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LISTA DE ABREVIATURAS

AGCC - Acidos Gordos de Cadeia Curta
AG n-3 - Acidos Gordos Omega — 3
CU — Colite Ulcerosa

DC - Doenca de Crohn

DIl - Doenca Inflamatéria Intestinal

DN - Deficiéncias Nutricionais

DPE - Desnutricdo Proteico-Energética
HC — Hidratos de Carbono

NE - Nutricdo Entérica

NP - Nutricdo Parentérica

SIC - Sindrome do Intestino Curto
SRO - Solu¢éo de Re-Hidratacao Oral
TGI - Trato Gastrointestinal

TN - Terapéutica Nutricional

TNF-a - Fator de Necrose Tumoral Alfa



RESUMO

A Doenca de Crohn (DC) é uma Doenca Inflamatoria Intestinal (DII) cronica com
alguns periodos de agudizacdo. As lesbes afetam todo o trato gastrointestinal,
sendo mais recorrente na regido ileocecal. A DC apresenta importantes
alteracbes nutricionais que resultam essencialmente em défices de
micronutrientes e desnutricdo proteico-energética. A terapia nutricional é avaliada
de acordo com a individualidade do paciente com dietas especificas, restricoes e
suplementacdo. A Nutricdo Entérica (NE) pode ser uma alternativa para fornecer
0S nutrientes para a recuperacao e conservacdo do estado nutricional. Assim, a
manutencdo de um bom estado nutricional no paciente com DC revela-se um
importante objetivo do seu tratamento de modo a que seja possivel proporcionar

uma melhor qualidade de vida.

Palavras-chave: Doenca de Crohn; Terapia Nutricional; Dieta; Doenca

Inflamatoéria Intestinal; Deficiéncia Nutricional



ABSTRACT

Crohn disease is an inflammatory bowel disease (IBD) Chronicle with some
periods of exacerbation. The lesions affect the entire gastrointestinal tract, being
more recurring in the ileocecal region. DC presents significant nutritional changes
that result in deficits of micronutrients and protein-energy malnutrition. Nutritional
therapy is evaluated according to the individuality of the patient with specific diets,
restrictions and supplementation. The Enteral Nutrition (NE) can be an alternative
to provide nutrients for the recovery and maintenance of nutritional status. Thus,
maintaining a good nutritional status in patients with CD appears to be an
important goal of the treatment so that it is possible to provide a better quality of

life.

Key words: Crohn's disease; Nutritional Therapy; Diet; Inflammatory Bowel

Disease; Nutritional Deficit



1. Introducéo

A Doenca de Crohn (DC) € uma Doenca Inflamatéria Intestinal (DIl), de
etiologia desconhecida. *2*% A sua ocorréncia ndo se limita apenas ao aparelho
digestivo, permanecendo uma elevada prevaléncia de manifestacbes extra
intestinais em doentes com DC. ®

Dados epidemiologicos revelam que a incidéncia da DC tem aumentado a

(20)

nivel mundial, sobretudo nos paises desenvolvidos, acompanhada

paralelamente por mudancas dos padrbes alimentares das sociedades atuais.
(2,5,7,13)

A DC é frequentemente associada a deficiéncias nutricionais (DN) severas,
apresentando-se o padrao e a severidade da ma nutricdo dependente da duracao,
atividade e extensdo da doenca. ® Como tal, as questdes nutricionais
relacionadas com a alimentacdo devem ser consideradas fundamentais na
monitorizacdo de doentes com DC, © sendo a terapéutica planeada
individualmente, de acordo com as necessidades do doente. 9

A terapia nutricional oral, entérica ou parentérica pode ser necessaria, sendo
a via oral a de eleicio sempre que esta se mostre adequada e eficaz. ‘%' Na
literatura, verifica-se uma tendéncia favoravel a utilizacdo da nutricdo entérica
(NE), sugerindo unicamente a nutricao parentérica (NP) em situacdes especificas,
ou em que a NE ndo seja possivel. ©%) O uso de imunomodeladores tem
apresentado uma evolucdo promissora no tratamento da DC. *©

No entanto, apesar da evolucdo de opc¢des de tratamento da DC este € um
tema no qual existem muitas informacgOes contraditérias, sendo efetivamente
fundamental, perceber de que forma é que a nutricdo pode contribuir na atividade

da DC e por sua vez, na qualidade de vida dos doentes.



2. Doenca de Crohn
2.1. Caraterizacao da Doenca

A doenca de Crohn (DC) é uma doenca inflamatoria intestinal cronica que
afeta o trato gastrointestinal. “? O curso clinico da doenca caracteriza-se por
mltiplas agudizacdes e remissdes ‘2. A DC pode afetar qualquer segmento do
trato digestivo, desde a boca ao anus, mas tem maior afinidade para o segmento
distal do intestino delgado (ileon terminal) e segmento proximal do intestino
grosso. A inflamacdo na DC € geralmente descontinua ao longo do eixo

longitudinal do intestino, podendo contudo atingir todas as camadas. ¢%

2.2. Epidemiologia/Etiologia/Fatores de Risco

A literatura ndo revela dados nacionais epidemioldgicos referentes a DC. No
entanto, estudos relatam a incidéncia e prevaléncia da DC a nivel mundial, ™
variando com a raca, idade e areas geogréficas ©. As DIl t&ém maior incidéncia e
prevaléncia em paises desenvolvidos, como o0s Europeus, Escocia e EUA,
comparativamente com paises que se encontram em desenvolvimento. ©

A etiologia da DC é referida na literatura como parcialmente desconhecida ),
contudo a mesma refere-a como uma inflamacédo que envolve alteracbes de
tolerancia no sistema imunolégico do trato gastrointestinal, originando uma
inadequada, grave e prolongada resposta inflamatéria em individuos
geneticamente predispostos. &' Esta predisposicdo genética envolve defeitos
nas funcdes da barreira epitelial e na imunidade inata, que afeta a interacdo com
as bactérias comensais do préprio individuo. ¢
Na DC verifica-se uma libertagcdo de TNF-q, interferao Alfa, Interleucina-12 e

Interleucina-17. O TNF-a possui um papel central na patogenia da inflamacgéao da

mucosa na DC, sendo considerado o protétipo de citocina pré-inflamatéria. 3>



O aparecimento de doencas cronicas esta relacionado com o estilo de vida do
individuo, incluido alimentacdo e sedentarismo (. Nesta linha, diversos estudos
tem demonstrado que novos habitos alimentares, caracterizados por maior
consumo de acucar, hidratos de carbono (HC) refinados, proteina e gordura
animal e deficiente consumo de fibra, fruta e vegetais, traduzem-se como fatores
de risco para o desenvolvimento da DC. ®>"*® Os habitos tabagicos apresentam-
se também como risco acrescido no que respeita ao aparecimento desta

patologia. ¥

3. Implicacdes Nutricionais

A ma nutricdo € comum na DII, especialmente em individuos com DC ativa.
Véarios estudos documentam perdas de peso de 70 a 80% em individuos
hospitalizados com DIl, e perdas de 20 a 40% em doentes de consulta externa
com DC. **1)_ (O défice nutricional esta associado a um aumento da mortalidade
e maior tempo de internamento hospitalar, resultando este ultimo num aumento
dos custos de internamento para as instituicdes. **

A ma nutricdo caracteristica da DC tem como principais causas: diminuicdo
da ingestdo energética, presenca de inflamacéo ativa e perdas gastrointestinais
de nutrientes derivadas da absorc¢édo intestinal comprometida em ambas as fases
da doenca (ativa e remissiva). “® A anorexia, consequéncia da diminuicdo da
ingestdo alimentar, pode resultar ndo sé do receio do aparecimento de sintomas
como enjoos e desconforto abdominal *”, mas também pelo aumento dos niveis
de citocinas proé-inflamatérias e adipocinas do tecido adiposo branco, com
possiveis alteracdes nos niveis de serotonina a nivel hipotalamico. 4>

Da DC resulta uma desnutricdo proteico-energética (DPE), responsavel por



uma imunodeficiéncia humoral e celular, agravando o risco de ocorréncia de
infecdes por translocacdes bacterianas devido a perda de eficiéncia da barreira
mucosa e de alteracbes da funcionalidade da mucosa associada ao tecido
linfoide. ® Na DC h& uma predominancia de hipoalbuminemia, perda proteica
intestinal e balanco nitrogenado negativo. *°

Num estudo realizado recentemente, foi reportado uma ingestédo inadequada
para as vitaminas E, D, A, calcio, folato, ferro, C, B, By, e zinco. &2

A correta gestdo clinica da DIl exige a escolha de uma terapia nutricional
adequada a cada situacdo, como tal, a avaliacdo do estado nutricional deve
resultar do estudo conjunto da histéria alimentar, exame fisico, parametros

laboratoriais e analise clinica. *®

3.1. Desnutricdo Proteico-Energética

A DPE afeta 20 a 80% dos doentes com DC. ®® E considerada o terceiro
sintoma clinico mais comum, superado apenas pela diarreia e dor abdominal. @
Esta associado a uma perda de peso na ordem dos 62%, perda essa presente
tanto na fase ativa como na fase inativa da doenca.

O aumento das necessidades nutricionais em resposta a febre, infecao,
formacdo de abscesso e fistula, retratados na doenca, podem aumentar o gasto
energético, parecendo ser a atividade da doenca o fator determinante para o
aparecimento de hipermetabolismo energético e proteico. De um modo geral, o
gasto de energia em repouso hao difere do normal em pacientes com a doenca
inativa mas pode superar os valores previstos na presenca de febre e sepsis. (10)

De acordo com as recomendac0fes, e tendo em conta que as necessidades
variam de acordo com 0 gasto energético basal, o catabolismo e a atividade da

doenca em cada doente, as necessidades energéticas destas devem ser, em



média, 30-35Kcal/Kg de peso ideal/dia.*® No que respeita a necessidades
proteicas, estas encontram-se de facto aumentadas, sendo recomendado 1.0-
1.5g/kg/dia para adultos que ndo possuam insuficiéncia renal “®® e 2.0g/kg/dia

para doentes desnutridos e com sepsis. !

3.2. Hidratos de Carbono e Lipidos
Os novos habitos alimentares envolvem um elevado consumo de aclcar e
hidratos de carbono refinados. Estudos atuais confirmam que o alto consumo
desses produtos é considerado fator de risco nas DI, nomeadamente na DC. %
Os HC provenientes da dieta s&o assimilados no intestino delgado proximal,
onde € iniciado o processo absortivo. Os HC que nao foram absorvidos sofrem
fermentacao bacteriana no célon, resultando na formacao de gas e acidos gordos

(6101319.20) E possivel através da prova da D-xilose comprovar a

volateis.
existéncia de ma-absorcdo em individuos com DC. 19

Com frequéncia, ocorre ma absor¢éo de &acidos biliares quando o ileo terminal
esta extensamente irritado ou face a recesséo intestinal, Y podendo provocar por
consequéncia uma absor¢éo reduzida de gorduras e vitaminas lipossoltveis. 9 A

esteatorreia resulta desse défice absortivo, encontrando-se a sua gravidade

dependente do grau de severidade da doenca. 9

3.3. Défice de Fluidos e Eletroélitos

O défice de fluidos e eletrdlitos provém da sintomatologia da doenca,
especificamente, da diarreia ou esteatorreia. Individuos submetidos a recesséo
cirdrgica encontram-se mais susceptiveis a esta deficiéncia, principalmente os
que no pés-operatdrio desenvolveram sindrome do intestino curto (SIC). 2

A OMS declarou as solucdes de re-hidratacdo oral (SRO) como tratamento

recomendado para qualquer tipo de diarreia, apresentando atualmente uma



composicdo de aproximadamente 90mmol/l glicose, 45mmol/l cloreto de sdédio,
45mmol/l citrato de sodio, 20mmol/l de potassio. As concentracbes dos

compostos de sédio ndo devem ser inferiores a 90mmol/1.*?

3.4. Défice de Micronutrientes

Deficiéncias de minerais, oligoelementos e vitaminas s&o comuns na DC. ¢??
3.4.1. Ferro

Na DC, cerca de 74% padecem de anemia cronica, proveniente da deficiente
captacao de ferro. 13229 O seu valor plasmatico é inferior em individuos com a
doenca na fase ativa comparativamente com 0s que se encontram na fase
remissiva. ®® Este défice é dificilmente corrigido exclusivamente a partir da dieta,
apresentando-se a suplementacdo com ferro, apresentando-se a suplementacéo
de ferro, através da utilizacdo de sulfato ferroso ou gluconato ferroso, uma prética
adicional. No entanto, fontes alimentares ricas em vitamina C sdo consideradas
promotoras do aumento da biodisponibilidade deste mineral. *® Doentes com DlI
sofrem de distlrbios gastrointestinais, proveniente do uso desta suplementacéo
via oral, tendo como alternativa a administracao de ferro por infusédo intravenosa.
(13)
3.4.2. Célcio e Vitamina D

Estudos comprovam que individuos que padecem de DIl possuem um risco
aumentado de 40% de virem a desenvolver fraturas comparativamente com a
populacdo em geral, 32® proveniente da deficiente ingestdo ou ma absorcéo de

12 aAlém da caréncia de célcio e Vitamina D, o

calcio e Vitamina D.
envelhecimento, perda de peso superior a 10%, IMC < 20 e uso de corticOides
também contribuem para o aparecimento de osteoporose.*® A corticoterapia inibe

a absorcao intestinal de célcio e atua a nivel renal diminuindo a sua reabsorcao



tubular, *® induzindo o organismo a um estado de resisténcia relativamente a
Vitamina D. **!® Um estudo experimental realizado sobre a Vitamina D mostrou
que a sua deficiéncia pode acelerar a evolucdo da doenca, com aparecimento
precoce de diarreia e caquexia, além de estar associada a uma maior
mortalidade. ®” Uma ingestdo diminuida de produtos lacteos, resultante de dietas
restritivas em lactose, pode potenciar esta deficiéncia. *® Deste modo, todos os
doentes com DIl devem consumir uma dieta rica em calcio, recorrendo somente &
suplementacdo com calcio e Vitamina D quando o consumo alimentar ndo for
adequado. ??® A administracdo de suplementacéo diaria de célcio e Vitamina D
esta associada a um aumento da densidade mineral dssea. *

Como estratégia de prevencdo, os doentes devem consumir cerca de
1500mg/dia de Calcio. ® No caso da vitamina D, o seu tratamento encontra-se
dependente da causa da deficiéncia, no entanto, se esta resultar de ma-absorcao
podem ser necessarias doses de 2000-4000 [U/dia. 1230
3.4.3. Selénio, Magnésio e Zinco

As deficiéncias em Magnésio, Selénio e Zinco sdo comuns em DC, podendo
apresentar como principais causas do seu défice perdas a nivel do trato
gastrointestinais, reducéo da ingestdo alimentar e ma absorcéo. 118

O Selénio € considerado um co-fator da peroxidase da glutationa. O stresse
oxidativo € um dos fatores que perpetua a resposta inflamatéria na DIl, sendo de
extrema importancia garantir uma ingestao suficiente de agentes antioxidantes
tais como a vitamina A,C,E e Selénio. Este micronutriente encontra-se
inversamente correlacionado com os niveis pré-inflamatérios plasmaticos. ©

Relativamente ao Magnésio, a sua suplementacédo pode ser realizada por via

entérica ou parentérica. No entanto, a sua absor¢céo podera ser afetada pelo pH



gastrointestinal, conteddo de gordura presente na dieta e tempo de transito
intestinal. “® A melhor escolha para suplementacdo por via entérica sera a
utilizacdo de gluconato de Magnésio devido & sua elevada solubilidade, *? porém,
quando administrado em altas doses pode contribuir para o aparecimento de
diarreia. *2'® Na suplementacdo por via parentérica é aconselhada uma dose de
pelo menos 120mg/dia, no entanto, por via oral, a mesma pode atingir uma dose
de 700mg/dia, dependendo da severidade da ma nutricao. ¢

As necessidades de Zinco, na DC, podem estar aumentadas uma vez que 0
volume e/ou frequéncia de dejecdes também o estdo. “® O Zinco é um elemento
vital para a cicatrizacdo de feridas, estando o seu défice relacionado com o
aparecimento de fistulas. Considerado um co-fator da dismutase do superoxido,
atua como protetor contra danos celulares causados por radicais livres. A sua
suplementacdo € geralmente realizada com glutamato de Zinco, sendo a dose
recomendada de 20-40mg/dia. *?
3.4.4. Folato

Na DIl a acumulacdo de homocisteina pode ser causada por deficiéncia de
co-fatores essenciais, como o acido fdlico, na via do metabolismo da metionina-
homocistaina, ®*?, levando a um estado de hiperhomocisteinemia moderada, ¢
conhecido como indutor da hipercoagulabilidade. ®*'® O folato revela-se também

©12) A sua

um dos nutrientes anti-carcinogénicos mais promissores.
suplementacdo oral é recomendada numa dose de 1mg/dia, *? operando como
agente anti-neoplasico e anti-trombético. ©®

3.4.5. Vitamina B12

Dos individuos com DC e ileite terminal, 20 a 60% possuem deficiéncia em

vitamina B12. ® Este défice pode estar presente em doentes submetidos a



recessdes do estdbmago ou do ileo distal e em individuos que ndo produzam fator
intrinseco. A suplementacdo com vitamina B12 por via parentérica esta indicada
para doentes com recessoes ileais, pois 0 complexo fator intrinseco-vit B12 é
apenas absorvido no fleo distal. %31 A via mais comum para efetuar
suplementacdo é a intra-muscular, contudo é possivel considerar a via oral,
exigindo neste caso doses elevadas de vitamina B12 sintética. ‘®
3.4.6. Interacdo Farmaco-Nutriente

A desnutricdo caracteristica da DC explica-se, entre outros fatores, por
interacbes que ocorrem entre farmacos e nutrientes, interferindo na absorcao
destes. Assim, verifica-se que a colestiramina interfere com a absorcdo de
certos tratamentos, nomeadamente com sulfassalazina ou metotrexato; os
corticoesterdides interferem no metabolismo proteico e na inibicdo da absorcao de
calcio, que combinada com a auséncia de atividade fisica pode culminar numa
doenca metabdlica 6ssea; os antibibticos interferem com a vitamina K; os anti-

secretores com o ferro. ¢1%

4. Terapéutica Nutricional

O tratamento nutricional tem como objetivo recuperar e/ou manter o estado
nutricional, fornecer aporte adequado de nutrientes, contribuir para o alivio do
sintomas, reduzir as indicagcfes cirurgicas, diminuir a atividade da doenca e
reduzir as complicacdes pds-operatorias. (034
Na DC pode ser utilizada NE (oral ou por sonda) e NP, de acordo com a fase

em gque a patologia se encontra. Porém, sendo possivel efetuar uma ingestédo

nutricional adequada por via oral, esta torna-se a via de eleigéo. (10)
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4.1. Consideracdes Gerais

Algumas restricbes poderao ter que ser efetuadas para beneficio do doente,
porém sdo verificadas variacdes no que respeita a restricdes mediante a fase em
que se encontra a doenca. *°

Na fase de remissao, devem ser promovidas dietas utilizando a via oral e com
poucas restricdes. ©'? J4 na fase ativa da DC, deve excluir-se o que proporciona
um mal-estar de saude geral ao doente, sendo algumas restricdes de caracter

obrigatério.

4.2. Consideracdes Especificas

4.2.1.Fibra

Na literatura internacional ndo existe consenso sobre os beneficios do
consumo de fibra alimentar em pacientes com DC.

Estudos efetuados em doentes com DC, como o de Heaton et al., associaram
0 aumento do teor de fibra da dieta com a diminuicdo dos riscos da doenca, da
sintomatologia, das taxas de atague agudo, bem como com um aumento no
tempo de remissdo. No entanto, estudos posteriores revelam uma diminuicdo dos
sintomas da doenca quando associados a um menor consumo alimentar de fibra
e carnes brancas. ®?

Uma dieta de baixo teor em fibra é frequentemente aconselhada para doentes
gue apresentam estenose do intestino delgado ou sindromes oclusivos do
intestino grosso. ?**Y A baixa ingestdo de fibra pode também ser benéfica em
individuos com DIl, em que os sintomas abdominais devam a fermentagéo
bacteriana da fibra alimentar insolivel. ® Contudo, é de notar que uma baixa
ingestdo de fibras soluveis pode limitar a principal fonte de abastecimento dos

colondcitos, constituida pelos acidos gordos de cadeia curta. *® Atualmente, nao
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existem estudos prospetivos sobre o efeito da restricdo da quantidade ou tipo de
fibra alimentar relativamente aos sintomas abdominais em individuos com DIl em
remissao, sendo necessaria uma investigacdo mais pormenorizada sobre o papel
da fibra, podendo para isso recorrer a ensaios clinicos controlados. ¢3?

4.2.2. Lactose

Estudos tém demonstrado um aumento da prevaléncia da ma-absorcédo da
lactose em doentes com DC. ©'? Os doentes com DC confinada ao ileo distal
encontram-se mais susceptiveis a esta ma absorcdo do que doentes com Colite
Ulcerosa (CU), sendo agravada na fase ativa da doenca. ©

A ma absorcdo da lactose encontra-se relacionada com o sobrecrescimento
de bactérias no intestino delgado e aumento do tempo de transito intestinal.

A sua intolerancia, detetada facilmente pelo teste do hidrogénio expirado,
deve ser estudada em doentes com DC envolvendo o intestino delgado e que
apresentem diarreia persistente. ©

Em alternativa ao leite, os doentes intolerantes a lactose podem recorrer a
bebida de soja fortificada em calcio, leite de vaca semi-digerido ou outros
produtos fermentados, como o queijo e o iogurte. &

4.2.3. Triacilglicerdis de Cadeia Média

Nos individuos que apresentem ma absorcdo lipidica, ileite ou recessao

intestinal extensiva é recomendada uma dose maxima de 50g/dia de

Triacilgliceréis de Cadeia Média (TCM), sendo esta dose repartida ao longo do dia

pelas diversas refeicdes. *®

4.3. Nutricdo Entérica Vs Nutricdo Parentérica

De acordo com a literatura, verifica-se uma tendéncia favoravel para a

utilizacdo de NE nos doentes com DIl. &% A NE pode ser utilizada como
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@7 obtendo resultados

terapéutica primaria e/ou complemento nutricional,
positivos na remissdo da doenca, melhoria do estado nutricional, composicéo
corporal e cicatrizacdo da mucosa intestinal, diminuicdo dos niveis de citocinas
pré-inflamatérias e marcadores séricos inflamatérios em doentes com DC. 1%

Relativamente ao tipo de NE, estudos revelam que ndo se verificam
diferencas significativas entre dietas poliméricas e elementares, ‘%" contudo,
dietas poliméricas tém a vantagem de apresentar um menor custo e melhor sabor,
contribuindo este Gltimo fator para uma maior tolerancia por parte do doente. 17
Um estudo realizado por Verma et al. descobriu que a dieta polimérica é tao
eficaz como a dieta elementar na inducdo da remisséo clinica na DC ativa. ¢V
Quanto ao teor de lipidos das férmulas utilizadas, na literatura, ndo foram
encontradas evidéncias claras acerca da percentagem de gordura e beneficio. ¢4

Uma melhoria no quadro geral do estado nutricional do doente é considerada
uma explicacdo meritdria para a eficacia terapéutica da NE na DC. @V

A NP foi pela primeira vez descrita, como segura e potencialmente benéfica
para o tratamento de doentes com DII, por Dudrick et al. A utilizacdo da NP em
individuos com DC data dos anos 80,sendo considerada um sucesso ho que
respeita & remissao clinica da doenca e escape a cirurgia. V' A terapia através da
NP contribui para a cicatrizagdo de fistulas em 43 a 63% dos doentes,
acompanhada por uma reducéo do indice de atividade da doenca, ganho de peso
e aumento dos niveis plasmaticos de albumina sérica. ') No entanto, como a NE
mostra ser tdo eficiente como a NP e apresenta efeitos colaterais e custos
menores, atualmente as indicacdo de utilizacdo de NP encontra-se restrita a ma-

nutricdo severa e suporte nutricional no pré e pos-operatério em individuos com

DC. 420
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4.4 Nutrientes Imunomoduladores

Os nutrientes imunomoduladores atuam modulando a resposta imuno-
inflamatoria, mantendo a integridade da mucosa intestinal, melhorando o percurso
clinico, e por sua vez o estado nutricional dos doentes com DC. ©

Os acidos gordos de cadeia curta (AGCC), nomeadamente o acido butirico,
propiénico e acético, sdo imunomoduladores produzidos pela fermentacéo
bacteriana de HC, ndo sendo estes absorvidos no intestino delgado. 83
Evidéncias sugerem que o acido butirico inibe a resposta inflamatéria através da
inibicdo da ativacdo do fator de transcricdo NFkB nas células imunolégicas. ¢

Os acidos Gordos Poliinsaturados Omega-3 (AG n-3) sdo substancias anti-
inflamatérias que possuem efeitos benéficos para a saude. ®® Beluzzi et al.
através da utilizacdo da capsula especial de AG n-3 proveniente do 6leo de peixe,
desenvolvida para atuar principalmente ao nivel do ileo, verificaram um aumento
significativo na remissdo em pacientes com DC. ©¢738)

A glutamina, um aminoacido ndo essencial, pode apresentar necessidades
aumentadas na presenca de um estado catabdlico. O défice de glutamina
funciona como uma agravante na producdo de citocinas pré-inflamatérias nas
células epiteliais intestinais, 0 que resulta numa menor protecdo contra o0 stress

oxidativo. ©®

No entanto, os estudos clinicos em pacientes com DC séao
inconclusivos, considerando necessario a elaboracdo de estudos mais
aprofundados no sentido de perceber a eficacia da glutamina nestes doentes. %
De acordo com a literatura, os pré e probidticos colaboram no tratamento da
DIl agindo principalmente como coadjuvantes na terapia de manutengdo. Os
(10,13)’

probioticos apresentam um efeito benéfico na imunidade intestinal

produzem AGCC, amenizam a intolerancia a lactose, controlam a diarreia aguda,
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melhoram a atividade clinica da doenca e previnem as recidivas da DIl. ?

Contudo, estudos acerca do papel dos probioticos na DC foram considerados
dececionantes, e uma atual revisdo sistematica Cochrane concluiu que ndo ha
evidéncias que sugiram gue 0s probiodticos sejam benéficos para a manutencao
da remissdo na DC. “Y Deste modo, ndo existem provas concretas do efeito

destes “nutrientes imunomoduladores” na DII. @9

5. Doenca de Crohn em Idade Pediatrica

Evidéncias atuais afirmam que a DC é a forma que mais agride a populacdo
em idade pediatrica, representando aproximadamente 80% dos casos, porém a
sua prevaléncia parece estabilizar apés os 30 anos. ™ As criancas como
apresentam um metabolismo catabdlico mais acelerado devido ao seu estado de
desenvolvimento, sofrem com maior frequéncia desnutricdo severa na DC.
Cerca de 90% das criancas com DIl apresentam perda de peso aquando do
diagnodstico, 3% especialmente criancas com DC. " Além disso a prevaléncia do
atraso do crescimento linear encontra-se presente em 50% dos doentes com DC.
@7 Tratamentos que visam reverter o atraso no crescimento, necessitam ter em
conta a nutricdo e os alvos subjacentes ao processo inflamatério. Y A terapia
com NE mostra ser eficaz nesta faixa etaria, ndo se encontrando diferencas
significativas entre a utilizacdo da NE e corticoides no tratamento de criangas com
DC em fase aguda. *39 A utilizacdo da NE em criancas deve ter em conta a sua
aceitacao e tolerancia uma vez que muitos produtos tém gostos desagradaveis e
sdo administrados através de sonda nasogastrica. **** De modo a minimizar as
interferéncias com as atividades quotidianas, em doentes pediatricos, é dada

by

preferéncia & administracdo de infusdes diatéticas durante a noite. @ Assim
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sendo, a NE é considerada a escolha preferencial para o tratamento da DC em

fase ativa em criancas. ??

6. Andlise Critica e Consideracdes Finais

A manutencao do estado nutricional com o fornecimento de dieta adequada
as necessidades do individuo traz importantes beneficios para a evolucdo e
tratamento da DII. A terapia nutricional pode representar o tratamento principal ou
auxiliar na inducdo e manutencdo da remissao da DC, apresentando, portanto,
um efeito direto na atividade da doenca. Porém, manter uma oferta calorico-
proteica adequada durante a fase aguda da doenca via oral € muito dificil devido
ao quadro de anorexia e sintomas desagradaveis ap0s a ingestdo dos alimentos.
Dessa forma, torna-se necessario a utilizacdo de outra via de administracdo. A NE
€ mais vantajosa em relacdo a NP, favorecendo a preservacdo da mucosa
intestinal e prevenindo a translocacéo bacteriana. A dieta de exclusdo mostra-se
eficaz na manutencdo do periodo de remissdo da DC, sendo necessaria
especialmente naqueles pacientes que estdo constantemente com a doenca
ativa. No tratamento da DC podem ser utilizados nutrientes imunomodeladores,
no qual se inserem os AGCC, os AG n-3 e 0s pré e probiodticos, que se vém
evidenciando como uma terapéutica interessante e promissora. Porém, ainda
existe controvérsia relativamente a sua utilizagéo.

Face as consequéncias da DIl, é necessario que as deficiéncias nutricionais
sejam detetadas o mais cedo possivel, tracando-se um plano alimentar
individualizado de acordo com o estado nutricional do paciente, tipo de doenca e

sua gravidade tendo como objetivo primordial melhorar a sua qualidade de vida.
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