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RESUMO

A doença de Crohn (DC) é uma das doenças inflamatórias intestinais (DII) que
acontece de maneira idiopática e crônica, podendo afetar qualquer parte do trato
gastrointestinal. A principal intenção do tratamento para DC é a indução e
manutenção da remissão da doença, uma vez que não existe um tratamento
definitivo, ele pode ser feito de forma farmacológica e/ou por terapia nutricional a
depender do estado em que o paciente se encontra. Dessa maneira, o objetivo
desse estudo foi fazer uma revisão de literatura sobre os tipos de tratamentos
nutricionais existentes para alcançar a remissão em pacientes acometidos com a
doença de Crohn. Para elaboração deste estudo foi realizada uma revisão
bibliográfica nas bases de dados Scielo, PubMed e Google Acadêmico, nos idiomas
português e inglês, entre os anos de 2003 a 2023. A partir dos artigos analisados
baseados na Nutrição Enteral Exclusiva (NEE), Nutrição Enteral Parcial (NEP) e
Dieta de Exclusão da Doença de Crohn (DEDC) pode-se concluir que cada tipo de
intervenção nutricional (NEE, NEP e DEDC) apresenta a sua função, seja ela em
induzir ou manter a remissão da doença, já que ainda não existe a formulação ideal
para ser usada no tratamento, faz-se necessário que a escolha seja individualizada
de acordo com a situação em que o paciente se encontra.

Palavras-chave: Doença de Crohn; Tratamentos Nutricionais; Remissão.



ABSTRACT

Crohn's disease (CD) is one of the inflammatory bowel diseases (IBD) that occurs
idiopathically and chronically and can affect any part of the gastrointestinal tract. The
main intention of treatment for CD is the induction and maintenance of remission of
the disease, since there is no definitive treatment, it can be done pharmacologically
and/or through nutritional therapy depending on the patient's condition. Therefore,
the objective of this study was to review the literature on the types of nutritional
treatments that exist to achieve remission in patients with Crohn's disease. To
prepare this study, a bibliographical review was carried out in the Scielo, PubMed
and Google Scholar databases, in Portuguese and English, between the years 2003
and 2023. Based on the articles analyzed based on Exclusive Enteral Nutrition
(SEN), Nutrition Partial Enteral Therapy (NEP) and Crohn's Disease Exclusion Diet
(DEDC), it can be concluded that each type of nutritional intervention (NEE, NEP and
DEDC) has its function, whether in inducing or maintaining remission of the disease,
since Since there is still no ideal formulation to be used in treatment, it is necessary
for the choice to be individualized according to the patient's situation.

Keywords: Crohn's disease; Nutritional Treatments; Remission.
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1 INTRODUÇÃO

As doenças inflamatórias intestinais (DII) são processos crônicos que causam

inflamação na parede intestinal, onde está incluído a doença de Crohn (DC) e a

retocolite ulcerativa (RCU) (Yamamoto-Furusho et al., 2017; Silva; Schieferdecker;

Amarante, 2011). A DC é caracterizada por ser uma inflamação crônica do trato

gastrointestinal, que pode se estender por todas as camadas do intestino, desde a

mucosa até a serosa, porém as regiões mais afetadas são o íleo terminal e o cólon

proximal (Cardozo; Sobrado, 2015).

No Brasil, estudos sobre a epidemiologia das DII ainda são escassos, porém

estima-se que a maior concentração está nas regiões Sudeste e Sul, pois segundo

um estudo realizado no estado do Rio Grande do Sul com portadores de DC que

estão cadastrados para receber medicamentos através do Sistema Único de Saúde

a estimativa é de 6,89 por 100 mil habitantes (Cassol et al., 2022).

Pessoas acometidas com DII constantemente manifestam sintomas que

comprometem a qualidade de vida, pois tendem a desenvolver diarreia, dor

abdominal, melena, perda de peso, anemia, dentre outros (Seyedian; Nokhostin;

Malamir, 2019). Além de que, também pode apresentar sintomas extra intestinais

relacionados aos órgãos sistêmicos, articulações, olhos e pele (Matsuoka et al.,

2018).

O tratamento na DC tem como objetivo a indução e manutenção da fase de

remissão, para que dessa forma possa proporcionar uma melhor qualidade de vida

para o paciente. Não é considerado apenas um tratamento definitivo, pois irá variar

de acordo com a intensidade da inflamação e estado geral do paciente

(Biondo-Simões et al., 2003). Dessa forma, destaca-se que o tratamento pode ser

feito de forma farmacológica e por terapia nutricional de acordo com as

necessidades específicas do paciente (Carmo; Ruggero, 2016).

Diante disso, o presente trabalho tem como objetivo descrever os tipos de

tratamentos nutricionais para pacientes acometidos com a doença de Crohn, através

da identificação das intervenções nutricionais existentes para alcançar a remissão da

mesma.
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2 METODOLOGIA

O presente projeto refere-se a uma revisão de literatura narrativa que inclui

informações de estudos científicos acerca da aplicação dos conceitos da doença de

Crohn e suas intervenções nutricionais. Para desenvolver esse estudo, foi realizada

revisão bibliográfica nas bases de dados Scielo (Scientific Electronic Library Online),

PUBMED (US National Library of Medicine National Institutes of Health) e Google

Acadêmico. As buscas dos artigos foram feitas entre os meses de março e

novembro, utilizando artigos em língua portuguesa e inglesa, no período de 2002 a

2023.

3 DOENÇAS INFLAMATÓRIAS INTESTINAIS

As doenças inflamatórias intestinais (DII), incluindo a doença de Crohn e a

retocolite ulcerativa, consistem em distúrbios inflamatórios do intestino que

acontecem de forma recidivante e crônica (Zhang; Li, 2014).

As DII apresentam uma taxa de incidência e prevalência crescente nas

últimas décadas, principalmente em países recém-industrializados como na Ásia,

África, Europa Oriental e continente americano (Vilela, 2022). Entre os anos de 1990

e 2017, o número de indivíduos com DII teve um aumento de aproximadamente 3,7

milhões para 6,8 milhões mundialmente (Alatab; Sepanlou; Ikuta, 2020).

Um importante fator de impacto das DII é o acometimento de pessoas jovens

(Fucilini, 2021), na qual, normalmente surgem durante o período da adolescência e

na fase adulta ( Rosen; Dhawan; Saeed, 2015). Além disso, existem vários fatores

predisponentes que favorecem o desencadeamento da doença, tais como fatores

genéticos, ambientais e imunológicos (Santos et al., 2015).

Como os distúrbios intestinais provocados pelas DII resultam em má

absorção, podem causar consequentemente desnutrição, dores abdominais

seguidos de diarreia, assim como o surgimento de fístulas e estenoses (Carvalho et

al., 2022). Diferenciar as doenças, é um desafio para os profissionais de saúde, uma

vez que os sintomas clínicos se apresentam de formas semelhantes e não existe um

exame padrão-ouro para fazer o diagnóstico (Head; Jurenka, 2004).

Problemas nutricionais são comuns em pacientes portadores de DII

acompanhada de quadros com exacerbação de atividade inflamatória e remissão, a
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depender da atividade, da localização, da extensão, da gravidade e da presença de

complicações (Santos; Silva; Santana, 2014). Alguns autores indicam que as

alterações nutricionais são comuns em 20 a 85% dos pacientes, principalmente os

que possuem DC (Prince et al., 2011).

4 DOENÇA DE CROHN

A doença de Crohn (DC) é uma patologia de origem idiopática, que pode

causar alteração em qualquer parte do trato gastrointestinal (TGI), desde a boca até

o ânus. Porém, os locais mais afetados são o íleo terminal e o cólon proximal

(Cardozo; Sobrado, 2015).

A etimologia da palavra doença de Crohn surgiu no ano de 1932, após o

médico Dr. Burrill Bernard Crohn publicar um trabalho sobre doenças intestinais, o

mesmo decidiu denominar a sua descoberta com seu próprio nome (Head; Jurenka,

2004).

Os sintomas desta doença variam conforme a localização da inflamação, pois,

na DC as lesões no TGI não ocorrem de forma contínua, ou seja, possui regiões

saudáveis que separam as regiões inflamadas (Beyer, 2010). Dessa forma, sintomas

como diarreia, perda de peso, dor abdominal, febre, desnutrição, anemia, atraso no

crescimento e intolerâncias alimentares são comuns na maioria dos casos (Mowat et

al., 2011). Além dos sintomas relacionados ao TGI, também pode haver sintomas

extra intestinais que acometem a pele, os olhos, o fígado, os rins e as articulações

(Kammermeier et al., 2016).

Normalmente, os pacientes acometidos com DC passam pela fase aguda e

pela fase de remissão (Basson, 2012). Na fase aguda, é quando o paciente está

passando pelo período inflamatório da doença e apresentando os sintomas mais

severos. Nesse estágio ocorre a deficiência de energia, proteína, vitaminas e

minerais, consequentemente ocasionando a desnutrição e a perda de peso (Oliveira

et al., 2017). Na fase de remissão, é quando a doença não está ativa e a maioria dos

pacientes não apresentam sintomas e deficiência nutricionais nesse período

(Cardozo; Sobrado, 2015).

O tratamento para essa doença tem como objetivo reduzir a inflamação e

aliviar os sintomas, uma vez que não existe cura para a DC. O tratamento se baseia
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em medidas farmacológicas e não farmacológicas, sendo a cirurgia uma forma

destinada a complicações. No tratamento farmacológico, o paciente irá utilizar

medicações corticosteróides, antibióticos, imunomoduladores/imunossupressores e

anticorpos monoclonais TNF-α (Head; Jurenka, 2004).

O tratamento não farmacológico consiste em um acompanhamento nutricional

adequado, com o intuito de manter uma alimentação saudável, equilibrada e variada,

onde existe a preocupação do paciente ter uma ingestão adequada de calorias,

proteínas e micronutrientes, assim, fazendo com que ocorra um importante estímulo

para a indução e manutenção da fase de remissão (Cabre; Domenech, 2012).

Acredita-se que a assistência nutricional com nutrição entérica ou parentérica

pode induzir à remissão da doença mesmo quando utilizada como única forma de

tratamento (Papacosta et al., 2017). Quando o tratamento farmacológico e dietético

não é suficiente, poderá ser necessária a intervenção cirúrgica (Oliveira et al., 2017).

5 FISIOPATOLOGIA DA DOENÇA DE CROHN

Estudos recentes sobre a fisiopatologia da doença, se mostram pouco

conclusivos, uma vez que acredita-se que se trata de uma patologia multifatorial,

onde ocorre a intervenção de fatores genéticos, ambientais e imunológicos para

assim desencadear o surgimento da doença (Vilela, 2022).

5.1 Fatores genéticos

A genética como fator de risco é comprovada em torno de 10 a 25% dos

indivíduos, afetando cada vez mais crianças e adolescentes (Binder, 2004). Assim

como pessoas com parentes acometidos com DII têm maior probabilidade de

desenvolver o quadro em questão (Carvalho et al., 2022).

Atualmente, a suscetibilidade genética ao desenvolvimento da DII realiza um

papel importante nos mecanismos fisiopatológicos desta doença (Ko; Butcher;

Leong, 2014; Zhang; Li, 2014). Apesar disso, acredita-se que a presença de genes

específicos não seja um determinante absoluto para o surgimento da patologia.

Entretanto, essa presença está associada a uma probabilidade aumentada, que,

quando combinada com outros fatores, pode contribuir para o agravamento do

estado inflamatório crônico em pacientes afetados (Fengming et al., 2014).
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Sabendo disso, nas últimas décadas, o conhecimento genético acerca das DII

cresceu consideravelmente, na qual foram descobertos 163 genes que lhe estão

associados (Jostins et al., 2012). Visto que 30 desses estão relacionados com a DC,

23 com a Colite Ulcerativa e 110 com ambas as doenças (Fiocchi, 2015).

Os genes detectados podem ser agrupados em três categorias, sendo elas: a

dos genes envolvidos na resposta imune inata, os que implicam na regulação da

resposta imune adquirida e aqueles que se relacionam com as alterações da barreira

mucosa (Flanagan; Campbell; Rhodes, 2011; Bianco; Girardelli; TommasiniI, 2015).

Dentre a categoria envolvida na resposta imune inata, na qual é capaz de

identificar Padrões Moleculares Associado ao Patógeno (PAMP) (Akira; Uematsu;

TakeuchiI, 2006; De Jager et al., 2007; Gersemann; Wehkamp; Stange, 2012), estão

os genes NOD2/CARD15 (nucleotide-binding oligomerization domain containing

2/caspase recruitment domain-containing protein 15), TLR4 (receptores Tool-like 4) e

ATG16L1 (autophagy-related protein 16-1) (Flanagan; Campbell; Rhodes, 2011;

Bianco; Girardelli; Tommasini, 2015).

O NOD2/CARD15 é uma proteína presente no citoplasma, onde é

normalmente manifestada nos monócitos e células dendríticas, que possui a função

de atuar na regulação da inflamação e apoptose através de vias pró-inflamatórias e

desempenhar um papel antibacteriano no epitélio intestinal (Girardin et al., 2003;

Khor; Gardet; Xavier, 2011). Figura 1 apresenta a definição e localização do gene

NOD2/CARD15.

“Figura 1- Definição e localização do gene NOD2/CARD15”.

O TLR4 é expressado na forma indutiva ou constitutiva por toda extensão do

trato gastrointestinal e em uma grande variedade de células, na qual é responsável

pela produção de citocinas que são essenciais para o desenvolvimento da resposta

imunitária (Boland, 2010).
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Já o ATG16L1 é um gene que codifica a proteína da autofagia, onde tem a

função de formar o fagossoma, adequar a posição intracelular da maquinaria

fagocitária e secretar grânulos que contém péptidos antimicrobianos e proteínas que

alteram a microbiota intestinal (Cadwell et al., 2008; Ouellette, 2004).

Na categoria dos que implicam na regulação da resposta imune adquirida,

tem como exemplo o gene IL23R (Interleukin 23 Receptor), produzido pelos

monócitos, macrófagos e células dendríticas, que atua como receptor da

interleucina. O mesmo consiste em uma mutação onde a guanina é substituída pela

adenina que ocasiona splicing, ou seja, processamento de RNA (Di Meglio et al.,

2011; Duerr et al., 2006).

Por fim, a categoria daqueles que se relacionam com as alterações da

barreira mucosa, envolve alguns genes como ECM1 (Extracellular Matrix Protein 1),

CDH1 (Cadherin-1), HNF4A (Hepatocyte Nuclear Factor 4 Alpha) e LAMB1 (Laminin

Subunit Beta 1) (Flanagan; Campbell; Rhodes, 2011; Bianco; Girardelli; Tommasini,

2015).

O gene ECM1 é responsável por codificar a glicoproteína presente no exterior

celular da matriz proteica, onde é evidenciada nos epitélios e na extensão do

intestino. Além disso, essa glicoproteína relaciona-se com a membrana basal,

impossibilitando a atividade proteolítica da metaloprotease 9 da matriz (MMP9) e

ativando intensamente o fator NF-kB que funciona como um fundamental

imunoregulador (Matsuda et al., 2003; Thompson; Less, 2011).

O CDH1 codifica a E-caderina, uma glicoproteína capaz de envolver toda a

membrana, a qual é fundamental para as junções de adesão e além disso, é

responsável por ser impulsionadora chave da adesão no tecido epitelial intestinal

(Barrett et al., 2009).

O HNF4A desempenha papel importante no desenvolvimento embrionário do

trato gastrointestinal, além de codificar o fator de transcrição nuclear de hepatócitos

onde regula os componentes das junções célula-célula, sendo as junções aderentes,

junções apertadas e junções desmossomas, as quais são fundamentais para a

organização do epitélio, assim como na função de barreira. O mesmo é localizado no

cromossoma 20q13 (Barrett et al., 2009).

O LAMB1 é localizado no cromossoma 7q31, onde codifica a sub-unidade B1,

a qual é uma cadeia leve que está presente nas lamininas. O mesmo desenvolve a
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função da formação da lâmina basal, na qual promove a diferenciação dos

enterócitos humanos (Barrett et al., 2009; Bouatrouss et al., 2000; Schmehl et al.,

2000). Com a finalidade de criar um sistema de adesão celular no epitélio intestinal

as lâminas realizam a interação com as integrinas (Thompsom; Less, 2011). A tabela

1 mostra os genes associados às DII.

Tabela 1: Genes associados às Doenças Inflamatórias Intestinais (DII)

CATEGORIAS GENES

Sistema imune inato NOD2/CARD15, TLR4 e
ATG16.

Sistema imune adquirida IL23R

Alterações da barreira
mucosa

ECM1, CDH1, HNF4A e LAMB1

Dentre os genes e categorias citados anteriormente, os genes

NOD2/CARD15, TLR4 e ATG16L1 podem conferir uma suscetibilidade maior para o

surgimento da DC (Fengming et al., 2014). Onde estão associados, além da

resposta imunológica inata, a homeostase da barreira epitelial, autofagia, resposta

imunitária secundária e a apoptose (Tsianos; Katsanos; Tsianos, 2012).

5.2 Fatores ambientais

Os fatores ambientais relacionados ao aumento do risco englobam a

alimentação, o tabagismo, uso de contraceptivos orais, uso de anti-inflamatórios não

esteroidais e as infecções intestinais (Venito; Santos; Ferraz, 2022). Portanto,

nenhum dos riscos ambientais isoladamente são capazes de causar o

desenvolvimento da doença, visto que a predisposição genética é o que mais

influencia (Zambonin et al., 2020).

No que diz respeito à alimentação, alguns comportamentos alimentares

podem vir a desencadear o aparecimento de infecções intestinais como o baixo

consumo de fibras, o aumento do consumo de gorduras totais e de carne vermelha.

Dessa forma, foi constatado que o consumo adequado de fibras, frutas e vegetais,
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auxiliam na diminuição do risco de surgimento da doença (Hou; Abraham; El- Serag,

2011).

O tabagismo, além da alimentação, é um fator de risco que acentua o estado

clínico do paciente, exacerbando o prognóstico da DC (Nos; Domenech, 2011).

Acontece uma eliminação da atividade antimicrobiana, a qual é induzida pela

nicotina presente no tabaco e pela supressão das respostas imunológicas

estimulada pelos macrófagos, que implica nas respostas do organismo quando em

contato com bactérias luminais. Outros componentes do fumo do tabaco, como

produtos químicos oxidantes, possuem efeitos pró-trombóticos e alteram a

microvasculatura do intestino, podendo causar eventuais isquemias (Nielsen et al.,

2009).

O uso de anticoncepcionais orais está relacionado ao surgimento da doença,

devido ao estrogênio, componente presente no anticoncepcional, agir como um

potencializador imunológico, podendo assim contribuir para o aumento da produção

de TNF pelos macrófagos e além disso, pode induzir fenômenos micro trombóticos

no intestino devido ao seu potencial trombogênico (Cabre; Domenech, 2012).

Os anti-inflamatórios não esteroidais (AINEs) apresentam um efeito no

desenvolvimento ou reincidência das DII (Zhang; Li, 2014). Esses medicamentos

provocam o agravamento da doença. Considera-se que está associado com a

ruptura do epitélio intestinal, levando a exibição de substâncias antigênicas no

lúmen, o que progride para a cascata inflamatória, mas ainda não se sabe ao certo

sobre esse mecanismo (Kim; Taleban, 2019). Ainda não foram encontradas relação

entre a dose, duração e frequência do uso, porém altas doses e duração prolongada

e frequente, se mostram associadas ao maior risco de desenvolvimento de DC

(Ananthakrishnan, 2012).

Os fatores de riscos citados anteriormente podem desencadear a DC, a partir

de uma inflamação das criptas e dos abscessos que tem o potencial de progredir

para pequenas úlceras aftóides. Essas lesões podem também ser evoluídas para

úlceras mais profundas com edema na mucosa entre as úlceras, criando uma

espécie de calçamento de paralelepípedo (Walfish; Antonio, 2022).

O espalhamento dessa inflamação provoca linfedema e espessamento da

parede intestinal e mesentério. Com isso, a gordura do mesentérico se estende para

a superfície serosa do intestino e consequentemente, linfonodos do mesentérico
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aumentam de tamanho. Essa inflamação extensa pode provocar hipertrofia

muscular, fibrose e estenose, que são capazes de desencadear obstrução intestinal

(Walfish; Antonio, 2022). A figura 2 apresenta os fatores ambientais associados à

DC.

“Figura 2 - Fatores ambientais associados ao surgimento da doença de Crohn”.

5.3 Fatores Imunológicos

Na DC o estado inflamatório é estimulado pela reatividade do sistema

imunológico da mucosa ao antígeno luminal, ocasionando sintomas como diarreia,

febres, cólicas e a redução da qualidade de vida do indivíduo (Sinniger et al., 2020;

Snowden et al., 2019).

Com o progresso da doença algumas respostas inflamatórias insuficientes

serão resultadas, sendo mediadas pelos linfócitos TCD4+ e TCD8+. A mesma é

caracterizada por um influxo de neutrófilos, macrófago, linfócitos T e células

dendríticas, sendo assim, os linfócitos desenvolvem o papel primário na patogênese

imunológica e as quimiocinas serão responsáveis pela ativação dos neutrófilos e

aumento do nível sistêmico. Já as citocinas pró-inflamatórias estarão envolvidas na

progressão da doença (Globig et al., 2021; Dai et al., 2017; Camarillo et al., 2018; Fu

et al., 2021).
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A relação do sistema imunológico com a DC é observada também, de forma

que o desequilíbrio das células de defesa irá inflamar e lesionar o intestino dos

indivíduos acometidos com a doença. As lesões dão espaço para o surgimento de

fissuras, fazendo com que o paciente possa desenvolver hemorragias e perfurações

intestinais (Sekido et al., 2020; Da Silva et al., 2020).

Dessa forma, o desequilíbrio da produção de células de defesa, irá

desencadear lesões imunológicas e infiltrações proeminentes dessas células, já que

as citocinas estão relacionados às lesões acometidas pela doença. Na qual irá

estimular a produção de proteínas promovendo sintomas de febre, o fator de

necrose tumoral alfa, que age no aumento da permeabilidade por agir no endotélio

vascular e o interferon-gama que irá ativar os linfócitos B, atraindo os macrófago

(Gonçalves et al., 2022).

Por ser uma doença que não possui cura, os medicamentos

imunossupressores são destacados como opção de tratamento, já que os linfócitos

não irão conseguir exercer a função de vigilância, consequentemente não irão

controlar o estado inflamatório. A terapia com fator de necrose anti tumoral (TNF)α,

esteróides, medicamentos de tiopurinas, metotrexato e infliximab podem funcionar

na indução da fase de remissão e cicatrização da mucosa (Motoya et al., 2019;

Zibandeh et al., 2020; Snowden et al., 2019).

6 ENERGIA E MACRONUTRIENTES

As necessidades energéticas nos pacientes com DC podem variar

dependendo da gravidade, do estado nutricional e da fase da doença em que o

paciente se encontra. A ingestão diária deve ser de 30-35 kcal/kg/dia, pois as

necessidades desses pacientes são semelhantes às de uma pessoa saudável.

Exceto em situações que necessite que as necessidades individuais sejam

diferenciadas (Diretriz ESPEN, 2023).

Embora as necessidades nutricionais dos pacientes acometidos com a DC

não tornarem-se aumentadas, as necessidades proteicas podem estar aumentadas

em até 50% durante a doença na fase ativa, já que a inflamação e o tratamento com

corticosteróides provocam um balanço negativo de nitrogênio ocasionando a perda

de massa livre de gordura, além de que em áreas de mucosa intestinal inflamada e
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ulcerada também ocorrem perdas proteicas (Mahan; Raymond, 2017). Sabendo

disso, de forma a manter um balanço positivo de nitrogênio, recomendando o

consumo de 1,2 a 1,5 g/Kg/dia de proteína durante a fase ativa e 1 g/Kg/dia na fase

de remissão (Diretriz ESPEN, 2023).

O consumo de lipídios nos indivíduos com DC, não devem exceder 20% das

calorias totais, já que nesses indivíduos ocorre um aumento da oxidação lipídica

(Santos et al., 2015).

Em relação aos carboidratos, as dietas pobres em Oligossacarídeos

Dissacarídeos, Monossacarídeos e Polióis Fermentáveis (FODMAPs) estão sendo

cada vez mais utilizadas para controlar o aparecimento de sintomas da DC, já que

são hidratos de carbonos de cadeia curta e polióis, possuem uma baixa absorção e

uma alta fermentação, que no intestino induz ao aumento da permeabilidade

(Halmos et al., 2016) (Ferreira, 2018). Dentro da categoria desses carboidratos,

encontramos uma ampla diversidade de substâncias, na qual abrange os

oligossacarídeos, como fruto-oligossacarídeos (FOS), frutanos,

galactooligossacarídeos (GOS), rafinose e inulina; os dissacarídeos, exemplificados

pela lactose; os monossacarídeos, como a frutose; e polióis, como sorbitol, manitol,

maltitol, xilitol, polidextrose e isomaltose (Ferreira, 2018).

Porém, nos indivíduos com DC, o baixo consumo de FODMAPs pode

provocar alteração e diminuição da microbiota intestinal, que por si já possuem um

risco acrescido de disbiose (Halmos et al., 2016). Todavia, são necessárias mais

pesquisas para definir o quão rigorosa deverá ser essa restrição, para proporcionar

resultados benéficos a longo prazo, onde essas pesquisas tem que considerar

fatores para além da sintomatologia (Schwanke et al., 2016).

As fibras em indivíduos com DC não precisam ser restritas e nem exceder a

ingestão acima dos níveis recomendados para a população saudável. Porém, a

quantidade de fibras pode variar entre indivíduos e também pode ser variada ao

longo do desenvolvimento da patologia (Aspen, 2017).

7 MICRONUTRIENTES

As carências vitamínicas manifestam-se de várias formas, citando quedas de

cabelo, unhas secas e quebradiças, manifestações dermatológicas, entre outros.
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Isso ocorre devido a má absorção de vitaminas lipossolúveis, podendo ser sugerida

a recomendação de triglicerídeo de cadeia média (TCM), para tornar a absorção

mais fácil. Já nas vitaminas hidrossolúveis, a suplementação é um dos meios de

tratamento, porém quando a doença já está em fase de remissão, podem ser

utilizados os alimentos que possuem tais micronutrientes (Mahan; Raymond, 2017).

Na DC é notado o déficit de ácido fólico e da vitamina B12, já que as lesões

acontecem comumente na região do íleo, local onde são absorvidas estas vitaminas,

fazendo-se necessária a suplementação das mesmas (Silva; Schieferdecker;

Amarante, 2011).

Nas DII a deficiência de ácido fólico pode causar o acúmulo de homocisteína,

levando a um risco de homocisteinemia, portanto, é recomendado que a

suplementação via oral seja de 1 mg/dia, pois ele irá atuar como antineoplásico e

anti-trombótico (Lucendo; De Rezende, 2009).

A deficiência de vitamina B12 nos pacientes com DC varia de 5,6 a 38%, a

DC ileal não está necessariamente relacionada a deficiência de B12, porém quando

ocorre ressecção de mais de 30 cm do íleo, o paciente é colocado em risco para a

deficiência de tal vitamina (Battat et al, 2014). A recomendação de suplementação

para os pacientes com deficiência clínica ou ressecção do íleo é de 1.000mg de

vitamina B12 por injeção intramuscular uma vez ao mês durante toda a vida ou

1.200 a 2.400 mg por dia via oral (Stabler, 2013).

Em decorrência da má absorção e digestão de minerais, faz-se necessário a

reposição dos mesmos, evitando perdas hematológicas e preservando a interação

droga e nutriente. A perda de zinco e magnésio é notada em casos de pacientes

mais graves que possuem sintomas de diarreia crônica, fístula e intestino curto

(Forbes et al., 2017).

Devido ao grande volume e/ou frequência de dejeções em pacientes com DC,

as necessidades de zinco estão aumentadas (Eiden, 2003). Sabendo disso, é

importante destacar que esse nutriente é responsável pela cicatrização de feridas e

sua deficiência pode estar relacionada ao aparecimento de fístulas no indivíduo.

Para evitar que isso aconteça, é necessário realizar a suplementação desse

nutriente através do glutamato de zinco na dosagem de 20-40mg para aumentar os

níveis séricos desse nutriente (Jeejeebhoy, 2002).
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Em relação ao magnésio, a suplementação poderá ser realizada através da

via entérica ou parentérica. Porém, a absorção da mesma pode ser prejudicada

pelos seguintes fatores: pH gastrointestinal, tempo de trânsito intestinal e conteúdo

de gordura presente na dieta (Eiden, 2003). Sabendo disso, a melhor

suplementação por via entérica será através do gluconato de magnésio, devido à

sua alta solubilidade, porém, em altas doses pode levar ao aparecimento de diarréia

no paciente (Eiden, 2003). Já na suplementação pela via parentérica, é

recomendada uma dose de no mínimo 120 mg/dia, entretanto, por via oral, a dose

pode atingir 700 mg/dia de acordo com o grau da desnutrição (Moorthy; Cappellano;

Rosenberg, 2008).

Ainda convém lembrar do cálcio e da vitamina D, onde sua deficiência é

recorrente em pacientes com estado de risco, visto que os laticínios são evitados por

conta de intolerâncias e a absorção de vitamina D fica comprometida (Bancil e

Poullis, 2015). O fornecimento da suplementação de cálcio e vitamina D está

relacionada com o aumento da densidade óssea. Portanto, se faz necessário a

suplementação de 1.000 a 1.500 mg de cálcio/dia e 2.000 a 4.000 UI de vitamina

D/dia (Bancil; Poullis, 2015). Tabela 2 apresenta a suplementação dos

micronutrientes.

“Tabela 2 - Suplementação de micronutrientes”

SUPLEMENTAÇÃO DE MICRONUTRIENTES

Ácido fólico Via oral 1 mg/dia

Vitamina B12
Injeção Intramuscular 1.000 mg/ 1x ao mês

Via oral 1.000 a 2.400 mg/dia

Zinco Via oral 20-40 mg/dia

Magnésio
Via Entérica e Parentérica 120 mg/dia

Via oral 700 mg/dia

Cálcio Via oral 1.000 a 1.500 mg/dia

Vitamina D Via oral 2.000 a 4.000 UI/dia
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8 NUTRIÇÃO ENTERAL EXCLUSIVA E PARCIAL

A nutrição enteral (NE) são suplementos nutricionais artificiais, que contém

macronutrientes e micronutrientes e podem ser administrados através de nutrição

enteral exclusiva (NEE) ou nutrição enteral parcial (NEP) (Diretriz ESPEN, 2020).

A NEE pode ser utilizada como forma de tratamento nos pacientes com DC na

fase ativa, principalmente em crianças onde ela é considerada terapia primária. A

terapia baseia-se em uma dieta líquida, polimérica ou oligomérica, que fornece 100%

das necessidades nutricionais de um indivíduo e pode ser administrada por via oral

ou através de sonda, por um período de seis a oito semanas (Diretrizes ESPEN,

2020).

As fórmulas preferíveis são as poliméricas, pois elas se assemelham a uma

dieta normal com carboidratos, lipídios e proteínas não hidrolisadas, já as fórmulas

semi-elementares e elementares por possuir os nutrientes parcialmente ou

completamente hidrolisados, são mais utilizadas em doentes com má-absorção

(Wedrychiwicz; Zajac; Tomasik, 2016).

No público infanto-juvenil a NEE mostra sua eficácia, com uma taxa de

remissão de 70 a 85% no que diz respeito a cicatrização da mucosa, restauração da

densidade óssea, maior ganho de peso, assim como o aumento do fator de

crescimento, estando também relacionada a melhoria da qualidade de vida (Wall;

Day; Gearry, 2013).

Em um estudo que analisou crianças e adolescentes com DC na fase ativa e

comparou o uso de NEE e corticosteróides, concluiu que ambos induziram a

remissão da doença, porém os pacientes que usaram NEE apresentaram uma maior

taxa na cicatrização da mucosa, devido a mudança na microbiota intestinal (Pigneur

et al., 2019).

Diferente da NEE, a NEP é caracterizada quando é feita a suplementação de

parte das necessidades energéticas do indivíduo e tem como principal objetivo

melhorar o estado nutricional e manter a remissão da doença, visto que essa não

demonstrou ser eficaz na indução da remissão da DC na fase ativa (Lafferty et al.,

2017).

A NEP relacionada a uma dieta sem exclusão de alimentos, não se mostrou

uma boa escolha de tratamento, pois ao que parece é menos satisfatório para a
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remissão da doença do que a NEE ou medicamentos. Porém, estratégias como a

conciliação da NEP e uma dieta de exclusão se mostram mais eficazes (Cucinotta;

Romano; Dipasquale, 2021).

Apesar da terapia nutricional na DC ter possuído grandes avanços nos últimos

anos, a função da NE ainda é indeterminada, pois a formulação ideal para seguir

durante o tratamento ainda não foi determinada (Ashton; Gavin; Beattie, 2019).

9 DIETA DE EXCLUSÃO DA DOENÇA DE CROHN

A dieta de exclusão da doença de Crohn (DEDC) tem como principal objetivo

promover maior qualidade de vida ao paciente que está na fase ativa da DC, de leve

a moderada. Geralmente esse tipo de tratamento é dividido em três fases que

seguem o princípio de fazer a exclusão dos alimentos que causam disbiose e o uso

da NEP (Fitzpatrick et al., 2022).

Na primeira fase da DEDC requer maiores restrições alimentares, ela é feita

por aproximadamente 6 semanas e requer um suporte de 50% do valor energético

através de NEP. Na segunda fase, também tem a duração média de 6 semanas,

porém nela acontece a reintrodução de alguns alimentos com carnes vermelhas e o

suporte através da NEP é de 25% do valor energético (Verburgt et al., 2021).

Na terceira fase é feita a manutenção da remissão da doença, os cuidados

nutricionais podem variar de 9 meses a 3 anos. Nessa fase, acontece a reintrodução

de alimentos restritos e o suporte nutricional é de 25% do valor energético através

de NEP, durante esse período, as restrições alimentares são feitas de forma

individualizada (Matuszczyk; Kierkus, 2021).

10 CONCLUSÕES

Diante dos artigos analisados, cada tipo de intervenção nutricional (NEE,

NEP, DEDC) apresenta sua função em induzir ou manter a remissão da doença,

para assim proporcionar uma melhor qualidade de vida para o indivíduo. Sendo

assim, é possível observar a eficácia das intervenções que possuem melhores

efeitos, como a NEE induz de maneira mais rápida a remissão quando a doença
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está na fase ativa. A DEDC em conciliação com a NEP tem mostrado bons

resultados nas fases leve e moderada.

É notório também a importância da suplementação de micronutrientes, que

em aportes inadequados podem trazer o agravo do estado geral do paciente, assim

como sua suplementação adequada proporciona a melhora no estado nutricional do

mesmo.

A partir dos conhecimentos adquiridos nesta revisão bibliográfica, fica claro

que a escolha da intervenção nutricional deve ser individualizada de acordo com o

estado da doença em que o paciente se encontra, uma vez que não existe a

formulação ideal para ser usada durante o tratamento
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