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Resumo

A Doenca Inflamatéria do Intestino (DIl) engloba varias entidades patolégicas,
sendo as mais comuns, a Colite Ulcerativa (CU) e Doenca de Crohn (DC), que
afetam o trato gastrointestinal e sdo comumente associadas a desnutricdo
proteico-energética. As alteracdes nutricionais dependem da extensdo e da
gravidade com que se manifestam as patologias. A terapia nutricional (TN) tem-se
mostrado como um recurso terapéutico extremamente Util, atuando diretamente
sobre o estado nutricional, mantendo-o e recuperando-o, com consequente
beneficio na evolucdo e tratamento das DIl. O suporte nutricional oral, entérico e
parentérico também mostra-se bastante eficaz na inducdo e na manutencédo da
remissdo da DIl, pelo fornecimento de nutrientes com funcdes fisiologicas
especificas. Estes nutrientes atuam modulando a resposta imunitaria e
inflamatoria, mantendo a integridade da mucosa intestinal, melhorando a situacao

clinica e, consequentemente, o estado nutricional destes pacientes.
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Abstract

Intestinal inflammatory disease (IBD) is a denomination for various pathologic
entities, the most common are Ulcerative Colitis (UC) and Crohn’s disease (CD),
which affect the gastrointestinal tract and are commonly associated with protein-
energetic malnutrition. The nutritional alterations depend on the extent and gravity
of the symptoms. Nutritional therapy has revealed to be an extremely useful
therapeutic resource, which exerts a direct influence, maintaining and recovering
the nutritional state, and consequently benefits the evolution and treatment of I1BD.
Oral, enteral and parenteral nutritional support has revealed also efficient to
induce and maintain the remission of IBD, as it supplies nutrients with specific
physiological functions. The effect of these nutrients modulates the immune and
inflammatory response and maintains the integrity of the intestinal mucosa,

improving these patients clinical situation and consequently, nutritional condition.
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Lista de abreviaturas

AGCC - Acidos Gordos de Cadeia Curta

AGPI n-3 — Acidos Gordos Polinsaturados émega-3
AGPI n-6 — Acidos Gordos Polinsaturados 6mega-6
BN — Balanco Nitrogenado

CU — Colite Ulcerosa

DC — Doenca de Crohn

DIl — Doenca Inflamatéria do Intestino

GLT — Glutamina

HTA — Hipertensao Arterial

MOR — Metabdlitos de oxigénio reativos

AE — Alimentacéo Entérica

NP — Nutricdo Parentérica

TCL — Triglicéridos de Cadeia Longa

TGI — Trato Gastrointestinal

TN — Terapia Nutricional



l.Introducéo

A DIl é uma doenca crénica, de etiologia desconhecida que agride o trato
gastrointestinal (TGI), possuindo duas formas comuns de manifestacdo, a Colite
Ulcerosa (CU) e a Doenca Crohn (DC). Atualmente sabe-se que a sua origem €&
multifatorial, envolvendo agentes genéticos, imunorreguladores da mucosa,®
ambientais, alimentares e alteracdes na permeabilidade da barreira do epitélio do
colén.®® Ocorre mais frequentemente entre os 15 e os 25 anos de idade, afetando
ambos os sexos de igual forma.??

A DC pode ocorrer em qualquer parte do tubo digestivo, desde a boca até ao
anus, embora manifeste-se mais frequentemente no segmento terminal do ileo e
no célon®, atingindo a espessura total da parede.® ? A inflamac&o apresenta-se
de forma descontinua, as areas com lesdes intercalam-se com &areas normais.® A
CU compromete apenas a mucosa do célon e do reto.*>

A incidéncia e a prevaléncia da DC e CU variam de acordo com a localizacéo
geografica. Estudos retrospetivos realizados, sobretudo, a partir de 1980, afirmam
gue ha tendéncia mundial para o0 aumento da sua incidéncia, inclusive nos paises
da América do Sul, anteriormente, considerados paises com baixo numero de
casos diagnosticados.® ©

Estas patologias estdo frequentemente associadas a distarbios nutricionais
como, desnutricdo proteico-calérica, deficiéncia de vitaminas e de minerais.® A
diarreia com sangue € a manifestacdo dominante na CU, enquanto que na DC os
principais sintomas sao diarreia, dor abdominal, perda de peso e atraso no
desenvolvimento em criancas.?

Na DC a Alimentacdo Entérica (AE) ou a Nutricdo Parentérica (NP) podem

funcionar como terapia primaria de eleicdo durante a atividade inflamatéria da



doenca, ndo ocorrendo 0 mesmo com pacientes portadores de CU. Entretanto,
novas possibilidades de intervencéo nutricional para ambas as doencas, sugerem
a utilizacdo dos Acidos Gordos Polinsaturados 6mega 3 (AGPI n-3), probiéticos,
antioxidantes, Glutamina (GLN) e Acidos Gordos de Cadeia Curta (AGCC), como
nutrientes especificos na diminui¢édo da atividade inflamatdria e no prolongamento
do tempo de remiss&o nos diferentes estadios de atividade da doenca.* ”
2.Doenca Inflamatéria do Intestino: Colite Ulcerosa e Doenca de Crohn

Na CU a inflamacéo inicia-se no reto e propaga-se para todo o célon de modo
continuo, ndo ultrapassando a véalvula ileocecal, atingindo apenas a mucosa.® A
lesdo ativa da CU € uma reacdao inflamatoria difusa, representada por congestéao e
edema da mucosa, necrose do epitélio, abcessos nas criptas intestinais e ulceras.
A migracdo das células imunitarias é proeminente.® ® Quando ocorre remisséo
h& desaparecimento das ulceras, reepitilizacéo e hiperplasia das criptas, contudo
estas mostram estado de atrofia, encurtamento e distor¢cdo, cujos fundos ficam
distantes da mucosa muscular com adelgacamento da mucosa.®

Pelo comprometimento da mucosa do célon e do reto surge diarreia com ou
sem sangue, com muco, e, as vezes pus, sendo também tipico dejecdes
noturnas. O desaparecimento das haustracdes, a reducdo do calibre e do
comprimento do célon, pelo processo inflamatério, agravam a diarreia e
desencadeiam célicas, tenesmo e necessidade urgente em evacuar.® ® Outros
sintomas caracteristicos sdo anorexia, perda de peso, nauseas, vomitos, ictericia,
aftas orais e queilose. Se a diarreia for muito intensa, pode ser acompanhada de
desidratacéo e desequilibrio eletrolitico, com hiponatremia e hipocalemia, sendo a

dltima, prentncio de desenvolvimento de megacélon téxico.® Pelas Ulceras



ocorre perda de proteinas e com a perda de area de célon util, ha reducédo de
absorcéo de agua e de sédio.®®

Na DC, os segmentos digestivos mais lesados sdo a regido terminal do ileo,
intestino delgado, célon, anus, eséfago e estbmago, em ordem decrescente de
frequéncia. A lesdo € a mesma, independentemente, da sua localizacdo. A parede
do intestino apresenta-se espessa, endurecida, com o limen intestinal reduzido,
pela intensa fibrose estabelecida. O peritoneu apresenta microondulagdes, o
mesentério fica espesso com os ganglios linfaticos aumentados, a mucosa
apresenta um intenso infiltrado de células imunitarias, distorcbes das criptas
ulceracbes rasas e profundas, por vezes, fissuras, fistulas e abcessos
comprometendo principalmente o anus, e quase em metade dos casos, pode ser
identificado granuloma na lamina prépria ou submucosa.®

A inflamacédo da mucosa com fibrose, a obstrucao linfatica e o edema, quando
localizados no intestino delgado, podem levar a ma absorcdo e digestdao de
gorduras, por reducdo da area absortiva ou por dificuldade no transporte dos sais
biliares que decresce, resultante da ma absorcéo de acido biliar no ileo inflamado,
agravando a esteatorreia e podendo acarretar deficiéncias vitaminicas
lipossoltveis.® ® Assim, se 0 segmento comprometido for no intestino delgado
superior havera ma absorcdo de ferro, calcio, dissacarideos, proteinas, folatos,
vitamina D e gorduras, se a lesdo for no ileo, ocorrerda ma absorcdo de sais
biliares e de vitamina B12. O organismo perde também proteinas e sangue pelas
lesdes ulcerativas, bem como agua e eletrélitos. Quando ocorre formacdo de
estenoses, a ma absorcdo é agravada pelos mecanismos luminares de
supercrescimento bacteriano. A lesdo do célon causa fenémenos fisiopatoldgicos

ja descritos na CU.G'®



A DII é cronica e ciclica com fases de exacerbacdo e remissdo, os sintomas
podem surgir de forma insidiosa ou abrupta.® ®

A CU pode evoluir de modo fulminante com quadro téxico, hemorragia macica,
megacolon téxico, perfuragcdo e morte ou pode evoluir para a total auséncia de
sintomas ou manifestacdes, ap0s o primeiro surto, induzindo a colite alérgica em
idade pediatrica, por possuir manifestacées similares a CU, mas a colite alérgica é
transitoria e reversivel.® A forma crénica intermitente é a mais frequente de CU e
caracteriza-se por um surto agudo, seguido de fase de acalmia, com sintomas
moderados de dor e fezes de consisténcia mole. A forma crénica continua
verifica-se com a progressao e deterioragcdo do estado geral da doenca, com
défice de crescimento e atraso pubertario, exigindo tratamento cirdrgico.®

A DC pode evoluir com dor aguda na regido peri umbilical,® com esteatorreia,
se o intestino delgado for afetado, ou diarreia sanguinolenta se o célon for lesado
ou apenas com febre e posteriormente com sintomas de dor intensa, febre, e
diarreia sanguinolenta.”® Outros sinais e sintomas podem ocorrer com menor
frequéncia, tais como anorexia, nauseas, vomitos, emagrecimento, défice de
crescimento nas criancas e doenca perianal, ndo sendo esta frequente em idade
pediatrica, mas quando presente pode representar-se por fissuras, fistulas e
abcessos, podendo ser as primeiras manifestacdes da DC, alertando o pediatra
mesmo na auséncia de outros sinais e sintomas.®
3.Dietoterapia na Doenca Inflamatoria do Intestino

A etiologia da DIl esta relacionada com aspetos dietéticos e sugere-se que
dietas com baixo teor de fibras insoliveis e com alto contedudo de aclcar e de
gordura de origem animal possam constituir fatores de risco para estas

doencas.® 0



Na fase ativa da doencga, a alimentagao deve auxiliar no controlo dos sintomas
e prevenir ou reverter a perda de peso, através do uso de suplementos
nutricionais adequados.® ® A dieta deve ser hipercalérica, pelo aumento das
necessidades energéticas durante o processo de inflamacdo (30 a 35
kcal/kg/dia),® ° ) hipolipidica (menos de 20% das calorias totais),® hiperproteica
(1,5 a 2,0 g/kg/dia)® ? e normoglicidica, com restricio de hidratos de carbono
simples e de alimentos que causem flatuléncia.® ¥ As recomendacdes para as
criancas devem ser feitas em funcdo da idade, estatura, peso e da necessidade
de recuperar o défice de crescimento.®

Os pacientes podem apresentar intolerancia ao leite, ao trigo e aos derivados
dos mesmos.® O teor de fibras insoltveis e de residuos, como a lactose por
exemplo, deve ser restrito. Apesar de o leite ndo possuir fibras, produz alto teor
de residuos intestinais, através da fermentacdo bacteriana da lactose. A
guantidade de lactase presente na bordadura em escova no intestino diminui pela
lesdo celular e a presenca de diarreia aumenta a perda de lactase intestinal,
aumentando o volume de residuos produzido pelo leite.* ®

Com a evolucéo clinica do paciente e o inicio da fase de remissédo, pode-se
incluir na dieta progressivamente os hidratos de carbono simples, a lactose, as
fibras insoliveis e os lipidos.”) Contudo, a intolerancia & lactose deve ser
verificada, na medida em que os produtos lacteos sdo fontes importantes de
proteina e de célcio e ndo devem ser arbitrariamente excluidos da alimentacdo. A
intolerancia a lactose ocorre, predominantemente, em pacientes com DC. No
tratamento destes pacientes podem ser empregues produtos lacteos com baixo

teor em lactose até 6 a 12 gramas de lactose por dia podendo ser digeridos e



absorvidos sem provocar sintomas adversos, caso Sseja necessario pode-se
suplementar a dieta com lactase.®

Durante a implementacdo de uma dieta restrita, torna-se importante a
suplementacdo com multivitaminas e minerais para que sejam suprimidas as
necessidades diarias do paciente, que estdo habitualmente aumentadas. A
corticoterapia, a ma absorcao, a inflamacéo sistémica e o baixo consumo de
produtos lacteos, justificam a recomendacdo de suplementacdo em célcio, cuja
necessidade diaria é de 1,5g/dia e em vitamina D, pelo risco aumentado de
osteoporose nestes pacientes. Com a presenca de diarreia, podem ocorrer baixas
concentracOes seéricas de potassio, magneésio, calcio e fosfato e ser necessaria a
sua suplementacdo.® Os niveis séricos de zinco também podem baixar, sendo
este importante para a cicatrizacdo, recomenda-se a sua suplementacao, cuja
necessidade diaria é de 11mg/dia para homens e 8 g/dia para mulheres.® 2
4.Alimentacédo entérica e Nutricdo Parentérica na DII
4.1.Alimentacéo Entérica

Na DIl, a AE é fornecida para corrigir défices nutricionais ou servir como TN
primaria quando a doenca esta clinicamente ativa,® *® além de oferecer ainda
algumas vantagens, como melhoria do mecanismo de defesa imunoldgica e de
preservacdo da mucosa intestinal, prevenindo a translocacdo bacteriana.® A AE
diminui a atividade da DC, através da diminuicdo da sintese de mediadores
inflamatérios e por fornecimento de nutrientes especificos.*?

As potenciais complicacdes da NP e os beneficios da libertacdo de nutrientes
diretamente para o limen gastrointestinal tem reafirmado a importancia da AE.*?
Se ndo existir quadro de obstrucao intestinal, ndo ha nenhuma indicacédo contra a

AE."3As principais indicacdes para a prescricdo de uma dieta oligomérica s&o a



mé absorcéo, intolerancia as dietas poliméricas e sindrome do intestino curto.® *®
As formulas oligomeéricas foram introduzidas, inicialmente como TN primaria para
a DC ativa,® ¥ devido & sua baixa capacidade alergénica, uma vez que n&o tém
proteinas integrais ou péptidos, diminuindo a estimulacdo inflamatéria.* & *®
Como a dieta oligomérica € absorvida no jejuno proximal, esta fornece nutrientes
e estimulos para este segmento, mantendo em repouso o intestino delgado e o
célon, locais mais comuns de atividade da DC.® As férmulas oligoméricas
também reduzem a carga bacteriana, diminuindo a permeabilidade intestinal.® **

As férmulas poliméricas sao prescritas, mais frequentemente, em pacientes
com funcdo gastrointestinal funcionante.® ' Devem ser, preferencialmente,
utilizadas no tratamento da DC aguda, uma vez que oferece melhor tolerancia do
paciente e uma possibilidade de ac&o imunologica. Além disso, a composicao
lipidica de dietas poliméricas, inclui acido oleico que ndo é um precursor de
eicosanodides ou do acido araquiddénico, vantagem que nao é encontrada nas
dietas por via oral, ricas em &cido linoleico.™

As dietas oligoméricas e poliméricas podem induzir a remissao da DC ativa e
ser tdo eficazes quanto os corticosteroides. No entanto, ndo existem dados
suficientes para apoiar a substituicAo da terapia medicamentosa pela AE. A
eficacia da AE é também limitada pela localizacdo da doenca, pois se for ileal,
tem uma resposta mais rapida e mais completa ao tratamento, quando
comparada com uma doenca mais difusa ou no célon.*?

Como terapia primaria para a DC ativa, os dados sugerem que a AE tem a
mesma eficacia em comparacdo com NP, mas é menos eficaz em comparacéao

com os corticosteroides. Contudo, a AE néo € eficiente como TN priméria durante

a fase de remissao clinica em pacientes com CU.®



4.2 .Nutricdo Parentérica

A NP na DIl est4 indicada para os casos de obstrugdo intestinal, sindrome de
intestino curto, hemorragia do colon, perfuracdo intestinal e como TN coadjuvante
na fase aguda para pacientes que n&o toleram a AE,* ® ou quando a nutrigéo oral
e a AE, quantitativamente séo insuficientes para manter o estado nutricional do
paciente.*® Assim, a NP na DIl ativa permite o repouso intestinal, visando o
controlo da inflamagéo intestinal, reduzindo a presenca e desenvolvimento de
bactérias no Iimen, reduz os movimentos peristélticos e a secrecdo do aparelho
digestivo, conduzindo ao alivio dos sintomas, ao mesmo tempo que permite
suprimir as necessidades nutricionais e corrigir a desnutricéo.®

Contudo o uso da NP como TN primaria na fase aguda ativa da DII® ¥ ¢
controverso, uma vez que 0 repouso intestinal total ndo € essencial para a
remissdo da doenca. Além disso, sabe-se que a NP exclusiva leva a atrofia da
mucosa intestinal, com consequente aumento da permeabilidade intestinal,
permitindo a translocacéo bacteriana para a circulacdo sanguinea,® *® alteracdes
hormonais, colestase intra-hepatica e disfuncéo dos macréfagos.*?

Na fase aguda, a NP na DC permite a remissdo da doenca, controlo da dor
abdominal e episddios de suboclusdo, na CU contribui para suprimir as
necessidades proteicas e caldricas e reduz o risco de complicacdes cirargicas. A
NP mostra menos beneficios em casos agudos de CU do que de DC.*?
5.Corticosteroides vantagem ou desvantagem?

Desde 1950 que os corticosteroides continuam a ser o tratamento mais rapido
e efetivo na reducdo dos sintomas, através da inibicdo da inflamacéo, na fase
aguda da doenca.® ' Estudos iniciais mostraram resultados semelhantes, tanto

na utilizacdo da AE, como de corticosteroides, mas a controvérsia surgiu, quando



o tempo de estudo aumentou, demonstrando melhor eficacia dos corticosteroides
no alivio dos sintomas da DI.® Num estudo realizado, que tracou a histéria
natural da exposicao ao tratamento com corticosteroides na DI, verificou-se 58%
de remisséo completa na DC e 54% de remissdo completa na CU.**

O tratamento com corticosteroides € mais eficaz que a AE para a indugéo da
remissdo clinica, porém, a AE tem a vantagem sobre os corticosteroides de
promover a melhoria efetiva do estado nutricional, devido ao mais rapido
restabelecimento da permeabilidade intestinal. Estaria assim mais indicada, pelo
menos como terapia inicial em criangas com DC, devido aos efeitos colaterais dos
corticosteroides sobre o crescimento infantl.® O uso prolongado de
corticosteroides tem efeitos secundarios indesejaveis, pois aumenta a
possibilidade de desenvolvimento de diabetes, osteoporose, edema, hipocalemia,
alcalose metabdlica, retencéo de sddio, sindrome de Cushing, esteatose hepatica,
pancreatite aguda, estimula o apetite, favorece o aumento do peso corporal e
pode causar nauseas, vomitos e dispepsia. Algumas deficiéncias nutricionais de
folatos e de vitaminas, também podem surgir, assim como de calcio, pela reducéo
da absorcao intestinal e pelo aumento da excrecéo renal de célcio.* > 41

Os glucocorticosteroides também tém efeitos sobre o sistema imunitario, pois
inibbem a migracdo e a proliferacdo de células imunitarias para locais de
inflamacéo, diminuindo a producéo de mediadores solGveis inflamatérios.* "
6.Alimentos/Nutrientes imunomodeladores na DIl
6.1.Probidticos

Os probidticos sdo microrganismos Vvivos, hdo patogénicos, que consumidos

em gquantidades adequadas, como parte de alimentos, conferem beneficios para a

saude. Assim, a utilizacdo de culturas bacterianas probidticas, estimulam a
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multiplicacdo de bactérias benéficas, em detrimento da proliferacdo de bactérias
prejudiciais, reforcando os mecanismos naturais de defesa do hospedeiro. @ 18-

Os pacientes com DIl apresentam menor quantidade de bactérias benéficas e
maior quantidade de bactérias nocivas no célon, ocorrendo uma alteracdo da
microflora bacteriana normal, ao invés do aumento de um agente patogénico
raro,® com implicac8es significativas para o meio intestinal.*?

Os beneficios atribuidos a ingestao de probidticos, que mais se destacam séo
o controlo da microflora intestinal; a estabilizacdo da microflora intestinal ap6s o
uso de antibidticos; a promocédo da resisténcia gastrintestinal a colonizacao por
agentes patogénicos; a diminuicdo da populacédo patogénica através da producéo
de acido aceético e latico, de bacteriocinas e de outros compostos antimicrobianos;
a promocdo da digestdo da lactose em individuos intolerantes a lactose; a
estimulacéo do sistema imunitario; o alivio da obstipacdo; o aumento da absorcéao
de minerais e a producdo de vitaminas, como as do complexo B; 2V g
diminuicAo de citoquinas pro-inflamatérias; o aumento de citoquinas
antinflamatérias; a normalizacéo da permeabilidade intestinal;*® ?Y a restauracao
da homeostase intestinal;*® a producdo de AGCC;*Y o controlo da diarreia aguda
e a prevencdo das recidivas da DII.®

A acdo de microrganismos no TGI influencia favoravelmente a quantidade, a
biodisponibilidade e a digestibilidade de alguns nutrientes da dieta. As bactérias
laticas libertam diversas enzimas no limen intestinal, exercendo efeitos sinérgicos
sobre a digestdo ou aliviando os sintomas provocados pela deficiente absorcao
dos nutrientes. A hidrélise enzimatica bacteriana pode aumentar tanto a

biodisponibilidade de proteinas como de gordura e aumentar a libertacdo de

aminoacidos livres.®V
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6.2.Antioxidantes

A causa direta ou indireta dos danos provocados no tecido da mucosa na DIl é
a producao excessiva de metabolitos de oxigénio reativos (MOR) pelos leucdcitos
fagocitarios, que nos episodios de inflamacao infiltram-se na mucosa intestinal,
ativam-se, sintetizam e libertam grandes quantidades de MOR. A natureza crénica
da DIl implica uma exposi¢cdo permanente da mucosa aos MOR, ocorrendo assim
um constante estado de stresse oxidativo, 0 que representa uma ameaca para a
homeostase do tecido intestinal.”" #? Varios nutrientes da dieta s&o importantes
para o funcionamento adequado dos sistemas antioxidantes, entre eles destacam-
se o a-tocoferol, protetor das membranas celulares, o &acido ascorbico, os
carotenoides, os licopenos e os minerais zinco e cobre.?> ) Assim, mais
recentemente, o uso de alimentos ricos em vitaminas antioxidantes ou a sua
suplementacao, tém sido apontados como benéficos para a melhoria do stresse
oxidativo nas doencas crénicas, principalmente do célon.!”)
6.3.Acidos Gordos Polinsaturados Omega-3

Os sintomas tanto da DC como da CU estdo diminuidos com o consumo de
dietas ricas em AGPI n-3. Estes promovem a saude do TGl, através do efeito anti-
inflamatério dos compostos lipidicos.?*?® No entanto, alguns efeitos colaterais
podem surgir, como sdo o caso da flatuléncia e da diarreia.®

Pacientes com DIl, que complementam as suas dietas com AGPI n-3
desenvolvem acbes anti-inflamatérias, pois ocorre diminuicdo da producédo de
leucotrienos pelos neutréfilos da mucosa do célon.® 2® Assim os AGPI n-3 tém
sido indicados para aliviar a progressdo da DIl e os AGPI n-6 no
desencadeamento da DIl, o que torna importante o equilibrio na propor¢cdo de

AGPI n3:AGPI n6 no regime dietético.®
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O tratamento com AGPI n-3 tem tido resultados favoraveis, particularmente na
CU, diminuindo os sintomas e a necessidade de corticosteroides e promovendo
melhoria histologica no colon. O resultado da utilizagdo de AGPI n-3 de dleo de
peixe nao foram tdo animadores em pacientes com DC, mas entretanto, verificou-
se 0 aumento significativo na remissdao de pacientes com DC, utilizando
suplementos de AGPI n-3 provenientes de Oleo de peixe desenvolvidos para
atuar, principalmente a nivel de fleo.”) E importante acrescentar que o tipo de
capsula utilizada no suplemento determina os efeitos benéficos da
suplementacdo, pois uma capsula revestida de material resistente ao suco
gastrico possibilita a absorcéo de AGPI n-3 diretamente no intestino delgado, n&o
se perdendo o seu efeito no estdmago.®
6.4.Acidos Gordos de Cadeia Curta e Fibra Dietética Soltvel

Os AGCC sado produzidos pela fermentacdo bacteriana dos hidratos de
carbono que nao sdo absorvidos no intestino delgado (fibras solUveis, amido
resistente, fruto-oligossacaridos), sendo o acetato, o propionato e o butirato, os
principais produtos dessa fermentacéo, que uma vez formados, sdo rapidamente
absorvidos no jejuno, ileo, célon e reto, sendo as principais fontes energéticas dos
enterdcitos e dos colondcitos.® 2 27)

Os AGCC estao associados a efeitos benéficos, como a estimulacdo da
secrecdo da mucosa, o aumento de fluxo sanguineo, da motilidade e da absorcéo
de sédio e de agua para o lumen intestinal, como também o efeito protetor,
antinflamatério e indutor da resposta imune.? 823

Através de varios estudos, € possivel concluir que com a utilizacdo de AGCC,
h& resultados positivos, principalmente, no aumento da producao de butirato pelo

intestino e na melhoria dos sintomas da CU, melhorando a inflamacdo no
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intestino. Contudo, ainda s@o necessarios mais estudos que apoiem o0 uso de
dietas ricas em fibra dietética soltvel na DII.(*8 2327
6.5.Glutamina

A GLN é considerada o principal combustivel oxidativo dos enterdcitos do
jejuno, embora ndo seja um aminoacido essencial, clinicamente, sugere-se que
seja essencial em estados catabdlicos.® **?® A GLN atua como um transportador
de azoto e faz parte de um grande nimero de proteinas.®® Embora limitados, os
dados disponiveis sugerem que a GLN € importante para a mucosa intestinal, no
entanto, ainda n&o ha nenhuma evidéncia clara do seu papel terapéutico na DII.?®

A suplementacdo de GLN, em pacientes catabdlicos, pode promover a
diminuicdo da lesao intestinal grave, a diminuicdo da perda de peso, a melhoria
no balanco nitrogenado (BN), a diminuicdo da atividade da doenca, a recuperacéo
da funcdo intestinal® *® e a prevencéo do aumento da permeabilidade intestinal
em pacientes com DII.®®

Por outro lado h& relatos de agravamento da atividade da doenca e do
aumento da permeabilidade intestinal em pacientes com DC com o uso de GLN.
Parece que o mecanismo responsavel por este agravamento é devido a sintese
de arginina, a partir da GLN, com consequente libertacdo de Oxido nitrico, que
provocaria o0 aumento da permeabilidade vascular intestinal.®

Varios estudos mostram um possivel beneficio na adicdo de GLN a NP,
podendo aumentar as concentracbes plasmaticas de imunoglobulina e
melhorando a evolucéo da doenca. Pelo contrario as férmulas de AE enriquecidas
com GLN n&o tém demonstrado vantagens em relacdo as férmulas standart.*®
Em modelos experimentais de CU, foi demonstrado que a suplementacdo de GLN

por via entérica pode melhorar a funcdo da mucosa na CU.®® Nos estudos
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clinicos disponiveis, a GLN impediu o aumento da permeabilidade intestinal em
pacientes com DIl ativa, que receberam NP pds-operatorio. No entanto, néo
houve qualquer efeito na permeabilidade intestinal ou na atividade da doenga em
pacientes com DC que receberam suplementacdo de GLN, através de AE ou de
NP.@®

7.Analise critica e Concluséo

Sendo a etiologia da DIl de certo modo incerta, sabe-se que manifesta-se de
forma imprevisivel com periodos varidveis de atividade e esta associada a
diversas deficiéncias nutricionais, que por sua vez, interfere com o crescimento e
o desenvolvimento das criancas, com o BN e a descalcificacdo 6ssea.®*3V A
localizacdo da doenca determina o tipo e gravidade das deficiéncias nutricionais.
Se a inflamacao afetar o intestino delgado, como na DC, ha maior probabilidade
de sofrer de défices nutricionais, do que se esta afetar o célon, como acontece na
CU'(29)

Os pacientes em remissdo devem adotar uma alimentacdo equilibrada, com
restricdes no caso de intolerancias individuais, de forma a auxiliar a diminuicdo da
ocorréncia de flatuléncia, de diarreia, entre outros.” ¥ O uso de dietas de
exclusdo permanece ainda néo totalmente esclarecido, embora recomendadas na
literatura, ja que demonstram eficacia ha manutencdo do periodo de remisséo na
DC, sendo especialmente recomendadas em pacientes com DIl em constante
atividade.® Nas fases agudas da DII, a TN especializada esta indicada, sendo a
via oral a de eleicdo.®* %)

Existem algumas consideracdes dietéticas que devem ser feitas, embora
continuem a gerar controvérsia. As dietas ricas em fibra insollvel associam-se a

taxas de internamento hospitalar e de obstrucdo intestinal mais baixas, no
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entanto, em casos de estenose ou de obstrucdo do intestino, em surtos de
diarreia, ou na coexisténcia de sindrome do intestino irritavel, é aconselhada uma
dieta com baixo teor em residuos.®* * A lactose parece apresentar uma
prevaléncia de intolerancia aumentada na DC, principalmente na fase ativa da
doenca.® %

Sempre que a ingestdo do paciente é insuficiente para atingir as necessidades
energéticas diarias, deve-se introduzir suporte nutricional artificial. A AE pode ser
indicada como TN primaria na fase aguda da DC, mas ndo na CU. A NP e a AE
sdo comparaveis no que diz respeito a eficacia, mas a NP deve ser reservada
apenas para pacientes em que AE esteja contra indicada. Quanto ao tipo de AE,
tanto a oligomérica como a polimérica sao eficazes na remissdo a curto prazo e
na melhoria do estado nutricional dos pacientes, ndo havendo diferencas
significativas.®®

O uso de corticosteroides apresenta eficacia superior a da AE na diminuicdo da
atividade da DC, contudo apresenta efeitos secundarios indesejados e na AE nao
se conhece complicacdes a longo prazo. Assim a que ponderar o uso destes
como tratamento primario na DC, principalmente nas criancas com DII.

A suplementacdo com nutrientes especificos pode ser também usada como
medida profilatica na DIl. Deste modo, o0s nutrientes com efeitos
imunomodeladores ainda geram controvérsia, mas sdo necessarios mais estudos
para que estes se possam afirmar como uma mais-valia no tratamento da DII. A
nutricdo pode ter uma importancia relevante na recuperacdo ou na manutencao
do estado nutricional do paciente, assim como, ha gestdo da atividade da doenca

e na melhoria da qualidade de vida.
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