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Resumo:
Introdução: as necessidades nutricionais e particularmente o metabolismo energético de
crianças são temas controversos na literatura. Objetivo: caracterizar o gasto energético em
repouso em recém-nascidos e lactentes com sepse. Método: foram consultadas as bases de
dados do Medline, SciELO,  BVS Pepsic e Lilacs. Utilizou-se como estratégia de busca no
MEDLINE newborn and energy spent or sepsis em todos os campos. Resultados: recém-
nascidos e lactentes em casos de sepse grave apresentam imaturidade dos sistemas
enzimáticos, limitando a produção de alguns aminoácidos como a cisteína (deficiência da
enzima cistationase em pré-termo), taurina, glutamina e nucleotídeos como colina e inositol.
Este fato torna estes nutrientes condicionalmente essenciais para estas população. Conclu-
são: vários conceitos estabelecidos para adultos são transpostos para a faixa pediátrica, o
que é inadequado, podendo ocasionar graves conseqüências à saúde dos recém-nascidos e
lactentes.
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INTRODUÇÃO

A nutrição adequada é essencial na ma-
nutenção da homeostase do ser humano. As
necessidades nutricionais da criança, em par-
ticular do lactente e do recém-nascido (RN),
são muito diferentes das verificadas em adul-
tos, especialmente devido às suas necessida-
des de crescimento e desenvolvimento.1

Durante o primeiro ano de vida, o RN
de termo adequado para a idade gestacional
dobra seu peso de nascimento aos cinco me-
ses de vida e triplica no final do primeiro ano
de vida; o comprimento da criança normal au-
menta, em média, 25-30 cm no primeiro ano
de vida, o que representa um incremento de
75 a 85% em relação ao nascimento. A maio-
ria dos órgãos cresce nesta fase da vida: o cé-
rebro aumenta dois terços do tamanho que terá
no final da vida adulta. Em conseqüência do
rápido crescimento, as necessidades dos nu-
trientes e energia são altas para o RN (especi-
almente pré-termo) e lactente, sendo as maio-
res de toda a vida do ser humano.2 No entanto,
este quadro pode ser modificado pela doença
que acomete o RN e lactente. As infecções no
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período neonatal, das mais freqüentes em nos-
so meio, certamente contribuem como causa
importante nas taxas de morbimortalidade
neonatal.3

Os efeitos dos macro e micronutrientes
no sistema imunológico em desenvolvimento
são bem documentados e a presença da desnu-
trição durante o período pós natal imediato,
melhor definida pela aplicação do escore Z,
afeta de maneira importante as defesas do or-
ganismo.4

Na presença de infecção grave, a respos-
ta metabólica é caracteristicamente aumenta-
da; nesta situação, o metabolismo energético
em adultos é alto em função das necessidades
da doença. Há modificações importantes no
metabolismo protéico; ocorre proteólise acen-
tuada das proteínas muscular e visceral sendo
os aminoácidos assim originados consumidos
na geração de glicose e ressíntese protéica de
fatores imunológicos, tais como anticorpos e
proteínas de fase aguda, dentre as quais desta-
ca-se a proteína C reativa.5 Entretanto, apesar
dos numerosos estudos que avaliam as neces-
sidades nutricionais do RN de termo ou pré-
termo saudáveis, pouco se sabe a respeito da
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resposta metabólica e das necessidades do RN
gravemente infectado.6

O estudo do metabolismo energético no
RN e no lactente com sepse é tema controver-
so devido às modificações ocasionadas pelo seu
crescimento, composição dos nutrientes da ali-
mentação e, sobretudo, da interação nutrição-
doença que afeta profundamente estas crian-
ças. Com base na análise da literatura, nossa
impressão é de que o suporte nutricional do
RN e do lactente gravemente doentes com
sepse não está resolvido; suas necessidades
metabólicas estão aumentadas pela doença e a
falta ou o excesso de oferta de nutrientes pode
ocasionar efeitos deletérios ao RN. As neces-
sidades nutricionais e particularmente o me-
tabolismo energético destas crianças é tema
controverso na literatura e motivo desta pes-
quisa. Assim, o objetivo é caracterizar o gasto
energético em repouso (GER) em recém-nas-
cidos e lactentes com sepse.

MÉTODO

Foram consultadas as bases de dados:
MEDLINE/PUBMED (Literatura Internacio-
nal em Ciências da Saúde) e SciELO (Scienfic
Eletronic Library).

As seguintes estratégias de busca foram
utilizadas: MEDLINE/PUBMED: utilizaram-
se os termos de busca newborn AND energy
spent OR sepsis para encontrar os trabalhos de
que contivessem o termo em qualquer campo.
Foram usados como limites de busca: subset
Medline e referências nos idiomas inglês e
português.

SciELO,  BVS PePSIC e LILACS: em
busca avançada, pesquisou-se ano a ano (2001

a 2008), utilizando o termo nutrition in
newborn AND energy spenty AND sepsis em
todos os campos. A seleção dos artigos foi rea-
lizada manualmente e excluídos os que menci-
onavam newborn sem a ligação com energy
spent. Os artigos duplicados foram excluídos
nas bases de dados, prevalecendo aquela de
maior abrangência e na seguinte ordem:
MEDLINE/PUBMED, SciELO, BVS PePSIC
e LILACS.

O conceito de prematuridade inclui todo
recém-nascido (RN) vivo com menos de 37
semanas completas de gestação (<259 dias)
contadas a partir do primeiro dia do último
período menstrual. Os recém-nascidos pré-ter-
mo com peso inferior a 1500 g são denomina-
dos pré-termo de muito baixo peso.7,8

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO

Metabolismo em recém-nascidos

As necessidades energéticas para os pro-
cessos metabólicos no organismo são supridas
pela degradação de produtos contendo fosfato,
especialmente o trifosfato de adenosina (ATP).
Estes compostos não estão disponíveis em es-
toques e por este motivo, têm necessidade de
síntese contínua.9 Os hidratos de carbono, as
gorduras e os aminoácidos são os substratos
preferenciais para a formação do ATP (Figu-
ra 1) e possuem diferentes balanços de ener-
gia (Quadro 1).

A oxidação dos hidratos de carbono im-
plica na entrada de glicose para a via de
Embden-Meyerhof; o ATP pode ser gerado por
metabolismo anaeróbico do piruvato derivado
da glicose ou da conversão de piruvato para
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Figura 1: Vias do metabolismo energético.
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(a) Calor liberado (kcal)
por mol oxidado
por grama oxidado

(b) O2 consumido
(mol)
(litros)

(c) CO2 produzido
(mol)
(litros)

(d) Número de ATP‡ produzido§
(mol)

Custo do ATP:
Energia kcal/mol de ATP (a/d)
O2 L/mol (b/d)
CO2 L/mol (c/d)

Quociente respiratório (c/b)

Energia equivalente (ou produzi-
da por) de um litro de oxigênio
oxidado (Kcal/L)

Quadro 1: Balanço de energia dos três principais nutrientes.*

* Modificado por FERRANNINI, 1978.
† Peso molecular
‡ ATP = adenosina-5-trifosfato
§ Disponível biologicamente
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acetil-coenzima (AcetilCoA) com a conseqüen-
te entrada no ciclo dos ácidos tricarboxílicos.10

De maneira semelhante, a beta oxidação dos
ácidos graxos para acetilCoA promove a en-
trada destes substratos no ciclo de Krebs, po-
dendo as gorduras também ser convertidas em
corpos cetônicos, metabolizados para
acetilCoA e desta maneira ingressar no ciclo
dos ácidos tricarboxílicos.10

Diversos aminoácidos podem servir
como precursores da acetilCoA em condições
fisiológicas especiais; outros entram no ciclo
dos ácidos tricarboxílicos como alfa-ceto-
glutarato, succinilCoA, fumarato, ou
oxalacetato. Parte dos aminoácidos serve como
substrato para a neoglicogênese no fígado e
rins.10

O glicogênio, fonte vital de energia para
o recém-nascido (RN) nas primeiras horas de
vida, acumula-se especialmente no fígado (5%
do seu peso) e no músculo cardíaco (4% do
peso). Estes estoques são prejudicados quan-
do ocorre prematuridade, retardo de crescimen-
to intra-útero ou anoxia neonatal.11

Diversos hormônios estão envolvidos
no metabolismo energético do RN; a insulina
aparece no pâncreas fetal a partir da 12a se-
mana de gestação, mas não apresenta impor-
tância no armazenamento de substratos
energéticos. Ao nascimento, o resfriamento
corpóreo, o trabalho da respiração, a ativida-
de e a anoxia ocasionam aumento da deman-
da energética. O RN consome sua reserva de
glicogênio em duas ou três horas de vida e
precisa alterar seu metabolismo para a manu-
tenção dos níveis glicêmicos adequados; as-
sim, a primeira resposta é a glicogenólise.
Posteriormente, ocorre lipólise e aumento
plasmático dos ácidos graxos. O quociente

respiratório (QR) cai durante os três primei-
ros dias de vida, denotando consumo de gor-
duras, mediado principalmente pelas
catecolaminas e hormônio de crescimento.11

O nível de glicemia no RN de Termo é
de 60 a 70% do nível simultâneo materno. A
glicemia cai nas primeiras duas horas de vida
para o mínimo aceitável de 35-40 mg/dl e sobe
pela sexta hora de vida para 45-60mg/dl.12

A avaliação do gasto energético tem uti-
lizado a técnica de radioisótopos denomina-
da “água duplamente marcada”. A técnica con-
siste na determinação de água marcada com
H2 (deutério) e O18 administrada ao indivíduo;
a geração de água é proporcional ao gasto
energético. A perda do isótopo do organismo
é monitorada durante dias, havendo uma re-
lação direta entre o desaparecimento do H2 e
O18 e a produção de CO2. Desta maneira, co-
nhecendo-se o QR, calcula-se o gasto
energético. A vantagem desta técnica é a de
que o gasto energético pode ser estimado de
forma não invasiva durante o período de dias.
O método exige volume de água corpóreo
constante não sendo adequado para RN doen-
tes.13

A taxa metabólica em repouso (TMR)
ou gasto energético em repouso (GER)
corresponde ao gasto energético nas mesmas
condições da TMB, exceto quanto ao fato de
ser medido após a refeição ou atividade nor-
mal. Esta é a condição mais verificada no
RN e lactente e mais freqüentemente deter-
minada.14

A TMB muda com a composição
corpórea. Passmore et al15 verificaram que a
taxa varia em função da massa magra do indi-
víduo. A idade é outro fator que altera a TMB:
esta é maior nos primeiros anos de vida,
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Figura 2: Componentes do balanço de energia no recém-nascido.

diminui na infância e aumenta na adolescên-
cia. Após a puberdade, a TMB diminui com a
idade.

Outras variáveis influenciam a TMB;
sexo: a TMB no sexo feminino é 5 a 10% me-
nor que o do masculino, fato este atribuído ao
maior acúmulo de gordura nas mulheres.16

Quanto ao estado nutricional, a TMB pode es-
tar normal ou pouco diminuída em crianças
desnutridas (tanto no tipo marasmo ou no

Kwashiorkor) e aumenta na fase de recupera-
ção nutricional, variando de 118 a 206% dos
níveis normais.17

A energia estocada é a energia utilizada
principalmente para o crescimento, acumulan-
do proteínas e gordura. Verifica-se em lactentes
que a energia utilizada para o crescimento é a
mais importante após o metabolismo basal e
corresponde a aproximadamente 20 a 35 % da
TMB (Figura 2).17

As funções orgânicas18 refletem o esta-
do hipermetabólico com as seguintes manifes-
tações clínicas: a) Cardiovascular: aumento do
débito cardíaco, vasodilatação periférica, ex-
pansão do compartimento vascular; b) Pulmo-
nar: aumento da freqüência respiratória e da
ventilação minuto, desbalanço da relação ven-
tilação/perfusão; c) Renal: perda da capacida-
de de concentração e diluição, retenção de água

e sal; d) Hepática: neoglicogênese, prejuízo na
síntese protéica e na excreção biliar; e)
Gastrointestinal: íleo adinâmico, depleção
enzimática da borda em escova da mucosa in-
testinal com má absorção de nutrientes e perda
da integridade da barreira da mucosa, facili-
tando a translocação bacteriana; f) Musculatu-
ra esquelética: proteólise; g) Tecido adiposo:
lipólise.
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A criança que apresenta estresse meta-
bólico não apresenta de forma tão definida as
fases citadas. Alguns estudos e revisões, espe-
cialmente na criança e particularmente no RN
com sepse bacteriana, demonstram que a pre-
sença das citocinas tais como a interleucina-1,
interleucina-6 e fator de necrose tumoral, as-
sociadas aos hormônios tireoideano e de cres-
cimento, levam a um aumento no consumo de
oxigênio.19 Em condições normais o RN tem
alto consumo de O2, direcionado principalmen-
te para o cérebro, coração, rins e fígado, que
corresponde a 60-70% do total de O2 disponí-
vel no sangue circulante.  O tênue equilíbrio
da oxigenação celular depende de um balanço
dinâmico entre o fluxo sangüíneo, a extração
tecidual e o conteúdo sangüíneo de O2, facil-

mente alterado na condição de sepse neonatal.
A resultante má distribuição do fluxo
sangüíneo, o aumento do consumo de O2, e as
alterações metabólicas como a acidose, propi-
ciam o estado hipermetabólico e a disfunção
múltipla de órgãos e sistemas.19

As infecções agudas podem ocasionar
uma resposta metabólica generalizada que con-
duz ao hipermetabolismo e ao catabolismo com
a resultante perda de proteína celular somática
e depleção dos estoques de nutrientes orgâni-
cos.20

Foi observado que a TMB associada ao
trauma grave pode variar até 40% a mais na
condição referida (Figura 3).

O processo metabólico verificado durante
o jejum difere daquele verificado na sepse ou no

Figura 3: Modificações do metabolismo basal no decorrer do tempo em função do nível de
estresse.

Aumentos mais acentuados de mais de
50% da TMB foram descritos em infecções com
resposta inflamatória intensa, como na
peritonite e no empiema pleural. No grande
queimado a TMB pode aumentar até 100%.

Baseadas nestes valores, foram elaboradas ta-
belas que corrigem as necessidades calóricas
no paciente hipermetabólico através do fator
de estresse variável segundo a condição clíni-
ca do paciente (Quadro 2).21



– 129 –

Gasto energético no recém nascido e lactente Rev Bras Crescimento Desenvolvimento Hum. 2009; 19(1): 122-133

Quadro 2: Fatores de estresse (correção das necessidades calóricas no hipermetabolismo ocasi-
onado pela doença).

Pós - operatório ( sem complicações) 1,0
Fratura de osso longo 1,15-1,30
Câncer 1,10-1,30
Peritonite/ Sepse 1,10-1,30
Infecção grave/ Trauma múltiplo 1,20-1,40
Síndrome de falência de múltiplos órgãos 1,20-1,40
Queimadura
(= GER aproximado +  % de área corpórea queimada) 1,20-2,0

Necessidades Energéticas Corrigidas (Kcal/dia) = GER x fator de estresse
( Adaptado de ESCALLÓN, 1997)

trauma: não ocorre hipermetabolismo. Ao con-
trário, a TMB pode estar diminuída, a autofagia
protéica é menos acentuada e há mobilização de
gorduras. A hidrólise de uma molécula de
triglicerídeo produz três ácidos graxos; estes são
transportados pela albumina e utilizados no cora-
ção, músculos esqueléticos, fígado e rins. O
glicerol, um componente do triglicerídeo, é re-

movido pelo fígado para a síntese de glicose no
jejum. Os triglicerídeos são excelentes fontes para
armazenar energia (9,4 Kcal/g).10

As diferenças entre o metabolismo no
jejum e na sepse ou trauma estão esquemati-
zadas no Quadro 3.

As infecções agudas aceleram a síntese
e o catabolismo das proteínas corpóreas. Al-

Quadro 3: Resposta metabólica no jejum e estresse.
Jejum Estresse

Taxa metabólica ↓ ↑↑
Reserva energética Conservada Consumida
Proteína corpórea Conservada Consumida
Nitrogênio urinário ↓ ↑↑
Perda de peso Lenta Rápida

Modificado de Escallón, 1997. Alterações metabólicas durante a sepse.

guns mediadores endógenos que incluem
citocinas e hormônios catabólicos como os
corticosteróides, estimulam o catabolismo de
proteínas do músculo esquelético. Durante a
infecção e trauma grave a proteína muscular
sofre proteólise, sendo rapidamente mobiliza-
da para atender às necessidades de defesa or-

gânica na síntese de proteínas de fase aguda
como a proteína C reativa (PCR), anticorpos e
imunoglobulinas, entre outros.22

Durante a sepse grave aumentam as con-
centrações plasmáticas de aminoácidos con-
tendo enxofre como taurina, cisteína e
metionina. Os aminoácidos são importantes



– 130 –

Gasto energético no recém nascido e lactente Rev Bras Crescimento Desenvolvimento Hum. 2009; 19(1): 122-133

substratos para a neoglicogênese hepática; o
componente nitrogenado da alanina permite
maior síntese de uréia, sendo este o principal
processo de geração de uréia na infecção gra-
ve.4

O balanço nitrogenado na sepse é nega-
tivo. Os processos catabólicos e a utilização
dos aminoácidos para produção de energia con-
tribuem para este fato. Parte do balanço nega-
tivo é devida à anorexia; no entanto, a perda
nitrogenada diária de um adulto com sepse si-
tua-se em 20g/dia. É interessante notar que este

balanço negativo é pouco revertido pelo uso
de nitrogênio exógeno.4

Por meio de estudos de balanço
nitrogenado em diversas condições clínicas
foram relatadas perdas nitrogenadas de até 35g/
dia, o que corresponde à perda de 1 kg de mas-
sa magra por dia.23 A figura 4 mostra que a per-
da urinária de nitrogênio aumenta com a gra-
vidade da doença ou trauma sendo proporcional
ao aumento da TMB.

O RN séptico também se apresenta
hipermetabólico, com catabolismo protéico que

Figura 4: Efeitos do estresse na perda de nitrogênio e taxa metabólica basal.

depleta os estoques de glutamina e alanina
(45% do total de aminoácidos).  A conseqüên-
cia deste fato é a grave atrofia da mucosa in-
testinal, com perda da função imunitária e fa-
cilitação da translocação bacteriana.24

O desbalanço dos aminoácidos
intracelulares nos pacientes com hiperca-
tabolismo pode ser um dos problemas funda-
mentais da nutrição celular, afetando de forma

adversa a síntese protéica. Nas soluções
parenterais atualmente utilizadas para o recém-
nascido, as ofertas de glicina, fenilalanina,
leucina e treonina são grandes, enquanto que
as necessidades de valina, serina, lisina e
histidina são relativamente pequenas para o
paciente gravemente doente. Os aminoácidos
como glutamina, tirosina, cisteína e taurina não
estão incluídos normalmente na nutrição
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Quadro 4: Conseqüências da hiper alimentação no recém-nascido (RN) gravemente doente.

Hipertrigliceridemia
Hiperglicemia

Hiperosmolaridade
Diurese osmótica
Desidratação

Complicações respiratórias
Aumento da produção de CO2
Aumento do volume minuto
Prolonga o suporte ventilatório

Disfunção hepática
Depósito de gordura
Colestase
Esteatose

Hepatomegalia
Azotemia
Piora da função imune

parenteral por se apresentarem de forma inso-
lúvel ou pouco metabolizável. Para melhor
adequação nutricional estes aminoácidos de-
vem ser incorporados nas formulações de nu-
trição parenteral do RN.25

A glutamina, especificamente, parece ser
um aminoácido importante na manutenção do
trofismo da mucosa intestinal e manutenção da
barreira mucosa.25

Os RN gravemente doentes e especial-
mente os pré-termo, apresentam imaturidade
dos sistemas enzimáticos, limitando a produ-
ção de alguns aminoácidos como a cisteína
(deficiência da enzima cistationase em pré-ter-
mo), taurina, glutamina e nucleotídeos como
colina e inositol. Este fato torna estes nutrien-
tes condicionalmente essenciais para esta po-

pulação.26 O quadro 4 mostra a consequência
da hiper alimentação em RN gravemente do-
entes.

Destaca-se que a nutrição deve receber
cuidado especial para garantir o crescimento e
o desenvolvimento neuropsicomotor adequa-
dos e evitar seqüelas futuras. A avaliação
nutricional realizada através das medidas
antropométricas e, mais recentemente, através
do índice de massa corpórea deve ser contí-
nua. A introdução de nutrição parenteral e/ou
enteral precoce deve ser considerada uma roti-
na, com a finalidade de garantir um ganho de
peso adequado e uma recuperação mais rápida
durante a hospitalização dos RN. 27

Desta maneira, apesar da complexida-
de e das dificuldades da nutrição nos

lactentes e recém-nascidos gravemente en-
fermos, diversos conceitos estabelecidos
para adultos são transpostos para a faixa
neonatal e pediátrica, o que é inadequado,

podendo ocasionar graves conseqüências à
saúde desta população.
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