equation and measured by the CI
within 72 hours after the diagnosis of sepsis and seven days after the initial
measure. Results were expressed as mean and standard deviation or median
and interquartile range. The chi-square test was used to compare categorical
variables. We used t-test to compare parametric variables of clinical, laboratory
and nutritional data. For non-parametric variables, the Mann-Whitney test was
used,p<0.05. Variables with significant univariate associations (p<0.10) were
candidates for multivariable analysis, wich was performed using stepwise
variable selection. Repeated measures analysis using the mixed procedure
was used for the evolutional REE. Results: Sixty-eight patients were evaluated,
age was 62.49 + 16.6 years, 64.7% were male, 63.2% had AKI, and SOFA was
9.81 = 2.35 and serum creatinine 2.35 + 1.68 mg/dl. The measured REE was
1857.53 + 685.32 kcal, while the estimated REE was 1514.87 + 356.72 kcal,
with adequacy of 123.49 + 43%. Septic patients without AKI (n = 25) and with
AKI (n = 43) had measured GER statistically higher than the estimated one
(1855.0 kcal (1631.75-2052.75) vs. 1551.0 kcal (1349.0 -1719.25), p = 0.007
and 1868.0 kcal (1219.5-2364 75) vs. 1388.0 kcal (1254.0-1665.5), p = 0.026,
respectively). There was no significant difference between the two groups (with
and without AKI) in measured and estimated REE ((p = 0.6268 and 0.6360,
respectively). Also there was no significant difference in evolutional REE
(1845.955 + 658.273 kcal vs. 1809.545 + 755.083 kcal, p = 0.865).
Conclusion: The REE measured by Cl was significantly higher than that
estimated by the equation HB in both septic with and without AKI. There was no
significant difference between the septic groups with and without AKI in
measured and estimated REE, suggesting that AKI does not influence the
energy metabolism of septic patients.

Keywords: Energy expenditure, acute kidney injury, sepsis
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Introducéo

A sepse é uma sindrome grave, caracterizada por uma intensa
resposta inflamatoria associada a infeccdo bacteriana sistémica e apresenta
critérios e definicbes divididos em grandes grupos: sepse, sepse grave e
choque séptico® 2.

Em muitos paises, a sepse é conhecida como a causa mais comum
de admissdo em unidades de terapia intensiva (UTI) ndo coronarianas®. O
namero de casos de sepse grave relatada em casos por 100.000 habitantes
varia de 38 casos na Finlandia®, 51 casos na Inglaterra, Gales e Irlanda do
Norte®, 77 casos na Oceania®,81 casos nos EUA’ e 95 casos na Franca®.

No Brasil, 0 estudo BASES® (Brazilian Sepsis Epidemiogical Study)
realizado em cinco UTIs nos estados de S&o Paulo e Santa Catarina, revelou
uma incidéncia de sepse de 46,9%, sepse grave de 27,3%e choque séptico de
23%. A mortalidade nestes pacientes foi 33,9%, 46,9% e 52,2%,
respectivamente. Sales e cols’®, em estudo multicéntrico, avaliaram a
incidéncia de sepse em 3.128 pacientes admitidos em 75 UTIs de todas as
regides do Brasil e observaram que a incidéncia de sepse foi de 16,7%, com
mortalidade de 46,6%. Quando houve discriminacdo em sepse, sepse grave e
choque séptico, a incidéncia observada foi 19,6%, 29,6% e 50,8%
respectivamente, com mortalidade de 16,7%, 34,4% e 65,3%.

Como ja descrito, a sepse apresenta altas taxas de mortalidade,
principalmente quando acompanhada por faléncia de multiplos 6rgaos,
incluindo a Lesdo Renal Aguda (LRA) comumente observada nessa
populacdo™.

A LRA é definida como sindrome que afeta a estrutura e fungédo dos
rins, levando a uma diminuicdo abrupta da funcdo renal.*?. Apresenta como
critérios diagnodsticos alteracdes agudas dos niveis séricos da creatinina
(aumento absoluto de creatinina superior a 0,3 mg/dL ou relativo de 50% em
relacdo ao valor basal) ou do débito urinario (<0,5 mL/kg/min por mais de seis

horas, <0,5ml/Kg em 12h ou <0,3ml/Kg em 24h ou antria por 12 horas )*3.
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Em um estudo multicéntrico envolvendo 29.269 pacientes internados
em UTI a incidéncia de LRA foi de aproximadamente 6%, e a sepse e a sua
forma mais grave, o choque séptico, corresponderam a 50% dos casos™.
Rangel e cols'®, em estudo prospectivo, observaram a incidéncia de LRA em
19% dos pacientes sépticos, de 23% naqueles com sepse grave e de 51% nos
pacientes com choque séptico.

Vérios rascunhos fisiopatolégicos foram propostos para explicar o
mecanismo envolvido na LRA induzida por sepse, como a vasodilatacdo que
induz a hipoperfusdo glomerular, o processo inflamatorio e lesdo oxidativa e a
disfuncdo tubular, porém seu exato mecanismo é pouco conhecido pela
dificuldade de obter dados histolégicos ou analise bioquimica de fun¢éo renal
nas diferentes fases da sepse em estudos clinicos*®*’.

Estudos prévios realizados apontam forte associacdo entre LRA,
sepse e mortalidade. Neveu e cols®® ao estudar pacientes com LRA séptica
encontraram mortalidade intra hospitalar de 75%. Bagshaw e cols.® por sua
vez, observaram taxa de mortalidade de 70% na mesma populacdo. Em estudo
realizado por Mehta e cols.?°, 44% dos pacientes com sepse e LRA associada
tiveram 6bito como desfecho. Cruz e cols.?"indicaram a sepse como preditora
independente de morte (OR: 3,88; 1C95%: 1,51-10,00) entre portadores de
LRA, inclusive ap0s o ajuste de fatores de confusao.

A resposta inflamatéria sistémica desencadeada pela sepse vem
acompanhada de alteracbes metabdlicas e hormonais, que podem acarretar
perda acelerada de massa magra, tornando o paciente refratario ao efeito
anabdlico do aporte nutricional. A desnutricdo contribui para a reducdo da
imunidade, aumentando o risco de infec¢des, hipoproteinemia e edema, bem
como reducéo de cicatrizacdo, aumento do tempo de permanéncia hospitalar e
consequente aumento dos custos e da mortalidade®’. Estudos observacionais
indicam a existéncia de associacdo entre balanco energético negativo e
ocorréncia de maior numero de complicacbes, sobretudo as de origem
infecciosa, além de aumento no tempo de permanéncia na UTIZ,

Considerando o quadro desses pacientes, que apresentam uma

série de alteracbes sistémicas, metabdlicas e hormonais, podendo afetar
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adversamente a condicdo nutricional, a determinacdo do gasto energético (GE)
torna-se importante para o0 ajuste da oferta nutricional, permitindo o
planejamento de uma nutricio adequada para assegurar que suas
necessidades energéticas sejam satisfeitas e evitar as complicacbes
associadas a hiper ou hiponutricgo?*.

O gasto energético total (GET) é a energia requerida pelo organismo
diariamente e é determinada pela soma de trés componentes: gasto energético
basal (GEB), termogénese induzida pela dieta (TID) e atividade fisica (AF)®.

O GEB reflete as necessidades de energia para a manutencdo do
ambiente intracelular, dos processos mecanicos, tais como a respiracao e
funcdo cardiaca e dos mecanismos termorregulatérios responsaveis pela

12627 E o principal componente do GET,

regulagcdo da temperatura corpora
contribuindo para 60% a 75% do requisito diario de energia para a maioria dos
individuos sedentérios e cerca de 50% para aqueles fisicamente ativos.

Deve ser medido em condi¢cbes de termoneutralidade (a 20° C), na
auséncia de administracdo de nutrientes recente (12-14 horas de jejum), de
atividade fisica recente (a0 menos 8 horas de sono) e de stress psicologico.
Além disso, durante a medicdo, o sujeito deve ser mantido totalmente desperto,
deitado em siléncio, relaxado e respirando normalmente®. A necessidade de
tais condicdes torna os niveis basais muitas vezes dificeis de ser obtido. Assim,
normalmente se mede o gasto energético de repouso (GER), que é muito
préximo do GEB, quando o individuo esta em repouso®?%.

O GER ¢ influenciado por varios fatores, como sexo, idade, peso,
estatura, etnia, composicao corporal e em pacientes criticos, somados a esses
fatores, existem a influéncia da doenca e os efeitos do tratamento®. Faisy e
cols® identificaram que em pacientes em ventilagdo mecanica, as variaveis
peso, estatura, temperatura corporal, tipo de ventilagdo mecanica e de
medicamentos recebidos influenciam o GER desses pacientes. Diferentes
equipamentos e modalidades de ventilagdo mecéanica, medicamentos como
sedativos, analgésicos e relaxantes musculares parecem reduzir o estresse

metabdlico e sistémico dos pacientes, com consequente reducédo no GER®.
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As equacOes de estimativa do gasto energético para pacientes
sépticos ndo mostram precisdo e podem induzir a pratica da hiper ou
hiponutricdo, que podem complicar ainda mais o quadro do paciente grave. As
consequéncias do excesso de nutrientes numa fase de resposta inflamatoria
sao a hiperglicemia, a esteatose hepatica, a azotemia e o aumento do trabalho
respiratorio®. Em um estudo multicéntrico realizado em 40 UTIs espanholas e
incluindo 725 pacientes, Grau e cols mostraram que a hiperalimentagao (> 27
kcal / kg) foi um dos determinantes da funcéo hepatica alterada®. Segundo
estudo de Dissanaike e cols*®, o aumento do consumo calérico parenteral foi
fator de risco para a infeccdo de corrente sanguinea e essa associacao foi
independente da ocorréncia de hiperglicemia®.

Ja a falta de nutrientes afetard paulatinamente a resposta imune-
celular, a forca muscular (musculatura respiratoria, cardiaca, esquelética) e a
atividade organica de modo geral, acarretando piora do progndstico®. Dvir e
cols**, em estudo observacional com 50 pacientes em UTI mostraram
associacdo entre maior déficit energético e sindrome de angustia respiratoria
do adulto (p= 0,0003), sepse (p = 0,0035), insuficiéncia renal (p = 0,0001),
Ulceras de presséao (p = 0,013), necessidade de cirurgia (p = 0,023) e taxa de
complicagbes totais (p = 0,0001), mas ndo observaram associacdo com
duracéo da ventilagcdo mecanica, permanéncia na UTI ou tempo de internacéo
hospitalar e mortalidade. Resultados semelhantes foram observados por Villet
e cols®®que também observaram correlacéo entre balanco energético negativo
e complicag@es clinicas, principalmente infeccdo (p <0,001).

Dessa forma, o célculo do gasto energético deveria ser realizado,
idealmente, por meio da calorimetria indireta (Cl), em razdo da imprecisdo das
equacdes preditivas, porém esta ferramenta ndo esta disponivel na grande
maioria dos hospitais brasileiros®.

A LRA, quando monofatorial e ndo complicada, parece nao alterar o
GER, apesar do rim ser responsavel por aproximadamente 10% do GER®.
Estudos mostraram que o metabolismo na LRA n&o complicada, medido por CI,
raramente excede 1,3 vezes 0 GEB medido pela equacdo Harris—Benedict

303637 No entanto, como a LRA acomete até um terco dos pacientes admitidos
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em UTI, raramente ela € monofatorial e ndo complicada, principalmente quando
associada a sepse.

Schneeweiss e cols® estudaram o metabolismo energético por Cl de
86 pacientes com varias formas de insuficiéncia renal e de24 individuos
controle. Os grupos estudados foram LRA com sepse (n=18), LRA sem sepse
(n=11), doenca renal crénica (DRC) na fase pré dialitica (n=17), DRC em
hemodialise (n=25) e pacientes com azotemia severa ndo tratada (n=15). Os
autores observaram que o GER foi aumentado apenas em pacientes com LRA
associada a sepse e ndo se correlacionou com a temperatura corporal (r =
0,359). Os pacientes com LRA sépticos apresentaram aumento do GER em
33%, enquanto a LRA ndo associada a sepse, o tratamento dialitico e a uremia,
nao alteraram o GER. Neste estudo ndo foi avaliada a influéncia da terapia
dialitica no GER em pacientes com LRA e da sepse na auséncia da LRA.

Atualmente, sdo escassos 0s estudos que avaliam o GER em
pacientes com sepse associada ou ndo a LRA e dessa forma, a determinacao
do GER nessa populacdo é de suma importancia, visto que auxiliard a
prescricAdo da terapia nutricional, evitando a hipoalimentacdo e
hiperalimentacdo, com consequente melhora do prognéstico e reducdo da

morbi-mortalidade desse pacientes em estado critico.
Objetivo

Ao estudar pacientes sépticos com e sem LRA, o presente estudo
teve como objetivos descrever o GER, analisar comparativamente o gasto
energético estimado pela equacdo de Harris-Benedict e o aferido pela
calorimetria indireta e avaliar evolutivamente o GER.

Pacientes e Métodos

Pacientes
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Estudo do tipo coorte prospectivo que avaliou pacientes com
diagnostico de sepse admitidos em Unidade de Terapia Intensiva do Hospital
das Clinicas da Faculdade de Medicina de Botucatu, durante 18 meses
consecutivos (de novembro de 2013 a maio de 2015).

Foram avaliados dois grupos de pacientes com as seguintes
caracteristicas:

- Grupo 1. pacientes com diagnésticos de sepse sem LRA
associada;

- Grupo 2: pacientes com diagnosticos de sepse e LRA associada;

A classificacdo da sepse foi estabelecida segundo os critérios do
Surviving Sepsis Campaign: Internation a Guidelines for Management of
Severe Sepsis and Septic Shock (2012)*. A sepse foi definida como a
presenca de infeccdo suspeita ou documentada, associada a pelo menos trés
variaveis gerais como febre (>38,3°C); hipotermia (temperatura interna <36°C);
frequéncia cardiaca> 90/min-1 ou pressdo arterial média <65mm/Hg ou
diminuicdo >40mmHg na pressao sistélica; taquipnéia; estado mental alterado,
edema significativo ou balanco positivo de fluidos (> 20 ml / kg ao longo de 24
h), hiperglicemia (glicose plasmatica> 140 mg / dl ou 7,7 mmol / I) na auséncia
de diabetes; variaveis inflamatérias como leucocitose (contagem de leucécitos>
12.000); leucopenia (contagem de leucdécitos <4000 ),WBC Normal (contar com
mais do que 10% de formas imaturas), proteina C-reativa plasmatica mais de
dois DP acima do valor normal, procalcitonina plasmatica mais de dois DP
acima do valor normal; varidveis hemodindmicas como hipotenséo arterial
(SBP <90 mmHg, média <70 mmHg, ou uma diminuicdo da PAS> 40 mm/Hg
em adultos; variaveis de disfuncdo organica como hipoxemia arterial
(PaO2/FiO2 <300), oliguria aguda (diurese <0,5 ml / kg / h por pelo menos duas
horas, apesar de reposicdo volémica adequada, aumento da creatinina > 0,5
mg/dl ou 44,2 mmol/l, alteracdes da coagulacéo (INR> 1,5 ou TTPA> 60 s), ileo
(ruidos intestinais ausentes), trombocitopenia (contagem de plaquetas
<100.000), hiperbilirrubinemia (bilirrubina total no plasma> 4 mg/ dl ou 70 nmol
/ L) e variaveis de perfusédo tecidual como hiperlactatemia (> 1 mmol / ). A

definicdo de sepse grave se deu pela ocorréncia de sepse induzida por
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hipoperfusdo tecidual ou disfuncdo organica, associada a qualquer um dos
seguintes fatores, provavelmente devido a infeccdo: hipotenséo induzida por
sepse, lactato acima dos limites superiores normais de laboratorio, débito
urinario <0,5 ml / kg / h por mais de 2 horas, apesar de reposicdo volémica
adequada, lesdo pulmonar aguda com PaO2/FiO2 <250 na auséncia de
pneumonia como fonte de infeccdo, lesédo pulmonar aguda com PaO2/FiO2
<200 na presenca de pneumonia como fonte de infeccéo, creatinina> 2,0 mg /
dl (176,8 mmol / I), bilirrubina> 2 mg / dl (34,2 nmol / I), contagem de plaquetas
<100,000 ul; coagulopatia (relacdo normatizada internacional > 1,5). Choque
séptico foi considerado quando a hipotenséo associada a sepse foi refrataria a
reposicdo volémica adequada, com subsequente necessidade de uso de
vasopressores.

De acordo com os critérios do KDIGO 2012 3, o diagnéstico para
LRA foi baseado no aumento absoluto de creatinina superior a 0,3 mg/dL em
48 horas ou relativo de 50% em relacdo ao valor basal em até 7 dias ou na
diminuicdo do débito urinéario (<0,5 mL/kg/min por mais de seis horas,
<0,5ml/Kg em 12h ou <0,3ml/Kg em 24h ou anuria por 12 horas).

Como critérios de incluséo para o estudo adotou-se idade superior a
18 anos, diagnostico de sepse e uso de ventilacdo mecanica com FiO.< 0,6.

Foram excluidos da pesquisa pacientes que apresentaram LRA de
outras etiologias ndo associadas a sepse, doenca renal cronica avancada
(Taxa de Filtracdo Glomerular — TFG - < 30 ml/min estimada pelo Modification
of Diet in Renal Disease— MDRD?’, necessidade de suporte renal agudo no
momento da primeira avaliacdo e ventilagdo espontanea, em uso de mascara
de Venturi ou cateter de Os.

Os procedimentos realizados neste estudo estiveram de acordo de
acordo com todos os principios éticos, sendo a coleta dos dados iniciada apos
a aprovagao pelo Comité de Etica em Pesquisa da Universidade Estadual “Julio
de Mesquita Filho”, sob o n° de protocolo de aprovagéo 322.535 e assinatura
do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido- TCLE (ANEXO 1) pelos
envolvidos. Na impossibilidade de consentimento por parte do paciente, o
TCLE foi apresentado ao representante legal.
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Métodos

Todos os pacientes incluidos no estudo foram acompanhados desde
a admissdo a UTI até a alta por meio de um protocolo clinico composto por
dados gerais, antropométricos, medidas do GER por CI e estimativa de HB e
exames bioquimicos.

Os dados gerais coletados foram idade, sexo, etnia, data de
internacdo, diagndstico principal, presenca de comorbidades associadas,
presenca de oliguria, presenca de febre, escore progndstico geral —Sequential
Organ Failure Assessment (SOFA)*, escore especifico para LRA- Acute
Tubular Necrosis- Individual Severity Score (ATN-ISS)* uso de antibiéticos,
uso de drogas vasoativas, uso de sedativos e bloqueadores neuro musculares
e modalidade ventilatoria.

Quanto aos dados antropométricos, 0 peso e a estatura foram
obtidos no primeiro dia de inicio do protocolo e a cada sete dias até a resolucdo
do quadro. Por se tratar de pacientes restritos ao leito, para obtencédo do peso
atual utilizou-se o calculo de estimativa de peso corporal proposta e validada
por Chumlea® e a estatura por meio da altura do joelho e aplicacdo da formula
de Chumlea®, validada para estimativa de estatura em individuos acamados.

Os exames bioquimicos foram avaliados no dia da realizacdo do
teste de Cl, sendo eles: ureia sérica (mg/dl), creatinina sérica (mg/dl), dosagem
de proteina C-reativa sérica (mg/dl) e contagem de leucécitos (unidades/mm?).
Todos os exames laboratoriais foram realizados no Laboratério de Analises
Clinicas do Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina de Botucatu,
seguindo as metodologias e valores de normalidade adotados por este
laboratério.

A avaliacdo do gasto energético foi realizada por meio da estimativa
pela equacdo de Harris—Benedict”® e da determinacdo por meio da Cl nos
seguintes momentos: até 72h apds o diagnostico de sepse e a cada 7dias até a
resolucdo do quadro (alta hospitalar, 6bito ou aparecimento de condi¢cdes que
inviabilizaram a realizagcdo do exame). Também foi utilizado o GER calculado
por HB e multiplicado pelos fatores de correcdo de Long et al*® especificos para
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injuria; neste caso adotou-se o fator injuria para sepse de 1,6. O teste de CI foi
realizado por meio do aparelho QUARK RMR da COSMED, conforme
instrugdes do fabricante.

Analise Estatistica

O célculo do tamanho amostral foi realizado, considerando um teste
de hipotese bicaudal, com desvio padrdo de 400 kcal, diferenca detectada de
200 kcal no GER entre o estimado pela equacao preditiva de Herris-Benedict e
o aferido pela CI, nivel de significAncia de 5% e poder do teste de 80%
(Armitage and Berry)*’. Estimou-se uma populacdo de 25 pacientes em cada
grupo.

A apresentacdo das caracteristicas iniciais da populacdo geral foi
realizada por meio de estatistica descritiva de posicdo e variabilidade, sendo
utilizada média com desvio padrdo ou mediana com intervalo interquartilico.

Para a comparacdo entre dois grupos foi utilizado o Teste Qui-
Quadrado para variaveis categoéricas, ANOVA para variaveis continuas de
distribuicdo normal e o teste de Mann Whitney para as variaveis continuas de
distribuicdo ndo normal. A andlise de regressdo logistica foi realizada pelo
método de Stepwise e incluidas as variaveis com valor de p<0.1.

Para a avaliacdo evolutiva do GER de toda a populacéo e de acordo
com a presenca ou ndo de LRA foi utilizada analise de medidas repetidas
através do Procedimento Mixed.

Em todas as etapas foi utilizado o programa SAS for Windows
versdo 9.2 e os resultados dos testes de hipéteses discutidos no nivel de 5%

de significancia.
Resultados
Foram avaliados 68 pacientes com diagndstico de sepse. Destes, 44

(64,71%) eram do género masculino, com idade média de 62,49+16,60 anos e
predominio da raca branca (88,24%). Quanto a classificacado da sepse, 64,71%
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dos pacientes foram diagnosticados com choque séptico, 20,59% com sepse
grave e 14,7% com sepse. Em 70,59 % dos pacientes, o sitio de infeccéo
identificado foi o pulmonar, seguido do foco abdominal (20,59%).

A LRA esteve presente em 63,24% da amostra e 7,35% evoluiram
com necessidade de dialise. O escore SOFA foi 9,81+2,35, a grande maioria
dos pacientes apresentava comorbidades (82,85%), com predominio de
hipertensdo arterial (61,76%), seguida de diabetes mellitus (26,47%),
dislipidemias (19,11%) e obesidade (11,76%) e a modalidade ventilatoria
controlada foi utilizada em 79,41% da amostra, com FiO, médio de 35,97+9,49.
O uso de drogas vasoativas foi observado em 73,53% dos pacientes, 50%
estavam sob efeito de sedativos e 95,59% receberam antibioticoterapia.

Os valores meédios de uréia e creatinina na primeira avaliacao foram,
respectivamente, 118,82+65,46 mg/dl e 2,35+1,68 mg/dl; a PCR atingiu valores
médios de 29,27+15,72 e a CTL valor médio de 16392,81+8761,79. A
mortalidade geral foi de 77,94%. As caracteristicas demograficas, clinicas e
laboratoriais estdo descritas na tabela 1.

Tabela 1. Caracteristicas demograficas, clinicas e laboratoriais dos pacientes com diagnéstico
de sepse admitidos na Unidade de Terapia Intensiva

Populacdo séptica
Variaveis

(n=68)

Idade (anos) 62,49+16,60
Sexo masculino (%) 44 (64,71)
Raca (%)
Branco 60 (88,24)

Pardo 6 (8,82)
Negro 2 (2,94)
Classificacéo da sepse (%)

Choque séptico 44 (64,71)

Sepse grave 14 (20,59)

Sepse 10 (14,70)
Foco de infecgéo (%)

Pulmonar 48 (70,59)

Abdominal 14 (20,59)
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Outros
SOFA*
Presenca de LRA (%)**
Necessidade de didlise (%)

Presenca de comorbidades (%)
Hipertensédo Arterial Sistémica

Diabetes Mellitus
Dislipidemias
Obesidade
Etilismo
Tabagismo
Outros
Modalidade Ventilatéria (%)
Controlada
Espontanea
FiO,
Uso de drogas vasoativas (%)
Uso de sedativos (%)
Uso de antibioticoterapia (%)
Uréia (mg/dl)
Creatinina (mg/dl)
PCR (mg/dl)***
CTL (mm?)x+**

Desfecho (%)
Obito

6 (8,82)
9,81+2,35
43 (63,24)

5 (7,35)
56 (82,85)

42 (61,76)

18 (26,47)
13 (19,11)
8 (11,76)
7 (10,29)
7 (10,29)
37 (54,41)

54 (79,41)
14 (20,59)
35,97+9,49

50 (73,53)
34 (50,0)
65 (95,59)
118,82+65,46
2,35+1,68
29,27+15,72

16392,81+8761,79

53 (77,94)

*Sequential Organ Failure Assessment Score; **Lesdo Renal Aguda; ***Proteina C Reativa;

****Contagem total de leucécitos

As caracteristicas antropométricas e do metabolismo energético
estdo descritas na tabela 2. O GER meédio aferido foi de 1855,53+685,92 kcal
enquanto o GER médio estimado 1514,87+356,72 kcal. Todos os pacientes

tiveram peso e altura estimados, com peso médio de 76,74+25,40 Kg e

estatura média de 157,82+35,23 cm.

Para comparacédo dos grupos segundo a presenca de LRA, foram

analisadas as caracteristicas demograficas e clinicas, bem como as variaveis
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antropomeétricas e laboratoriais, as quais estdo representadas nas tabelas 3 e
4. O escore SOFA mostrou-se estatisticamente maior no grupo sepse com LRA
(p<0,0001), assim como os valores de PCR (p=0,0107), uréia (p<0,0001) e
creatinina (p<0,0001) e presenca de comorbidades (p=0,0179).

Tabela 2. Caracteristicas antropométricas e do metabolismo energético dos pacientes com
diagndstico de sepse admitidos na Unidade de Terapia Intensiva

Variaveis Populacao séptica (n=68)
Peso (Kg) 76,74+25,40
Estatura (cm) 157,82+35,23

IMC (Kg/m?)* 27,83+8,59

GER aferido (Kcal)** 1857,53+685,92
GER estimado (Kcal)** 1514,87+356,72

* Indice de Massa Corporea, **Gasto energético de repouso

O desfecho 6bito (p=0,046) também foi estatisticamente maior nos
pacientes do grupo sepse com LRA. Com relacdo ao metabolismo energético,
nao foi observada diferenca estatisticamente significante entre os grupos com e

sem LRA com relacdo ao gasto medido (p=0,626) e estimado (p=0,636).

Tabela 3. Caracteristicas demograficas, clinicas e laboratoriais dos pacientes sépticos de
acordo com a presenca ou nao de LRA

Variaveis Sepse(?](iTSI)_RA Seps(eniggn) LRA p
Idade (anos) 65,28+14,50 57,68+19,05 0,0683
Sexo masculino (%) 27 (62,79) 17 (68,0) 0,6647
Raca (%)
Branco 38 (88,37) 22 (88,0)
Pardo 4 (9,30) 2 (8,0) 0,9133
Negro 1(2,33) 1(4,0)
Classificacdo da sepse (%)
Choque séptico 26 (60,47) 18 (72,0)
Sepse grave 11 (25,58) 3(12,0) 0,4093

Sepse 6 (13,95) 4 (16,0)
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Foco de infeccao (%)
Pulmonar
Abdominal
Outros

SOFA*

Necessidade de didlise (%)

Presenca de comorbidades (%)
Hipertenséo Arterial Sistemica
Diabetes Mellitus
Dislipidemias
Obesidade
Outros
Modalidade Ventilatéria (%)
Controlada
Espontanea
FiO,
Uso de drogas vasoativas (%)
Uso de antibioticoterapia (%)
Presenca de febre (%)
Uréia (mg/dl)
Creatinina (mg/dl)
PCR (mg/dl)**
CTL (mm?®)x**

Desfecho (%)
Obito

26 (60,47)
11 (25,58)
6 (13,95)
11,0+1,73
5(11,63)
39 (90,7)
31 (72,09)
15 (34,88)
10 (23,25)
6 (13,95)
32 (74,41)

36 (83,72)
7 (16,28)
35,84+9,59

34 (79,07)
41 (95,35)
29 (67,44)
150,28+58,32
3,22+1,51

32,94+14,63

17226,63+9240,82

38 (88,37)

22 (88,0)
3(12,0)

7,76+1,79

17 (68,0)
11 (44,0)
3 (12,0)
3 (12,0)
2 (8,0)
19 (76,0)

18 (72,0)
7 (28,0)
36,20+9,50

16 (64,0)
24 (96,0)
17 (68,0)
64,72+34,50
0,84+0,32

22,98+15,82

14992+7872,42

15 (60,0)

0,0857

<0,001
0,0765

0,0179

0,2491

0,8805
0,1744
0,6967
0,5906
<0,001
<0,001
0,0107

0,3163

0,046

*Sequential Organ Failure Assessment Score; **Lesdo Renal Aguda; ***Proteina C Reativa;

****Contagem total de leucécitos
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Tabela 4. Caracteristicas antropométricas e do metabolismo energético dos pacientes sépticos
de acordo com a presenca ou ndo de LRA

Sepsecom LRA  Sepse sem LRA

Variaveis (n=43) (n=25) P
Peso (Kg) 77,23+26,35 75,88+24,17 0,8339
Estatura (cm) 160,87+27,05 152,58+46,25 0,3537
IMC (Kg/mz)* 28,04+7,97 27,48+9,55 0,72
GER aferido (Kcal)** 1824,37+£751,74 1909,12+565,46 0,6268
GER estimado (Kcal) 1499,09+389,16 1542,0+£298,30 0,6360

* [ndice de Massa Corporal; ** Gasto energético de repouso;

A andlise de regressao logistica identificou como fatores preditores
de LRA a presencga de comorbidades (OR: 0,07; 1C95%: 1,0-1,8) e 0 escore
SOFA (OR: 0,32; 1C95%: 0,1-0,5), conforme mostra a tabela 5.

Tabela 5. Regresséo logistica dos fatores associados a presenca de lesédo renal aguda

Fatores OR IC 95% P

Foco de infecgao 0,4 0,09-1,7 0,2284
Presenca de comorbidades 0,07 1,0-1,8 0,0327
PCR** 0,94 0,88-1,0 0,0620
Escore SOFA* 0,32 0,1-0,5 0,0002

Nota: OR: odds ratio; IC95%: intervalo de confianca de 95%; p: significancia estatistica
*Sequential Organ Failure Assessment Score; **Proteina C Reativa

A tabela 6 mostra a comparacao entre o GER aferido e estimado nos
dois grupos estudados. Os grupos sepse sem LRA (n=25) e sepse com LRA
(n=43) apresentaram GER médio medido estatisticamente maior que estimado
(1855,0 (1636,75 - 2052,75)vs. 1551,0 (1349,0 - 1719,25), p=0,007 e 1868,0
(1219,5 — 2364,75)vs.1388,0 (1254,0 — 1665,5), p=0,026, respectivamente),
sendo o GER aferido pela CI significativamente maior em ambos 0s grupos.
Dessa forma, a equacdo de HB subestimou o GER aferido em 16,4% (-
304Kcal) no grupo sem LRA e 25,7% (-480 Kcal) nos individuos com LRA.

No entanto, quando aplicado o fator especifico de correcdo para

injuria ao GER estimado, observou-se que ele foi estatisticamente maior que o
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medido pela CI tanto no grupo sepse sem LRA (2467,2(1322-2213,8) vs.1855,0
(1636,75 - 2052,75), p<0,001) quanto no grupo sepse com LRA (2370,63(1456-
2451) vs. 1868,0 (1219,5 — 2364,75), p<0,001), mostrando que o GER
estimado corrigido com o fator injuria superestimou o GER medido pela Cl nos
dois grupos estudados, em 33% nos pacientes sem LRA e em 26,9% no grupo
com LRA, com discrepéancia de 612,2Kcal e 502,6 Kcal acima, respectivamente
(tabela 7).

Tabela 6. Gasto energético de repouso medido e estimado no momento inicial dos pacientes
sépticos de acordo com a presenca ou ndo de Lesdo Renal Aguda

Inicial
GER medido (Kcal) GER estimado (Kcal) P
Sépticos (n=68) 1857,000(1308-2261,5) 1449,000(1255,5-1677,5) <0,001

Sepse sem LRA* (n=25)  1855,0 (1636,75-2052,75)  1551,0 (1349,0-1719,25) 0,007
Sepse com LRA (n=43)  1868,0 (1219,5-2364,75)  1388,0 (1254,0-1665,5) 0,026

*Lesdo renal aguda

Tabela 7. Gasto energético de repouso medido e estimado com fator de corre¢éo (injuria) no
momento inicial dos pacientes sépticos de acordo com a presenc¢a ou ndo de Leséo Renal
Aguda.

Inicial

GER medido (Kcal) GER estimado FI (Kcal) P
Sépticos (n=68) 1857,000(1308-2261,5) 2283,2(1308-2261,5) <0,001
Sepse sem LRA (n=25) 1855,0 (1636,75 - 2052,75) 2467,2(1322-2213,8) <0,001

Sepse com LRA (n=43)  1868,0 (1219,5 — 2364,75) 2370,63(1456-2451) <0,001

*Lesdo renal aguda

Quanto a evolucdo do GER medido dos pacientes que tiveram
mais de uma afericdo, ndo houve diferenca estatisticamente significante entre
os momentos D1 e D7 (1845,955 £658,273 vs. 1809,545+755,083, p=0,865).
Tanto no grupo sepse com LRA (1873,5+718,43 vs.1610,500£629,98, p=0,706)
guanto no grupo sepse com LRA (1795,833+557,734 vs. 1915,000 £756,215,
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p=0,762) ndo foi observada diferenca estatistica no GER medido nos

momentos de avaliacao. (tabela 8).

Tabela 8. Evolugdo do gasto energético de repouso medido de pacientes sépticos e de acordo
com a presenca ou ndo de Lesdo Renal Aguda

ApOs sete dias

GER medido D1 (Kcal) GER medido D7 P
Sépticos (n=22) 1845,955 +658,273 1809,545+755,083 0,865
Sepse com LRA* (n=16) 1873,5+£718,43 1610,500+£629,98 0,706
Sepse sem LRA (n=6) 1795,833+557,734 1915,000 £756,215 0,762

*Lesdo renal aguda

Discusséo

O presente estudo avaliou uma coorte de pacientes com diagndstico
de sepse admitidos em UTI do HC-FMB e teve como proposta descrever o
GER, analisar comparativamente o gasto energético estimado pela equacao de
Harris-Benedict e o aferido pela ClI e avaliar evolutivamente o GER.

As caracteristicas demograficas e clinicas da populacdo estudada
convergem as descritas por outros autores. Houve predominio do sexo
masculino e idade superior a 60 anos; Koury e cols*® ao estudar 199 pacientes
com diagnoéstico de sepse admitidos em UTI, observou maior incidéncia de
sepse no género masculino (56,3%), com idade média de 68,8+16,7 anos.
Resultados semelhantes aos encontrados por Zanon e cols*’e Silveira e cols®,
gue ao avaliarem a mesma populacdo, observaram predominio do género
masculino e idade superior a 60 anos. A maior incidéncia de sepse em idosos
pode ser explicada pelo fato dessa populacdo apresentar-se mais vulneravel
devido a imunonescéncia, causada pelo envelhecimento natural e consequente
diminuicdo progressiva da reserva funcional organica, o que prejudica a
manutencdo do equilibrio homeostatico, tornando o idoso mais susceptivel a
adquirir outras doencas e a desenvolver complicacdes® 2.

Neste estudo, o choque foi a classificacdo predominante da sepse o

53,54,55

gue corrobora com estudos anteriores , N0OS quais o0 choque esteve

presente em 76,7%, 64,3% e 73,7% dos pacientes sépticos admitidos em UTI,
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respectivamente. O foco pulmonar foi considerado o principal sitio de infeccao,
em concordancia com os estudos de Caribé e cols®® e de Koury e cols®®, que
também observaram alta prevaléncia do sistema respiratério como foco
primario de infeccdo e, segundo o Consenso Brasileiro de Sepse®’ as infec¢des
do trato respiratorio representam a causa mais comum de sepse em todo o
mundo.

A LRA, descrita como uma complicagdo comum da disfuncéo de
multiplos 6rgdos causada pela sepse®®, esteve presente em mais da metade da
amostra (63%), achado também observado em outros estudos, nos quais a
incidéncia da LRA associada & sepse foi de 45% a 70%>°.

A presenca de comorbidades foi observada em 82,8% da populacao
do estudo, e dentre elas destacou-se a HAS. De acordo com Vicent e cols® e
Koury e cols*®®, as comorbidades estdo associadas ao 6bito, sugerindo um
aumento da susceptibilidade dos pacientes com doencas crbnicas a
desenvolver graves complicagdes.

A mortalidade global no presente estudo foi de 77,94%, superior a
observada em estudos nacionais e europeus, que se encontra entre 50 e
55%°!. Essa elevada mortalidade pode ser justificada pela gravidade dos
pacientes admitidos na UTI (SOFA =9,81+2,35) e pela grande incidéncia de
LRA nesta populagédo (63,2%), uma vez que estudos prévios apontam forte
associacdo entre LRA, sepse e mortalidade®92°,

Na avaliacdo do metabolismo energético, ndo foi observada
diferenca estatisticamente significante entre os grupos com e sem LRA com
relacdo ao gasto medido e estimado. Resultados semelhantes foram
encontrados por Schneeweiss e cols®®, que estudaram o metabolismo
energético por Cl de 86 pacientes com varias formas de insuficiéncia renal e de
24 individuos controle, dentre os grupos estudados estavam 0s grupos LRA
com sepse (n=18) e LRA sem sepse (n=11).Observou-se que o GER foi
aumentado apenas em pacientes com LRA associada a sepse e ndo se
correlacionou com a temperatura corporal (r = 0,359) e que os pacientes com
LRA sépticos apresentaram aumento do GER em 33%, enquanto a LRA né&o

associada a sepse, nao alterou o GER, indicando que a insuficiéncia renal em
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si, aparentemente, ndo tem efeito direto sobre o metabolismo energético. Neste
estudo ndo foi avaliada a influéncia da terapia dialitica no GER em pacientes
com LRA e da sepse na auséncia da LRA. Outros autores apoiam a afirmacgéo
de que gasto energético ndo é muito afetado pela lesédo renal por si, visto que a
morbidade subjacente responsavel pela DMOS e, consequentemente, pela
gravidade do paciente, desempenha o papel mais importante na determinacéo
do gasto de energia®#°%3646>6667 Egse estudo, embora tenha sido realizado ha
mais de duas décadas, € o Unico que envolveu populacdo e metodologia
semelhante ao nosso, reforcando a escassez de estudos que avaliaram o GER
em pacientes com sepse associada ou ndo a LRA.

Na comparacédo dos grupos sepse com e sem LRA, o escore SOFA
mostrou-se estatisticamente maior no grupo sepse com LRA, assim como os
valores de PCR, presenca de comorbidades e o desfecho 6bito (p=0,046). De
modo semelhante, Ponce e cols®® j4 relataram que a mortalidade dos pacientes
criticos que adquirem LRA é superior a observada no grupo sem LRA
(p<0,0001) e identificaram como outros fatores associados ao 6bito a presenca
de comorbidades e indices progndsticos de maior gravidade. Em nosso estudo
nao encontramos associacdo entre metabolismo energético e Obito. Alguns
autores afirmam que, em pacientes admitidos em UTI, o estado de
hipermetabolismo é responséavel pela instalacdo e agravamento do quadro de
desnutricdo, podendo preceder a sindrome de faléncia de mdltiplos érgaos e
ser responsavel por até 85% dos 6bitos em UTI®®"®"172 A adequada terapia
nutricional, ajustada segundo as exigéncias do metabolismo aumentado
observado nessas circunstancias, deve evitar a ocorréncia de desnutricdo e
gue a mesma se torne um cofator importante na morbimortalidade desses
doentes em estado critico”.

Na comparagdo entre o GER aferido pela Cl e estimado pela
equacao de HB nos dois grupos estudados, tanto o grupo sepse sem LRA
guanto o sepse com LRA apresentaram GER médio aferido estatisticamente
maior que estimado, visto que a equacdo de HB subestimou o GER aferido em
16,4% (-304 kcal) no grupo sem LRA e 25,7% (-480 kcal) nos individuos com
LRA. Quando aplicado o fator especifico de correcdo para injuria ao GER
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estimado, observou-se que ele foi estatisticamente maior que o medido pela ClI
nos dois grupos estudados, mostrando que o GER estimado corrigido com o
fator injuria superestimou em 33% o GER medido pela Cl nos pacientes sem
LRA e em 26,9% no grupo com LRA, com discrepancia de 612,2 kcal e 502,6
kcal acima, respectivamente. Resultados semelhantes foram observados por
Coletto e cols™, em pacientes adultos vitimas de sepse, sob ventilacdo
mecanica. Os autores mostraram que o GE estimado pela equagéo de HB foi
7,6% menor que o aferido pelo calorimetro (1446,3 + 232,9 kcal/dia vs. 1566,9
+ 304,1 kcal/dia, média de 120 kcal/d); e quando corrigido com o fator injuria foi
superestimado em mais de 50%. Boullata e cols’® avaliaram a eficacia de sete
equacdes preditivas, incluindo a de HB, equacéo de Mifflin-StJeor, equacao de
Ireton-Jones e Penn State em predizer o GER de 365 pacientes hospitalizados.
Nenhuma das equacdes previu com precisdo o0 GER, independentemente da
idade, sexo, raca, indice de massa corporal e estado ventilatério. Com a
equacao global de Harris Benedict, 39% dos pacientes tiveram o GER
impreciso, com erro de 400 kcal acima ou abaixo do GER medido pela CI.

A pratica da utilizacdo de equacdes preditivas tem sido questionada
por muitos autores ha algum tempo, motivados pelo fato de que o emprego
deste método de estimativa do GE pode sub ou superestimar as reais
necessidades energéticas de cada paciente em até 50% em determinadas
situacdes clinicas’® " "®"°_ A equacéo preditiva de HB é uma das mais antigas
e utilizadas até o momento, no entanto, de acordo com esse e outros estudos,
sua acuracia deve questionada em pacientes criticamente enfermos®®:. A
escolha desta equacdo em nosso estudo baseou-se na condicdo de que o
aparelho utilizado para o teste de calorimetria utiliza essa equacdo como
padréo para realizar a adequacgédo do metabolismo energético de cada paciente
apos obtencéo do GE pela ClI.

A inacuracia das equacdes preditivas torna-se relevante em
pacientes criticos, particularmente naqueles com longos periodos de
internacao, visto a inconstancia fisiologica e a susceptibilidade a evoluir para a
DMOS, com consequente deplecdo do estado nutricional em virtude da
persisténcia do estado hipermetabdlico e da inadequada administracdo de
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nutrientes conduzindo-se a sub ou superalimentacéo, cujos efeitos deletérios ja
foram bem documentados’®. Assim, especialmente neste grupo de pacientes,
a CIl torna-se uma ferramenta valiosa, possibilitando a observacdo das
alteracdes do GE diario e manutencdo do balanco energético durante todo o
periodo de internacédo por meio dos ajustes baseados na adequacéo do GE.

Ao contrario do que esperdvamos, na evolu¢do do GER medido dos
pacientes que tiveram mais de uma afericdo, n&o houve diferenca
estatisticamente significante entre os momentos D1 e D7, ou seja, o GER néo
apresentou variacdo apos sete dias da primeira afericdo. Resultado divergente
ao observado por Vermeij e cols.®?, que avaliaram o GER em pacientes criticos
por meio da CIl afim de investigar se apenas uma medida diaria do gasto
energético poderia ser extrapolada para todo o tempo de permanéncia na UTI.
Os autores observaram que ocorreram variacdes de até 31% para o0 mesmo
paciente, apesar de a média diaria ser proxima da média de sete dias de
estudo.

Podemos identificar como limitacdo do nosso estudo a auséncia de
dados sobre o aporte nutricional recebido, o que pode ter influenciado a ndo
identificacdo da associacdo entre metabolismo energético e desfecho, com
base na afirmacdo de que a oferta nutricional afeta diretamente o progndstico
de doentes em estado critico. Fica o questionamento de que se a oferta
nutricional fosse adaptada ao metabolismo, a mortalidade observada no estudo
poderia ser menor; ou se esteve adequada, € provavel que por esse motivo
nao observamos associacdo com desfecho. Assim, enfatiza-se a necessidade
de realizacdo de estudos que avaliem, além da demanda energética real, a

influéncia da adequacéo do aporte nutricional no desfecho clinico do paciente.

Conclusao

Ao avaliar pacientes sépticos com e sem LRA, o presente estudo
mostrou que o GER aferido pela CI foi maior que o estimado pela equacéo de
HB e quando a formula preditora foi corrigida com o fator injuria, o GER foi
superestimado, 0 que sugere que a equacdo de HB ndo é recomendada para
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estimar o GER nessa populacdo. Nao houve diferenca estatisticamente
significante entre os grupos sépticos com e sem LRA quanto ao GER aferido e
estimado, indicando que a LRA em si ndo influenciou no metabolismo
energético dos pacientes sépticos, em ventilacdo mecanica. Por fim, o GER
medido pela Cl ndo apresentou variacado entre os momentos de avaliacdo nos

dois grupos estudados.
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Anexos

Protocolo de avaliacdo do GER e aporte calorico protéico de
pacientes com diagndéstico de sepse

Dados Gerais

Nome:

Data de nascimento:

Raca Enfermaria:

Diagndstico principal:

Comorbidades associadas:
DRC prévia:( ) Sim ( ) Ndo Oliguria ( ) Sim ( ) Ndo Didlise ()Sim ( ) Néo
SOFA ATN-ISS

Dados clinicos, antropomeétricos e laboratoriais

Data

D1:

D7:

Tempo de diagnostico da
sepse

Peso (Kg)

Estatura (cm)

Temperatura (°C)

DVA (mcg/kg/d)

Blog.neuromusculares

Antibidticos

Modalidade Ventilatoria

FiO2

Uréia (mg/dl)

Creat(mg/dl)

CTL (mm°)

PCR (mg/dl)

GER (Kcal)

Adequacédo GER/GEB

GER/Harris Benedict (Kcal)

Observagdes:

Sexo:( )F ( )M
Internacgéo:
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HOSPITAL DAS CLINICAS

FACULDADE DEMEDICINA DEBOTUCATU -UNESP

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Eu, (ou
responsavel pelo paciente na condicédo de ) declaro que
fui convidado e concordo em participar da pesquisa “Avaliacdo do gasto energético
de repouso de pacientes com sepse associadoou ndo a lesao renal aguda ”
realizada pela nutricionista Ana Claudia Soncini e orientada pela Profa. Dra. Daniela
Ponce, médica responsavel pelo atendimento dos pacientes com Lesdo Renal Aguda
deste servigo. Fui informado de que nesta pesquisa serédo realizadas avaliagbes do
gasto de energia dos pacientes com diagnostico de sepse (que € uma infec¢do grave)
com ou sem lesédo renal aguda (que é a incapacidade tempordria dos rins executarem
suas fungbes, resultando em acumulo de substancias toxicas e liquidos). As
avaliacdes do gasto de energia serdo feitas através da analise do quanto o organismo
gasta de energia para realizar suas funcao basicas, como respirar. Estas avaliagbes
ndo trardo nenhum tipo de sofrimento ao paciente e por meio delas sera possivel
melhorar os resultados do tratamento a que o paciente estd sendo submetido, e
calcular o quanto ele necessita de nutrientes vindos da alimentacdo. Esta pesquisa
sera realizada no Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina de Botucatu. Fui
informado também de que a participagdo neste estudo oferece riscos minimos e que a
autorizacdo é voluntaria podendo o paciente ser retirado do estudo a qualquer
momento, se assim desejar, sem qualquer prejuizo a sua assisténcia. Fui informado,
por fim, que todos os resultados deste estudo que envolvem o nome do paciente seréo
mantidos em sigilo. Assinarei este documento, em duas vias, sendo uma entregue a
mim e outra mantida em arquivo pelos pesquisadores. Fui informado também que
qualquer davida adicional poderei entrar em contato com o Comité de Etica em
pesquisa, através dos fones: 38801608 ou 3380-1609.

Botucatu, de de

Assinatura do paciente ou responsavel Assinatura do pesquisador

Pesquisador responséavel: Ana Claudia Soncini
R: Tibirica, 1220, Apto 202, Bloco 4, CEP:16071-000, Aracatuba-SP, e-mail:
anaclaudiasoncini@yahoo.com.br

Coordenadora: Prof2. Dr2. Daniela Ponce.
R: Das Horténcias, 823, Parque das Cascatas, CEP:18607-390, Botucatu-SP, e-mail:
dponce@fmb.unesp.br
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Abstract

Background: The determination of resting energy expenditure (REE) in
critically ill patients is essential to prevent complications such as hypo and
hyper alimentation. Objectives: This study aims to describe the REE in septic
patients with and without acute kidney injury (AKIl) and compare the REE
estimated by the Harris-Benedict equation (HB) with the REE measured by
indirect calorimetry (IC). Methods: Prospective and observational study was
performed for 18 consecutive months. Septic patients older than 18 years,

undergoing mechanical ventilation, with or without AKI defined by KDIGO
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criteria, and admitted to the Intensive Care Unit of University Hospital from
Brazil were included. The REE was estimated by HB equation and measured by
the IC within 72 hours after the diagnosis of sepsis and seven days after the
initial measure. The chi-square test was used to compare categorical variables
and t-test to compare parametric variables. For non-parametric variables, the
Mann-Whitney test was used, p<0.05. Variables with significant univariate
associations (p<0.10) were candidates for multivariable analysis, which was
performed using stepwise variable selection. Repeated measures analysis
using the mixed procedure was used for the evolutional REE. Results: Sixty-
eight patients were evaluated, age was 62.49 + 16.6 years, 64.7% were male,
63.2% had AKI, and SOFA was 9.81 + 2.35. The measured REE was 1857.53 +
685.32 kcal, while the estimated REE was 1514.87 = 356.72 kcal, with
adequacy of 123.49 + 43%. Septic patients without AKI (n = 25) and with AKI (n
= 43) had measured GER statistically higher than the estimated one (1855.0
kcal (1631.75-2052.75) vs. 1551.0 (1349.0 -1719.25), p = 0.007 and 1868.0
kcal (1219.5-2364 75) vs. 1388.0 kcal (1254.0-1665.5), p = 0.026, respectively).
There was no significant difference between the two groups (with and without
AKI) in measured and estimated REE (p = 0.6268 and 0.6360, respectively).
There was no significant difference in evolutional REE (1845.955 + 658.273
kcal vs. 1809.545 + 755.083 kcal, p = 0.865). Conclusion: The REE measured
by IC was significantly higher than that estimated by the equation HB in both
septic with and without AKI. There was no significant difference between the
septic patients with and without AKI in REE, suggesting that AKI does not

influence the energy metabolism of septic patients.
Introduction

Sepsis, defined as systemic inflammatory response syndrome
associated with infection, is an important cause of morbidity and mortality in
patients admitted to intensive care units (ICU)*.

It is the most frequent cause of acute kidney injury (AKI) in critically ill
patients, occurring in approximately 19% of patients with sepsis, 23% of
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patients with severe sepsis and in 51% of patients with septic shock and
positive cultures and septic patients developing severe renal failure suffer,
despite advanced vital organ support, a high risk of dying®*.

It is well know that sepsis and AKI can affect the energy metabolism
and treatments based on a better understanding of these alterations may help
to prevent weight loss and muscle wasting®. Accurate determination of energy
needs is obviously important in critically ill patients because both over and
underfeeding may be associated with complications and undesired
consequences®’.

Few authors studied the energy metabolism in patients with renal
failure, with conflicting results’*. Studies have suggested that chronic kidney
disease (CKD) is associated with hypometabolic state due to abnormalities in

cell metabolism*®'?,

In contrast, a hypermetabolic state was frequently
observed in AKI patients and associated with its cause and severity™. The
hypermetabolism may be present in AKI patients since AKI is a part of a more
complex illness such as sepsis and not necessarily the direct consequence of
renal failure per se 2. Thus, it is unknown whether possible changes in
energy metabolism observed in septic AKI patients are directly related to AKI
itself.

Given the lack of studies on energy metabolism in AKI patients, we
decided to measure and compare the resting energy expenditure (REE) in
septic patients with and without AKI using indirect calorimetry (IC). This study
also aims to compare the REE estimated by the Harris-Benedict equation (HB)

with that measured by IC.

Patients and methods

A prospective and observational study was conducted from
November 2013 to May 2015 in patients admitted to ICUs from a Brazilian
University Hospital.

We included patients 18 years of age or older who had sepsis
according to “Survival Sepsis Campaign 2012%, and mechanically ventilated
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using of inspired oxygen (FiO;) < 0.60. Exclusion criteria were patients with
CKD stage 4 and 5 (creatinine clearance lower than 30 mL/min/1.73 m?
estimated by the modification of diet in renal disease (MDRD) equation)®.

Septic patients were divided into two groups according to presence
or not of AKI associated with sepsis. AKI was defined using KDIGO 2012
criteria®.

Variables previously reported to be associated with AKI, sepsis or
energy metabolism were collected prospectively on each patient by review of
the medical record: sex, age, the presence of comorbidities (diabetes, CKD,
and hypertension), primary diagnosis, the a etiology of sepsis, prognostic score
specific for AKI (ATN-ISS)%®, Sequential Organ Failure Assessment SOFAZ® use
of vasoactive drug and neuromuscular blockers, creatinine and urea levels, C
reactive protein (CRP) and leukocytes.

The REE was estimated by HB equation?’ and measured by the IC
within 72 hours after the diagnosis of sepsis and seven days after the initial
measure. IC was performed using QUARK RMR (Cosmed, Rome, Italy).The
calorimeter was calibrated before each use. The protocol required that patients
be inactive and undisturbed for 30 minutes prior to testing and for 30-minute
duration of the data collection. It is recommended that patients achieve steady
state during testing. Steady state was defined as a variability of < 10% in the
measurements of oxygen consumption and carbon dioxide production, and< 5%
in the respiratory quotient from minute to minute. The REE was also estimated
using HB formula and injury factor for sepsis as suggested by Long et al*.

Patient height was measured when possible, or it was considered the
value documented in the medical record at the time. Weight was measured
using calibrated hospital scales in most patients or estimated using Chumlea
formula®®.

The Ethics Committee of the Botucatu School of Medicine — UNESP
approved this study (approved protocol number 322,535) with a waiver of

informed consent given its observational nature.
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Statistical analysis

Data analysis was performed using SAS for Windows (version 9.2:
SAS Institute, Cary, NC, USA, 2012). Results were expressed as mean and
standard deviation or median and interquartile range. The chi-square test was
used to compare categorical variables. We used ANOVA to compare parametric
variables of clinical, laboratory and nutritional data. For non-parametric
variables, the Mann-Whitney test was used, p<0.05. Variables with significant
univariate associations (p<0.10) were candidates for multivariable analysis,
which was performed using stepwise variable selection. Repeated measures
analysis using the mixed procedure was used for the evolutional REE.

Results

Sixty-eight septic patients admitted to ICU were evaluated. Age was
62.49 + 16.6 years, 64.7% were male, 64.71% were Caucasian, SOFA was
9.81 + 2.35, shock septic was the classification of sepsis more frequent
(64.71%), lung was the main site of infection (70.6%) and comorbidities were
present in 82.85% of patients. The measured REE was 1857 (1308-2261.5)
kcal, while the estimated REE was 1449 (1255.5-1677.5) kcal. AKI were
present in the most of patients (63.2%) and mortality was high (77.94%). A
comparison of baseline characteristics between those who did and did not
develop AKIl is shown in table 1.

AKI group had higher SOFA (11.0+1.73 vs. 7.76%£1.79, p<0.0001),
CRP (p=0.0107), comorbidities (p=0.0179) and mortality (p=0.046). The groups
were similar in gender, age, site of infection. In multivariable regression
analysis, comorbidities (OR: 0.07; CI95%: 1.0-1.8) and SOFA (OR: 0.32;
CI95%: 0.1-0.5) were identified as predictors of AKI (table 2).

The table 3 shows the comparison between estimated and measured
REE in both groups of patients. Septic patients without AKI (n =25) and with AKI
(n = 43) had measured REE statistically higher than the estimated one (1855.0
kcal (1636.75-2052.75) vs. 1551.0 (1349.0 -1719.25), p = 0.007 and 1868.0
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kcal (1219.5-2364 75) vs. 1388.0 kcal (1254.0-1665.5), p = 0.026, respectively).
The equation HB without using injury factor was not precise and underestimated
the REE in 16.4% in septic patients without AKI and in 25.7% in septic patients
with AKI.

However, when injury factor was used, the measured REE was
statistically lower than the estimated one in both groups. Measured and
estimated REE were 2467.2(1322-2213.8) vs.1855 (1636.75 — 2052.75),
p<0.001 in non-AKI group and 2370.63(1456-2451) vs. 1868.0 (1219.5 -
2364.75), p<0.001 in AKI group. Thus, the equation HB using injury factor was
not precise and overestimated the REE in 33% in septic patients without AKI
and in 26.9% in septic patients with AKI.

There was no significant difference between the two groups (with and
without AKI) in measured and estimated REE (p = 0.6268 and 0.6360,
respectively). This suggests that AKI does not affect the energy metabolism of
septic patients.

There was no significant difference in evolutional REE (day 1 vs. day
7) in general septic population (1845.955 + 658.273 kcal vs. 1809.545 +
755.083 kcal, p = 0.865) and after patients have been divided into AKI
(1873.5+718.43 vs.1610.5+629.98, p=0.706) and non-AKIl  groups
(795.833+557.734 vs. 1915 +756.215, p=0.76).

Discussion

This study described and compared the REE estimated by the HB
equation and measured by IC in septic patients who developed and did not
develop AKI during ICU stay. Its results indicate that HB equation does not
agree well with energy expenditure measured by IC in critically ill patients and
that AKI itself apparently has no direct effect on energy metabolism of septic
patients.

The measured REE was higher than the estimated one in general
septic population and in groups that developed and did not developed AKI. The

equation HB without using injury factor was not precise and underestimated the
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REE in 16.4% (-304 kcal) in septic patients without AKI and in 25.7% (-480 kcal)
in septic group with AKI.

Due to the inaccuracy of this equation, the correction factor was
applied. The calculated HB equation was multiplied by injury factor (1.6).
However, when injury factor was used, the measured REE was statistically
lower than the estimated one in all groups. Thus, the equation HB using injury
factor was not precise and overestimated the REE in 33% (+612.2 kcal) in
septic patients who did not develop AKI and in 26.9% (+502.6 kcal) in septic
patients who developed AKI.

Similar results were observed in previous studies®*? . Coletto et al*
reported in septic patients that HB equation underestimated the REE in 7.6%
and when the injury factor as used, the REE was overestimated in more than
50%. In a systematic review, Frankenfield et al*! reported the results of an
evidence analysis of the accuracy of metabolic rate calculation methods. HB
equation had mean differences between measured resting metabolic rate and
predicted values ranged from 250 to 900 kcal/ day (meaning that some
individual differences can be much higher). Other review study have suggested
not to use the HB equation, with or without correction factors, in critically AKI
patients because it underestimated and/or overestimated REE and was
inaccurate and unreliable for ICU patient®.

It may be argued that inaccurate predictions are expected because
HB equation was developed long ago and based on data from healthy
volunteers. Others equations as the Ireton-Jones, Penn state and Faisy were
developed from REE measurements of hospitalized and critically ill patients,
and dynamic variables as body temperature and minute ventilation that reflect
the metabolic state of the patient were added. Although they are intended to
critical patients, several studies showed these formulas had poor agreement
with measured REE by 1C3* 3,

Boulatta et al** evaluated the energy expenditure equations in a total
of 365 patients. They found there were poor accuracy between REE measured
by IC and REE predicted by the HB, Mifflin, Penn State and the Ireton-Jones

equations. In all cases, the predictive equations underestimated measured
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REE. In another study, Kroos et al** evaluated The REE in 927 patients,
including 401 obese patients. They also found there were poor agreement
between REE measured by IC and REE predicted by the HB, American College
of Chest Physicians, Mifflin, and the Ireton-Jones equations. In all cases, except
using Ireton-Jones, the predictive equations underestimated measured REE.

Our study agrees with review studies that also suggest that none of
these equations has sufficient accuracy and agreement with measured REE in
critically ill patients and should not replace the use of IC*. Using universal
prediction equations to critical ill AKI patients, errors of prediction can occur and
lead to overfeeding or underfeeding if they are used to guide the feeding
regimen of these patient.

Using this data set, we also have demonstrated that there was no
significant difference between the groups of septic patients who developed and
did not developed AKI. This suggests that AKI does not affect the energy
metabolism of septic patients. Similar results were observed by Schneeweiss
et al” It was the only study that evaluated the REE also in AKI patients. In that
study, energy metabolism was measured by IC in 86 patients with AKI and
chronic kidney disease (CKD) and in 24 control subjects. In AKI patients with
sepsis, the REE was increased (p < 0.05). In other groups with renal failure
(AKI without sepsis, CKD with conservative treatment or hemodialysis, and
severe untreated azotemia) the REE was not different from those of control
subjects. The authors concluded that renal failure has no influence on energy
expenditure as long as septicemia is absent.

Others studies agree with our results that suggest the
hypermetabolism may be present in AKI patients since AKI is a part of a more
complex illness such as sepsis and not necessarily the direct consequence of
renal failure per se. suggesting that AKI does not influence the energy
metabolism of septic patients >

There was no significant difference in evolutional REE (day 1 vs. day
7) in general septic population and after patients have been divided into AKI
and non-AKI groups. Different results were observed by Vermeij et al * who
investigated if only a daily measure of REE could be extrapolated for the whole
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length of stay in the ICU. The authors noted that there were variations higher
than 31% for the same patient, although the daily average is close to the
average seven-day study.

Some limitations should be recognized. First, we did not examine
others predictive equations currently used in practice such as Mifflin, Penn
State and the Ireton-Jones equations. However, the HB equation that we
evaluated contain clinical information readily available to practitioners, making it
clinically useful equation. Second, we did not have information about
treatments that might influence energy expenditure and carbon dioxide
production, including type of nutrition and energy intake, catecholamine,
neuromuscular blocking agents, and opioids. Finally, we studied a select
population of patients, our findings may not be generalizable to all AKI, or
critically ill patients.

Despite limitations, this is the largest study to reports that predictive
HB equation does not accurately estimate REE in critically ill septic patients and
that possible changes in energy metabolism observed in septic AKI patients are
not directly related to AKI itself. Our findings suggest that the REE measured by
IC was significantly higher than that estimated by the equation HB in both septic
with and without AKI and that the equation HB using injury factor also was not
precise and overestimated the REE. The lack of difference in REE between the
septic patients with and without AKI, suggesting that AKI does not influence the
energy metabolism of septic patients and that possible changes in energy

metabolism observed in septic AKI patients are not directly related to AKI itself.
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Table 1. Patients demographics and clinical characteristics (n=68) according to presence of AKI

Septic patients AKI septic Non-AKI
Variables (n=68) patients septic patients P
(N=43) (N=25)
Age (years) 62.49+16.60 65.28+14.50 57.68+19.05 0.0683
Male sex (%) 44 (64.71) 27 (62.79) 17 (68.0) 0.6647
Race (%)
Caucasian 60 (88.24) 38 (88.37) 22 (88.0) 0.9133
Sepsis classification (%)
shock septic 44 (64.71) 26 (60.47) 18 (72.0)
Severe sepsis 14 (20.59) 11 (25.58) 3(12.0) 0.4093
Sepsis 10 (14.70) 6 (13.95) 4 (16.0)
Site of infection (%)
Pulmonary 48 (70.59) 26 (60.47) 22 (88.0) 0.0857
Abdominal 14 (20.59) 11 (25.58) 3(12.0) 0.079
Others 6 (8.82) 6 (13.95) - 0.13
SOFA score* 9.81+2.35 11.0£1.73 7.76x1.79 <0.001
Presence Comorbidities (%) 56 (82.85) 39 (90.7) 17 (68.0)
Hipertension 42 (61.76) 31 (72.09) 11 (44.0) 0.017
Diabetes Mellitus 18 (26.47) 15 (34.88) 3(12.0) 0.024
Dislypidemia 13 (19.11) 10 (23.25) 3(12.0) 0.097
0.15
Obesity 8 (11.76) 6 (13.95) 2 (8.0)
Ventilation mode (%)
Controled 54 (79.41) 36 (83.72) 18 (72.0)
Espontaneous 14 (20.59) 7 (16.28) 7 (28.0) 0.2491
FiO, 35.97+9.49 35.84+9.59 36.20+£9.50 0.8805
Use of vasoactive drugs (%) 50 (73.53) 34 (79.07) 16 (64.0) 0.1744
Use of sedatives (%) 34 (50.0) 21 (48.84) 13 (52.0) 0.5000
Use of antibiotics (%) 65 (95.59) 41 (95.35) 24 (96.0) 0.6967
Presence of fever (%) 46 (67.64) 29 (67.44) 17 (68.0) 0.5906

Urea (mg/dl) 118.82+65.46 150.28+58.32 64.72¢34.50  <0.001




73

Creatinine (mg/dl)
CRP (mg/dl)**

Leukocytes (mm®)

Outcomes (%)
Death

2.35+1.68
29.27+15.72

16392.81+8761.7

53 (77.94)

9

3.22+1.51

82

38 (88.37)

32.94+14.63

17226.63+9240.

0.84+0.32 <0.001

22.98+15.82  0.0107

14992+7872.42  0.3163
15 (60.0) 0.046

*Sequential Organ Failure Assessment Score; **Acute Kidney Injury; *** C Reactive Protein reactive

Table 2. Multivariable analysis for AKI risk (n=68)

Factors OR Cl 95% p

Site of infection 0.4 0.09-1.7 0.2284
Presence of comorbidities 0.07 1.0-1.8 0.0327
CRP* 0.94 0.88-1.0 0.0620
SOFA score ** 0.32 0.1-05 0.0002

Note: OR: odds ratio; CI95%: confidence interval of 95%; p: statistical significance
* C Reactive Protein reactive; **Sequential Organ Failure Assessment Score

Table 3. Anthropometric characteristics and energetic metabolism of septic patients admitted to
intensive care unit according to presence of AKI

Septic patients AKI septic Non-AKI

Variables (n=68) patients (n=43) septic patients p
(n=25)

Weight (Kg) 76.74+£25.40 77.23+26.35 75.88+24.17 0.8339
Height (cm) 157.82+35.23 160.87+27.05 152.58+46,25 0.3537
BMI (Kg/m?) 27.83+8.59 28.04+7.97 27.48+9.55 0.72
Measured REE 1857 (1308-2261.5) % 1868 (1219.5-2364 75) P 1855 (1636.75- 0.6268
(kcal)** 2052.75) €
Estimated REE 1449 (1255.5-1677.5) 1388 (1254.0-1665.5) 1551 (1349.0 -1719.25) 0.6360
(kcal)
Estimated REE  2283.2(1308-2261.5) 2370.63(1456-2451) 2467.2(1322-2213.8) 0.59

using Fl (kcal)

* Body Mass Index; ** Resting Energy Expenditure;

2 Different from estimated REE using HB formula without and with injury factor, p<0.001

® Different from estimated REE using HB formula without and with injury factor, p=0.007 and < 0.001

respectively.

¢ Different from estimated REE using HB formula without and with injury factor, p=0.026 and < 0.001

respectively.
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Table 4. Evolutional resting energy expendure (day 1 vs day 7) in septic patients according to

presence of AKI.

After seven days

measured REE

measured REE

D1 (keal) D7 (kcal) i
Séptic patients (n=22) 1845.955 +658.273 1809.545+755.083 0.865
AKI* septic patients (n=16) 1873.5+718.43 1610.500+£629.98 0.706
Non-AKI septic patients (n=6) 1795.833+£557.734 1915.000 £756.215 0.762

*Acute Kidney Injury, *REE: rest energy expenditure
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