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RESUMO 

Dentre as doenças crônicas, inflamatórias intestinais (DII) estão a Doença de Chron 

e a Retocolite Ulcerativa de etiologia desconhecida, que afetam o trato 

gastrintestinal e resultam essencialmente em déficit de micronutrientes e também na 

desnutrição protéico energética dependendo da extensão, local e o grau de 

acometimento da inflamação e das patologias relacionadas a elas. A alimentação 

correta é a base da manutenção da saúde e está relacionada diretamente com os 

níveis de micronutrientes circulantes no organismo. È importante o recurso da 

Terapia Nutricional (TN) com a reposição de nutrientes que atuem na modulação da 

imunidade e da resposta inflamatória bem como manter e restaurar a integridade da 

mucosa intestinal. Este trabalho teve como objetivo avaliar o estado nutricional de 

um paciente com quadro grave da RCU e a terapia nutricional ministrada para 

controle da doença, como também a importância do uso da suplementação 

nutricional correta para manter- se mais saudável. A terapia nutricional torna- se um 

instrumento eficaz no tratamento, na recuperação do estado nutricional e da saúde 

do individuo, proporcionando a ele, uma melhor qualidade de vida. 

 

Palavras-Chave: Doença Inflamatória - Doença de Crohn – Retocolite Ulcerativa- 

Terapia Nutricional. 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 

 

 
 

ABSTRACT 
 

Crohn’s Disease and Ulcerative Rectocolitis of unknown aetiology are among the 

chronic Inflamatory Bowel Disease (IBD) affecting the gastrointestinal tract that, 

depending on the extension, place and degree of the inflammation involvment and 

the conditions related, will basically result in micronutrients shortfall as well as in 

protein-energy malnutrition. A Nutritional Therapy (NT) providing nutrient 

replenishment on the modulation of the inflammatory response and imunity is 

important to maintain and restore the integrity of the intestinal mucosa.For these 

events, Nutritional Therapy becomes an effective instrument to heal and recover the 

individual’s nutritional status, ensuring  the patient a better quality of life. 

 

Keywords: Inflamatory Bowel disease, Crohn’s disease, Ulcerative Colitis, Nutritional 

Therapy. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

As doenças inflamatórias intestinais atingem jovens e representam por isso, um 

problema de saúde, pois é conhecida em vários países, desde a América latina à 

Europa e Estados Unidos.  As pessoas com a doença passam por frequentes 

agudizações com formas clínicas de grande gravidade com susceptibilidade para a 

faixa etária de 20 a 50 anos. (LICHTENSTEIN et al., 2009) 

Como o diagnóstico definitivo é difícil de ser constatado entre as crises da doença, 

desde o inicio aos sintomas que a definem, torna-se difícil saber ao certo o número 

de casos por não serem registrados e nem tão pouco têm acompanhamento, visto 

que a maioria das pessoas acometidas, ou por pudor ou até mesmo por ignorar a 

importância dos sintomas, não procura os cuidados certos para tratar os males 

sofridos. Segundo ainda Figueroa e outros (2005), o maior problema deste fator é 

que quando não tratada corretamente e no tempo certo, acabam resultando em 

doenças mais graves, como anemia, e até mesmo a desnutrição e em determinados 

casos, chegando ao ponto crítico de ser necessária intervenção cirúrgica.  

Os intervalos das manifestações, as complicações e a cronicidade dos quadros 

agudos geram impacto na vida social e psicológica do indivíduo muitas vezes com 

internações longas e tratamentos desgastantes que acabam por afastar a pessoa de 

suas atividades rotineiras e da vida profissional e social pelo tempo que leva o 

tratamento das crises inflamatórias. (SIMON, 1989) 

As infecções severas e o estresse metabólico além do agravamento do quadro 

clinico, têm sido associado por alguns especialistas  como interferências importantes 

nas fases de vida dos portadores da doença. Afirmam ainda, que estas interferem na 

vida social e familiar, prejudicando a sua auto-estima e sugere- se que os fatores 

psicológicos devem ser tratados com maior atenção descrevem Crohn, Knutson e 

outros (2003).  

Como essas doenças podem afetar de diversas maneiras a rotina diária dos 

pacientes, seria ideal avaliar as condições com que estas pessoas se comportam 

em ambientes diferentes e até mesmo no trabalho onde são obrigados a freqüentar 

todos os dias com todas as suas limitações. (SIMON, 1989).  
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Segundo Knutson e outros (2003), a doença e os sintomas dela, podem gerar um 

conflito negativo na forma como eles próprios se vêem, interferindo na vida social e 

até mesmo da família. Esses autores sugerem que o tratamento não deveria estar 

ligado apenas nas características físicas e os incômodos proporcionados pela 

doença, mas também dar atenção à forma como os indivíduos acometidos se 

posicionam diante da mesma e seus sintomas, sendo estes importantes 

instrumentos de estudo para outras opções de tratamento e intervenções nas 

doenças inflamatórias intestinais.  

Seja por relatos ou por acompanhamento epidemiológico, mas o fato é que 

pesquisas realizadas por profissionais de outros países apontam que a doença de 

Chron e Reto Colite ulcerativa são as patologias mais comuns quando se refere à 

doenças intestinais. (SOUZA et al., 2002). 

De acordo com Loftus e outros (2004), a epidemiologia das DII são mais comuns no 

norte da Europa e nos Estados Unidos, onde são diagnosticados de 5.000 a 10.000 

novos casos por ano. Estudos vêm mostrando como as doenças inflamatórias 

intestinais têm aumentado e relatam ainda que acontece mesmo em países onde as 

condições econômicas e sociais estão em ascendência.Por razões desconhecidas, 

na RCU, o sistema imunológico ataca os tecidos do intestino grosso causando 

lesões que levam às complicações inflamatórias graves que dependendo do tempo 

resultam até mesmo em câncer intestinal. Assim, a RCU é uma dessas doenças, 

que atacam o SI do individuo, afetando homens ou mulheres, jovens ou adultos 

causando muitas vezes lesões irreversíveis. 

Apesar de os cientistas não terem identificado um gene específico relacionado a 

essa doença, sabe-se que a RCU está vinculada a componentes de fundo genético, 

mas não exclusivamente, porque de acordo com Flora e colaboradores (2006), 

quando uma doença é genética, gêmeos idênticos têm a mesma enfermidade. No 

caso da Retocolite Ulcerativa, acontece de muitos gêmeos idênticos terem a doença, 

mas nem sempre. Isso evidenciaria a associação com fatores ambientais que 

desencadeariam a doença. Contudo, ninguém sabe ao certo quais são esses 

fatores, ele afirma ainda, que existem alterações imunológicas e acredita que possa 

haver fatores relacionados com a microbiota, ou seja, com a flora intestinal. 

A gravidade da doença é mais bem avaliada pela intensidade dos sintomas, sendo o 

grau de acometimento nas crises agudas descritas como: leve, moderada e grave 
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sendo que com menos de três evacuações por dia com ou sem sangue, mais de 4 

evacuações por dia e por último, mais de 6 evacuações por dia com sangue e 

sintomas de febre, anemia,taquicardia respectivamente.(FARIA; FERRARI; CUNHA, 

2004). 

As doenças inflamatórias intestinais têm se mostrado crescente nos últimos anos. 

Elas trazem prejuízo à saúde dos acometidos como deficiências nutricionais, que se 

associam à severidade da doença resultando em complicações que interferem na 

qualidade de vida do individuo bem como de seu convívio social. (SOUZA et al., 2002) 

 A intervenção nutricional se torna importante para que seja restabelecida a saúde 

do doente bem como seu estado nutricional a recuperação do peso, supressão das 

necessidades calóricas que levam à recuperação do trato gastrintestinal e suas 

funções. Com a terapia nutricional adequada, os nutrientes e imunomoduladores 

necessários para restaurar a integridade da mucosa intestinal, o paciente terá uma 

melhora no seu estado clínico, retomando sua vida cotidiana e o convívio social. 

(FLORA, DICHI, 2006) 

Portanto, justifica-se a elaboração deste estudo, avaliar a importância do 

acompanhamento nutricional em individuos acometidos pela doença e conscientizar 

essa população sobre os benefícios que a terapia nutricional traz para melhorar o 

seu estado de saúde, para que seu estado clínico geral possa se restabelecer e 

manter-se por maior tempo possível sem agudizações, bem como a sua 

socialização. Intervir com um aporte nutricional adequado, torna- se fundamental 

para suprir carências calóricas de macro e micro nutrientes. 

Diante do que foi relatado, e ainda considerando os benefícios da ingestão 

adequada de nutrientes e sua influência no controle das DII, espera-se para o 

proposto trabalho, que portadores de doenças inflamatórias intestinais, possam ter 

benefícios tanto para evitar inflamações como para manter- se com o quadro clinico 

estável, tendo assim menos chance de recidivas.  

Este estudo teve como objetivo descrever a importância do acompanhamento 

nutricional bem como a sua composição e quantidades consumidas de acordo com 

os inquéritos alimentares, dados antropométricos, cálculos nutricionais e os hábitos 

de vida de pacientes portadores de doenças inflamatórias intestinais e orientar a 
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uma terapia nutricional adequada para melhorar os sintomas existentes e muito 

comuns nessas doenças por meio de um estudo de caso. 
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2 REFERENCIAL TEÓRICO 

 

2.1. EPIDEMIOLOGIA DA RCU 

 

As DII representam sério problema de saúde, Souza e outros, (2002), pois atingem 

quase sempre de forma grave, acometem pessoas mais jovens. 

 Entre as Doenças Inflamatórias Intestinais caracterizadas por inflamação crônica no 

intestino, a doença de CHRON e a RCUI têm sido as mais comuns e como são 

parecidas e se manifestam iguais, o diagnóstico se confunde. Durante anos foram 

consideradas exclusivas na America do Norte (LOFTUS, 2007) e Europa (NEUMAN, 

2007), porém como seu diagnóstico tem sido crescente entre especialistas das DII, 

estas vem se apresentando na America do sul com significante ascendência, porém 

há maiores relatos nos países do primeiro mundo. No Brasil há maior relato nas 

regiões Sul e Sudeste do país com poucas informações na literatura. (ELSEVIER, 

2007) 

Mesmo desconhecendo a verdadeira taxa de crescimento da RCU, existem dados 

epidemiológicos de sua incidência. (SOUZA et al., 2002).   

Quadro 1: Incidência da RCU 

 

Fonte: (DAMIÃO, 2007).  
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A compreensão da epidemiologia mundial da doença inflamatória intestinal é 

importante segundo, Gilaad.e Kaplan (2007), para a identificação dos padrões 

geográficos e de tendências temporais. Relata ainda que suas descobertas  de 

pesquisadores irão levantar números que estimarão e  a averiguarão o  choque 

causado pela  doença  na saúde pública para que recursos apropriados sejam 

disponibilizados  para pesquisas e sejam conduzidos para regiões onde serão 

necessárias.  

A doença acomete pessoas de diferentes classes socioeconômicas, idade, sexo e 

nacionalidade, são relativamente freqüentes, afetando aproximadamente  milhões de 

pessoas nos Estados Unidos, na Europa e Canadá. Considerados países de alta 

incidência os EUA, Inglaterra, Itália, Escandinávia e norte da Europa já o sul da 

Europa, África do Sul, Austrália e Nova Zelândia, são considerados de incidência 

intermediária, e a Ásia e América do Sul, de baixa incidência. (LICHTENSTEIN et al, 

2009) 

No Brasil é difícil a determinação de dados epidemiológicos devido à deficiência de 

registros ou até mesmo o acesso às informações do SUS, o que ocorre também em 

outros países em desenvolvimento. Isso ocorre, porque essas doenças não são 

arquivadas nos prontuários dos pacientes por não serem consideradas de 

notificação compulsória. Em função deste fator, torna- se difícil promover assistência 

especializada a este grupo com o objetivo de promover uma assistência específica e 

adequada (AMARAL. et al, 2001). 

A doença inicia mais freqüentemente na segunda à quarta décadas de vida, mas 

pode afetar qualquer faixa etária. Não é uma doença curável e seus relatos são 

marcada momentos saudáveis e de crises. A atividade da doença é o fator que a 

diferenciará nos momentos das crises agudas e das remissões (SALVIANO; 

BURGOS; SANTOS, 2007) 

Como as doenças intestinais não têm origem conhecida, a pesquisa familiar, estilo 

de vida, uso ou não de álcool e tabaco, grau de exposição aos possíveis elementos 

patógenos intestinais, medicamentos, podem estar relacionados ao desenvolvimento 

dessas doenças (JEWEL, 1998). 

O Ministério da Saúde registra que se comparada aos EUA, Reino Unido e Austrália, 

a América Latina é considerada uma região de baixa prevalência da doença.  
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2.2 ETIOLOGIA DA RCU  
 
 

KIRSNER (1988) relata que em 1859, Samuel Wilks reconheceu a RCU como uma 

doença distinta da disinteria bacilar. Já com a primeira narração completa, Arthur 

Hurst , delineou a sigmoidoscopia e a definiu claramente como RCU, após  Hawkins 

em 1909 que descreveu o seu curso natural. (JEWELL, 2002) 

As DII se dividem em grupos de atividades inflamatórias que acometem o trato 

gastrointestinal. De causas desconhecidas, com interação genética, ambiental e 

imune que se  dividem em DC e RCU.( WILD; DROZDOWSKI; TARTAGLIA; 

CLANDININ; THOMSON, 2007) 

Segundo, Damião (1999), as DII têm período de atividade com remissões e recidivas 

que causam um processo inflamatório intenso semelhante, porém são consideradas 

diferentes. (MARTINS; PEPPERCORN , 2004 ) 

Referindo-se aos fatores ambientais ou genéticos, de acordo com, Kanauchi e 

colaboradores, (2005), a resposta imune e a flora intestinal se tornam alvo para 

tratamentos atuais. 

Lanna e outros, (2006), conceituam doenças inflamatórias intestinais de uma forma 

ampla no qual, neste conceito as DII sejam de forma crônica ou aguda, acometem o 

intestino em um processo inflamatório intenso nas formas de CHRON ou RCU que 

mesmo sendo distintas possuem fatores e sintomas comuns, aspectos 

epidemiológicos, bem como etiológicos.  

A RCU caracterizada como uma doença inflamatória que atinge principalmente o 

reto podendo se estender ao cólon. A barreira de defesa se estende por toda a 

parede da mucosa de forma continua destruindo a estrutura da mesma, dificultando 

e impedindo a absorção de nutrientes formando abscessos. As lesões apresentam 

granulomas, úlceras e fístulas profundas. (GUINDI; RIDDELL, 2004) 

De causa desconhecida, a RCU, é mais predominante em áreas urbanas com uma 

distribuição epidemiológica irregular, acometendo indivíduos de faixa etária entre os 

20 e 29 anos de idade. Evolui com remissivas e exarcebação inclusive das lesões 

causadas pela inflamação durante anos. O paciente apresenta diarréia com sangue 

e cólicas por dias e meses. As inflamações normalmente iniciam no reto e podem 
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chegar ao íleo com lesões no local devido como conseqüência do refluxo. (ROBBINS; 

COTRAN, 2005) 

Gama e Angelita (1986) descrevem que como se apresentam similarmente a outras 

patologias, seu diagnóstico se torna difícil. Análise de diversos dados endoscópicos, 

histológicos e radiológicos, mostra o foco da doença, e sempre com aspecto 

granuloso e com muco.  O procedimento será adotado pelo médico, optará entre 

qual o exame ou a conduta será adotada. Nos exames radiológicos normalmente 

são encontradas fístulas e comprometimento do intestino delgado. Já a endoscopia, 

geralmente mostrará ulceras com potencial material para coleta histopatológica. A 

análise histológica apresenta normalmente, presença de granulomas não caseosos, 

que, apesar de serem considerado risco, se apresentam em menos de 50% dos 

casos em casos de cirúrgicos. (GAMA; ANGELITA, 1986) 

Ainda, segundo Elphick e outros (2008), evidencia- se então a necessidade da 

adequação nutricional desses indivíduos tanto na recuperação quanto na 

manutenção de seu estado clínico nutricional, já que essas deficiências surgem 

devido a fatores de absorção gerados pelas crises inflamatórias que perduram por 

longo período impedindo que os nutrientes sejam absorvidos adequadamente no 

processo digestivo visto que, nesses pacientes são observada perda de peso, 

hipoalbuminemia, balanço nitrogenado negativo, anemia, deficiências vitamínicas 

principalmente a vitamina B12 e ácido fólico e de minerais como o Ferro, Cálcio, 

Zinco e Magnésio, podendo ocorrer também distúrbios hidroeletrolíticos.  

Apesar de não existirem dados definitivos e conclusivos que definam a alimentação 

como uma causa efetiva da RCU, numerosos estudos têm destacado o potencial 

papel etiológico de certas práticas alimentares, baseando-se no aumento 

proporcional da incidência de DII nos países desenvolvidos comumente ao 

surgimento de diferentes hábitos alimentares nessas regiões e a modernização tem 

um importante papel de destaque, visto que os hábitos alimentares mudaram muito 

e também a qualidade dos alimentos com a introdução dos processados e produtos 

industrializados. (LUCENDO et al., 2009 ). 
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2.3 FISIOPATOLOGIA DA RCU 

 

Rutgeers, (1998), descrevendo sobre a RCU, informou que esta mesmo sendo de 

causa desconhecida, é uma das formas mais comuns de DII e se caracteriza por 

inflamações crônicas do intestino. Neste mesmo contesto, KROMBLUTH, et al 1998, 

relata que esta atinge preferencialmente jovens com freqüentes crises inflamatórias 

de alta gravidade que, segundo Robbins ( 2005), a doença é o resultado de ativação 

do SI. 

Para Jahnsen e colaboradores (2002), a RCU é uma doença imunomediadora que 

envolve em seu processo fisiopatológico a participação de células Th1, com a 

produção das interleucinas e interferons. 

De acordo com o grau de acometimento da doença, ela pode variar de uma proctite 

a uma pancolite, pelo fato de se estender pelo grau da inflamação desde o intestino 

grosso ao reto (GRAMLICH; PETRAS,  2007). 

Por razões da estrutura da mucosa do cólon inflamada, há relatos de que a RCU 

poderá desenvolver câncer no colo e/ou no reto, Eaden, Abrams, Mayberry (2001), e 

ainda a associação entre a duração da doença e a sua extensão, segundo estudos 

recentes, são fatores que apontam para o surgimento de neoplasias intestinais. 

A Reto Colite Ulcerativa é uma doença inflamatória intestinal que tem início no reto e 

se estende pelo cólon sem, contudo ultrapassar a válvula ileocecal.Com uma difusa 

e intensa inflamação que causa lesão na parede da mucosa, necrose do epitélio 

abscessos e úlceras. Nas remissões acontece o desaparecimento destes com 

evidente sinal de atrofia do tecido da mucosa, relata Barberi (2000). 

Secreção purulenta, diarréia com ou sem sangue e muco são comuns nos quadros 

de inflamação que se agravam reduzindo o calibre e o comprimento do cólon 

desencadeando cólicas e necessidade de evacuar. Conforme a intensidade da 

diarréia pode acontecer a desidratação e o desequilíbrio eletrolítico, devido à má 

absorção de água e sódio, causada pelas ulceras nas mucosas. Estes eventos são 

acompanhados por cólicas, náuseas e vômitos, aftas orais e conseqüentemente 

perda de peso (OLIVEIRA; EMERICK; SOARES, 2010). 

Acontece perda da barreira de defesa intestinal devida às seqüentes inflamações 

evidenciando uma grande quantidade de citocinas no local com liberação de fatores 
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tumorais, como interleucinas e interferons que possuem importante papel pró- 

inflamatório da mucosa. Há desequilíbrio imunológico por diversas origens que 

incluem distúrbios da flora intestinal e defeitos da barreira da mucosa (YOON, et al., 

2011). 

 

Figura 1- Colonoscopia sigmóide. 

 

Fonte: MURABAC, 2012. 

 

Teixeira e outros (1998), dizem que a Retocolite Ulcerativa se torna relevante para 

os estudiosos no assunto, por ter se manifestado com maior freqüência nos últimos 

anos, chamando a atenção por prejudicar as atividades de jovens e adultos 

acometidos devido ao numero freqüente de evacuações ao longo do dia, 

acompanhadas de sangue e muco, cólicas e outros incômodos característicos da 

doença. 

Esta caracteriza- se por acometer com uma intensa inflamação da mucosa às partes 

distais do intestino, contudo atinge também as partes proximais tendo como 

principais sintomas a diarréia perda de peso, dor ao evacuar, febres e taquicardias. 

(BARBERI, 2000) 
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Segundo Pohl e colaboradores (2000), esta inflamação se encontra com 

manifestações extras intestinais que podem inclusive levar ao câncer retal, 

apresentando índices de morbimortalidade com valores elevados já que é 

relativamente comum em pacientes com RCU. 

Devido ao processo inflamatório, há comprometimento da absorção e transporte dos 

nutrientes bem como a digestão de gorduras devido à área destinada à absorção 

reduzida e o transporte de sais comprometido, além de vitaminas lipossolúveis que 

são absorvidas no íleo inflamado. Há comprometimento e deficiência de ferro, folato, 

vitamina D e outros que seguem ao longo do intestino delgado ao  

íleo.(BARBERI,2000) 

De acordo com Damião, Sipahi (2004), deve haver um diagnóstico diferencial da 

RCU com outras doenças infecciosas e as parasitárias, pois suas manifestações 

camuflam o diagnóstico das mesmas. Geralmente, na RCU os sangramentos retais, 

muco dor ao evacuar e o pus são comuns e as cólicas geralmente não passam ao 

evacuar. As complicações extra-intestinais como dor nas articulações, dermatites, 

problemas oftalmológicos acabam levando os pacientes a vários especialistas, 

dificultando e atrasando assim o diagnóstico final da doença. (DAMIÃO; SIPAHI, 

2004) 

Para diferenciar as patologias das DII é necessário que o paciente se submeta a 

exames clínicos e a colonoscopia.  O que as diferencia é o local de acometimento da 

inflamação, já que uma se manifesta por uma ou mais inflamações crônicas em 

várias partes do tubo digestivo, desde a boca ao anus e a outra é uma inflamação 

nas mucosas do intestino grosso muitas vezes acompanhadas de úlceras. 

(VERONESI, 2003). 

Christensen1994 descreveu o colón com distintas, porém importantes funções que 

se escrevem como reabsorção de água, manter a flora intestinal intacta e também o 

processo de excreção. Relata ainda, que acontece o desequilíbrio osmótico devido à 

perda da capacidade de reabsorção da água bem como há interferência na 

quantidade de bactérias intestinais e na motilidade muscular para o controle da 

eliminação que acabam por causar alterações no hábito intestinal. 

O equilíbrio entre as citocinas pró e antiinflamatórias é o que garante a regulação do 

processo inflamatório que, segundo Frangogiannis (1998), estas últimas inibem as 
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primeiras, evidenciando- se a diminuição das concentrações das citocinas pró- 

inflamatórias. 

As bactérias comensais estão imersas no epitélio intestinal em uma camada coberta 

por muco, que segundos relatos da literatura há erro na produção deste muco em 

portadores de RCU, relatam Smithson, e outros, (1997). Porém, de acordo com 

Iwasaki, Medzhitov (2004), entre a camada epitelial e o tecido linfóide, existem as 

células dentriticas que servem de interface entre os meios que controlam a 

imunidade contra patógenos e bactérias comensais e as diferenciam por meio de 

receptores que ativam as respostas mediadoras das células T.(IWASAKI; 

MEDZHITOV, 2004) 

Mesmo sendo alvo de pesquisas, as DII, resultam de uma resposta inadequada do 

SI com defeito na mucosa intestinal que é incapaz de fazer a distinção entre 

patógenos e antígenos luminais. (BAUMGART, et al., 2007) 

 

De acordo com Curi (2000), nos enterócitos acontece a captação de nutrientes 

vindos do sangue à luz intestinal e por esta razão é importante que haja absorção 

adequada de nutrientes através da recuperação da mucosa. É no epitélio intestinal 

que se apresentam variedades de células responsáveis por receber nutrientes. 

(WAITZBERG, 2004). 

Porém de acordo com Gasbarrini (1993), o trato gastrintestinal é o local onde ocorre 

toda a transformação dos nutrientes para serem absorvidos e em pacientes com 

doenças gastrintestinais há acometimento dos mesmos visto que a liberação de 

enzimas e sais biliares também está comprometida. 

 

2.4 AVALIAÇÃO NUTRICIONAL 

 

A avaliação nutricional deve-se a números que possam fornecer informações sobre 

a adequação nutricional dos e indivíduos tomando a interpretação como base 

classificatória do estado nutricional. Para isso, é necessário usar a ferramenta da 

antropometria para melhor diagnosticar a população em estudo o que, todavia 

requer um preparo e treinamento do aferidor para melhor padronização da pesquisa 

(GOMES; ANJOS; VASCONCELLOS, 2010). 
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Segundo Vasconcelos (2008), é importante que no ato da avaliação nutricional 

sejam avaliados fatores com o estilo de vida, hábitos alimentares, condições sócio 

econômicas visto que o estado nutricional depende do que é consumido e real 

necessidade pela falta de nutrientes. 

Os métodos de avaliação nutricional segundo destacam Damião e outros (2003), 

dependem da habilidade e conhecimento de quem os usa, pois as avaliações 

subjetivas e objetivas e os métodos de pesquisas de freqüência alimentar, são 

eficientes para chegar a um diagnóstico de risco nutrição. 

A antropometria é importante ferramenta porque oportuniza o monitoramento da 

evolução das alterações no crescimento do individuo sendo que, este indivíduo pode 

ou não apresentar déficit ou excessos quanto à alimentação registrando alterações 

no estado nutricional podendo isso se tornar um risco a saúde (DUARTE, 2007). 

As medidas antropométricas criam variação de acordo com a idade do adolescente, 

assim, as relações antropométricas são formadas a partir do IMC por idade e da 

estatura por idade. Cria-se então um padrão onde são traçados gráficos de 

referência de acordo com a idade e sexo e, servem para catalogar a condição 

nutricional do indivíduo, visto que, será o ponto de partida para o profissional de 

saúde encontrar o diagnóstico e assim elaborar sua conduta terapêutica 

(LOURENÇO; TAQUETTE; HASSELMANN, 2011). 

De acordo com Vitolo (2008), a vantagem da antropomotria é que através dela existe 

a condição de se obter dados do individuo em qualquer fase de sua vida. 

O Manual de Orientação para avaliação nutricional da Sociedade Brasileira de 

Pediatria diz que: 

A identificação do risco nutricional e a garantia da monitoração contínua do 

crescimento fazem da avaliação nutricional um instrumento essencial para 

que os profissionais da área conheçam as condições de saúde dos 

pacientes pediátricos. Ao monitorá-los, é possível obter o conhecimento de 

seu padrão de crescimento, instrumento importante na prevenção e no 

diagnóstico de distúrbios nutricionais. Cabe ressaltar que algumas 

deficiências nutricionais específicas podem ocorrer sem comprometimento 

antropométrico imediato, e sua detecção depende da realização de 

cuidadosa anamnese nutricional. A fome oculta, deficiência isolada ou 

combinada de micronutrientes, pode ser identificada e confirmada 

utilizando-se métodos dietéticos, clínicos e bioquímicos, que também fazem 

parte da avaliação do estado nutricional (SOCIEDADE BRASILEIRA DE 

PEDIATRIA, 2009, p.19). 
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(2003), 

esta poderá se apresentar em formas diferentes de acordo com o grau de 

manifestação da doença. 

A avaliação nutricional permite conhecer fatores determinantes para defender o 

individuo de possíveis patologias e agravos das mesmas, conseguindo assim, a 

promoção da qualidade de vida e permitindo acompanhar e analisar o seu estado 

nutricional. Quanto aos índices antropométricos à estatura para idade concede o 

diagnóstico do crescimento do indivíduo, sendo esse fator de grande importância 

para a avaliação nutricional, assim como, as dobras cutâneas identificar a 

localização da gordura corporal e esse dado permite confirmar com precisão, 

adolescentes com maior gordura corporal e outras patologias. A circunferência de 

cintura identifica a síndrome metabólica que liga a gordura da cintura acumulada 

com patologias do metabolismo, tratando assim, de uma importante ferramenta para 

identificação de doenças do coração, diabetes Melitus tipo 2, e muitas outras. 

(RIBEIRO; RODRIGUES, 2009). 

Para melhor avaliação nutricional das pessoas alguns pesquisadores incluem 

ferramentas afora a antropometria, os exames bioquímicos e clínicos, pois os 

mesmos podem trazer informações para melhoria do diagnóstico nutricional, e 

assim, conseguir medidas mais definidas para prevenção e/ou tratamento de 

patologias ligadas ao consumo alimentar como a desnutrição. (GOMES; ANJOS; 

VASCONCELLOS, 2010). 

Fergunson e colaboradores (2001) relacionam a desnutrição à anorexia e à diarréia 

que levam à deficiência de vitaminas e minerais ao estado com que ocorrem as 

manifestações, a frequência e à sua intensidade. 

Por tal motivo, Goh e O’Morain (2003),  afirmam a importância do diagnóstico do 

estado nutricional  e de pacientes em risco nutricional desde cedo, no ínicio da 

doença. 

Segundo Damião (2004), as manifestações clínicas e sua evolução, exames de 

dignóstico por imagem, histológicos e bioquímicos serão fundamentais para o a 

precisão dos mesmos. (DAMIÃO; SIPAHI, 2004) 
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Miszputen (2002) descreve que a febre, diarréia com sangue e muco, 

emagracimento entre outros sintomas, são relatados por pacientes acometidos 

sendo estes sintomas importantes para a intervenção e controle dos pacientes. 

Pinto e colaboradores (2001) comentam ainda a importância de se realizar a 

intervenção nutricional, já que todos os sintomas destes pacientes podem levá- los e 

geralmente o fazem, à desnutrição grave, já que dependem da extensão e atividade 

com que a doença se manifesta. Afirmam ainda que  a desnutrição agrava o estado 

geral do paciente com  conseqüente redução  da eficiência do SI levando à 

inflamações. 

De acordo com Silva (2001), na primeira consulta, o paciente deverá ser avaliado 

através de parâmetros antropométricos  para que se obtenha o diagnóstico do seu 

estado nutricional. Esta, segundo ele deverá ser repetida periodicamente até que 

resulte no objetivo final da intervenção nutricional. 

Jeejeebhoy (1984) criou o método de avaliação nutricional que mais tarde foi 

modificado por Detsky (1987) onde a partir do estado físico do paciente e do seu 

histórico nutricional poderia ser dado o resultado da avaliação e a conduta a ser 

seguida, parecendo ser estes, métodos baratos, seguros e confiáveis. Como 

parâmetros, utilizaram as informações de mudanças de hábitos alimentares, perda 

de peso nos últimos seis meses, sintomas como náuseas, vômitos e diarréias, 

presença de edemas e perda de massa magra. 

A avaliação antropométrica, de acordo com Burgos (2008), são métodos onde são 

feitas a avaliação através de medição de estatura, peso e altura, aferições de 

circunferências e pregas cutâneas, a perda ponderal de peso pós doença além de 

exames bioquímicos. Diz ainda que a  antropometria é um método seguro de avaliar 

o estado nutricional da pessoa, indicadores fáceis de serem utilizados, simples e 

barato. 

Através de exames bioquímicos é possível diagnosticar o estado nutricional e as 

condições gerais da infecção. Os níveis plasmáticos de proteínas no sangue são a 

forma de detectar o estado catabólico em que o paciente se encontra. (SILVA, 2001)  

Como proteína mais abundante no sangue, a albumina é um importante parâmetro 

bioquímico para diagnóstico e avaliação do estado nutricional de pacientes graves, 
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mesmo com os ários fatores que podem interferir nos seus níveis plasmáticos. 

(CABRAL; CARVALHO; MISZPUTEN, 2001) 

Souza (2002) endossa com o supracitado quando diz que a taxa está baixa ou 

denominada como hipoalbuminemia, está relacionada diretamente à desnutrição que 

é frequentemente encontrado em pacientes com as DII. Os parâmetros mais 

utilizados são a albumina, transferrina e pré albumina. 
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2.5 TRATAMENTO NUTRICIONAL 

 

A alimentação é o fator que interfere na fisiologia humana com a digestão, absorção 

e excreção, bem como a utilização de seus nutrientes para gerar energia, efeitos 

construtores e reparadores com a síntese metabólica e catabólica no organismo. 

(ROUQUAYROL, 1999) 

Os hábitos alimentares, o paladar, a idade e o estágio de desenvolvimento e levando 

em consideração a composição da refeição em relação aos macro e micronutrientes, 

refletirá na questão das necessidades nutricionais diárias do individuo. (EARL; 

BORBA, 2002) 

De acordo com Pinto (2000) o principal objetivo do suporte nutricional é corrigir as 

deficiências causadas pelos episódios de diarréia que a doença apresenta tanto de 

micro como de macro nutrientes de acordo com a individualidade de cada paciente. 

Continua ele ainda afirmando que pacientes portadores de doenças inflamatórias 

intestinais, deverão fazer reposição de vitaminas e minerais constantemente, 

independentes de estar ou não em processo de inflamação. 

Jeejeebhoy (2002), descreve que cada micronutriente tem a sua potencial ação no 

organismo atuando como principais mediadores ou como coadjuvantes na produção 

de processos metabólicos que beneficiam na recuperação do individuo, seja na 

ativição de mediadores antinflamatorios ou produção de enzimas que tenham papel 

importante no combate ao estresse metabólico causado pela doença. 

Damião (2004) descreve que para fazer uma dieta que contenham as quantidades 

corretas de macronutrientes e micronutrientes, é necessário saber tanto valor do 

metabolismo basal quanto o metabolismo total para que seja calculado corretamente 

os valores energéticos totais de acordo com nível da doença e o grau de 

acometimento da mesma para que esteja adequada com o gasto energético do 

paciente.Considera ele ainda que as refeições deverão ser parceladas durante o dia 

para que o seu aproveitamento seja maior e se possa atingir o ideal recomendado. 

Responsável pelas funções de absorção e de barreira de agressões externas, o trato 

gastrointestinal (DUGGAN; GANNON; WALKER, 2002), recebe os alimentos e os 

processa e os lança na corrente sanguínea para que os nutrientes possam exercer 

as suas funções, sendo utilizado para produção de energia e para equilibrar a 
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degradação e reconstrução dos tecidos, processo este comandado pelo 

metabolismo, relata WILLIAMS (1997). 

Devido aos sintomas gastrointestinais e a deficiência de absorção do trato 

gastrintestinal, nas DII, o estado nutricional poderá ser afetado devido à ingestão de 

fármacos, bem como a redução na ingestão de alimentos recorrentes do dos 

sintomas da doença que levam à anorexia, náuseas e vômitos e inapetência. Por 

estes fatores, de acordo com O’Sullivan e O’Morain (2006), as necessidades 

nutricionais podem aumentar por conseqüência do processo inflamatório e suas 

complicações. 

Segundo ainda, Rouquayrol (1999) e Earl, Borba (2002), a escolha do tipo da dieta 

dependerá dos aspectos fisiológicos, culturais, psicológicos e socioeconômicos para 

determinar o consumo do individuo, já que a alimentação é um processo voluntário 

onde o individuo consome produtos artificiais ou naturais para atender as suas 

necessidades que se caracteriza como o fator que mais influencia na qualidade de 

vida das pessoas levando em consideração a absorção dos macros e 

micronutrientes em quantidades adequadas. 

Entre as enterocolites, é comum encontrar desnutrição protéico- energéticas, bem 

como a deficiência de micronutrientes, devido à ingestão diminuída de alimentos 

fonte, má absorção e o aumento pelas crises de diarréia, como também pelos 

sintomas incômodos que a doença trás, como náusea, vômitos e anorexia 

aumentando  as necessidades nutricionais. (TEIXEIRA NETO et al., 2003;  PINTO , 

2001) 

As DII têm sido associadas à DN graves, sendo que dependendo da duração, e o 

padrão, a severidade, a atividade e a extensão da doença promoverá a desnutrição. 

(LUCENDO; De REZENDE, 2009) 

É no trato gastrintestinal humano que há a presença de microbiótas que formam um 

ecossistema de microorganismos que desempenham importantes funções. Por isso, 

deve-se manter um equilíbrio que assegure a integridade do mesmo com uma 

adequada suplementação de probiótiocos, prebióticos e simbiótiocos. (YOON; SUN, 

2011) 
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Com isso, nos últimos anos os alimentos funcionais passaram a ter um conceito 

relevante nas suplementações por exercerem importante papel na dieta. (ZIEMER; 

GIBSON, 1998) 

De acordo com Barberi (2009), publicou que devido às constantes crises 

inflamatórias e a diarréia, há uma má absorção e digestão de gorduras e de minerais 

devido à constante inflamação causada nas paredes intestinais, prejudicando o 

transporte dos sais biliares e sua absorção no íleo doente levando à esteatorrea e 

escassez das vitaminas lipossolúveis. Sob este aspecto, a interação nutricional se 

dará de acordo com o grau de acometimento e o estado nutricional do paciente 

sendo então de importante relevância o grau da remissão. 

O padrão e a severidade da desnutrição na patologia dependem da duração, 

atividade e extensão da mesma, relatam Lucendo, De Rezende (2009).  

Os carboidratos, como são assimilados no intestino e este se encontram com o 

processo de absorção comprometido, os mesmos serão transformados em ácidos 

graxos voláteis e gases. (SILK; PAYNE-JAMES, 1989) e ainda segundo Andersen, 

et al. (2012), estes ácidos graxos e gases são conseqüência da fermentação 

bacteriana.  

Em resposta à febre, as infecções e formações de abscessos e fístulas formadas 

pelo processo inflamatório, há um aumento nas necessidades energéticas tornando 

o processo inflamatório o fator determinante para o hipermetabolismo tanto 

energético quanto protéico, relata ainda, Regueiro (2009). 

As citocinas são importantes para a regulação da formação de novas hemácias bem 

como para a inflamação e a cicatrização, segundo recentes estudos mencionados 

por  Kushner (1982) e reafirmado por  Regueiro  (2009). 

Regueiro (2009), relata ainda que as Interleucinas são responsáveis pela síntese 

protéica na fase aguda da inflamação, diminuindo a albumina e a transferrina 

séricas. Por esta razão, no hepatócito ocorre o mecanismo de regulação por 

transcrição genética da síntese protéica e o aporte de aminoácidos no fígado. 

A DN manifesta-se de diferentes formas, conforme Flora (2006), sendo observados 

frequentemente perda de peso, hipoalbuminemia, anemia, balanço nitrogenado 

negativo, deficiências vitamínicas (A, B, D, E, K) e de minerais como ferro, cálcio, 

cobre, zinco, magnésio, redução da atividade de antioxidantes enzimáticos 
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dismutase do superóxido, catalase, peroxidase da glutationa) e não enzimáticos, 

vitaminas C, E, beta-caroteno, glutationa, taurina já que estes são absorvidos em 

áreas afetadas que podem estar comprometidas no momento do processo digestivo. 

Como os quadros agudos se caracterizam por diarréias, há comprometimento da 

absorção hidroeletrolitica principalmente em pacientes com rececção intestinal. 

(JEEJEEBHOY, 2002) 

Como o paciente poderá ter hemorragias devido às infecções constantes e seu 

processo absortivo está comprometido levando à anemia, Blumberg (2008), poderá 

apresentar o nível de ferro plasmático diminuído. (SEMRIN, et al., 2006) 

É referido por Flora, Dichi e Eiden, (2003), que a esteatorréia pode ser a causa da 

deficiência de cálcio bem como pela falta de uso de produtos lácteos devido ao uso 

de corticoesteróides, que por conseqüência também interferem na absorção de 

vitamina D, segundo, Jeejeebhoy e colaboradores (2003), e podem por 

conseqüência deste fator levar às patologias que Lucendo e De Rezende (2009), 

mencionam como a osteopenia e a osteoporose e fatores como hábitos de vida, 

sexo, idade e os medicamentos  utilizados, fatores genéticos e hormonais, bem 

como a resposta imune envolvida podem ser determinantes para o mencionado 

(GOH; O’MORAIN, 2003) 

Mishkin e outros (1997) descrevem que há deficiência de magnésio devido à má 

alimentação e também pela má absorção, principalmente em pacientes em que foi 

feita a rececção do intestino. 

Devido à presença de fistulas, evidencia-se a deficiência de Zinco, já que este 

deveria estar presente em processos de cicatrização. (GOH; O’MORAIN, 2003) 

De acordo com Lucendo, De Rezende (2009), 82% dos pacientes de DII têm os 

níveis plasmáticos de selênio baixos e também de ácido fólico devido à interação 

medicamentosa, falta de ingestão, má absorção e perdas intestinais. 

Pela proliferação bacteriana alterada, comprometimento de produção de fator 

intrínseco e dificuldades absortivas, evidencia- se a falta de vitamina B12 de acordo 

com o relato de Flora, Dichi e outros (2006). 
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2.6 TERAPIA NUTRICIONAL 

De acordo com Mayes (1989) para que  a terapia nutricional tenha o resulatdo 

pretendido, é necessário que seja feita de acordo com com cálcilos que envolvem 

dados como a idade, estatura, , peso, sexo,grau da injúria para que seja calculado 

de acordo com as necessidades calóricas do individuo. 

Cunningham (1989) ressalta ainda que fatores como febre, diarréia, vômitos e 

intercorrências do processo inflamatório, alteram o perfil do consumo alimentar. 

Goj, O’marian (2003), descorrem sobre o fato da importância de se diagnosticar o 

risco de desnutrição antes que ela ocorra para previnir os danos e para que eles que 

sofram menos com os riscos que ela traz. 

Segundo Aspen (2012) a dieta deverá ser calculada de acordo com o grau do 

estresse para que sejam supridas as necessidades calóricas diárias e para isso a 

escolha de administração da dieta é importante. 

Jenkins (2007) afirma ainda que é importante esta escolha deverá ser de acordo 

com a condição clínica do paciente. 

Henschkel e outros (1999) ressaltam a importância da intervenção nutricional 

precoce e discorre que a elaboração de uma dieta planejada com as características 

individuais do paciente com o auxílio dos achados antropométricos são 

fundamentais para o sucesso discorrendo sobre a importância da verificação da 

escolha dos alimentos a sua composição e a sua biodisponibilidade, alegando que a 

importância do aporte nutricional é fazer a correção da ingestão dos macro e 

micronutrientes, assegurando melhor qualidade de vida e maior tempo sem 

recidivas. 

Segundo Griffiths (2003), uma das razões para indicações de suplementação nas 

DII, é para evitar ou restabelecer o estado nutricional do paciente.  

Zaltman (2002), alerta para que o tratamento suplementar dietoterápico tenha a 

função de recuperar o estado nutricional e também evitar que haja perda de peso 

que conseqüentemente poderá levar à desnutrição de acordo com a gravidade do 

acometimento. 

 Dichi e outros (1996) descreveram sobre a importância de reposição nutricional em 

portadores de DII, visto que o comprometimento bem como o estado geral da saúde 
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do portador da doença é critico, uma vez que todo processo de absorção e 

reabsorção acontecem no intestino. As deficiências nutricionais podem variar de 

discretas a severa com grande perda de peso, anemia, devido às perdas 

sanguíneas e hipoalbuminemia. Estas poderão resultar em desnutrição crônica, 

caquexias e retardo do crescimento continuam a descrever. 

Na mesma linha de pensamento Griffiths (2003), relata que este quadro tem raiz nos 

sintomas que a doença traz como as dores abdominais, náuseas, vômitos além da 

mudança no paladar. Relata ainda que as restrições dietéticas interferem mas estas 

tem a finalidade de amenizar os sintomas. Há, contudo, a necessidade de reposição 

nutricional em resposta às febres, infecções e as temidas formações de abscessos e 

fístulas. O hipermetabolismo é um fator determinante para as necessidades de 

proteína e calorias da dieta. 

O critério alimentar para manutenção do estado nutricional ajudará o paciente em 

função de procedimentos necessários à sua estabilização. Por esta razão a terapia 

nutricional deverá ser estipulada desde o início do tratamento e se adequar ao 

estado nutricional do acometido. (BODINSKI, 2001). 

O tratamento nutricional se diferenciará de acordo com o estado nutricional do 

paciente, sua idade e a fase em que a doença se encontra, sendo necessária em 

alguns casos a suplementação. (FLORA; DICHI, 2006) 

É fundamental que seja feita a manutenção adequada alimentar para melhorar a 

qualidade de vida do acometido e para que exista uma relação de confiança entre o 

paciente e a nutricionista para garantir o suporte nutricional adequado e a adesão ao 

prescrito. Como as DII são relacionadas de acordo com a sua severidade, à 

desnutrição devido à má absorção e duração da atividade da doença, a alimentação 

deve ser considerada fundamental para a recuperação do paciente. (LUCENDO; De 

REZENDE, 2009) 

É necessária a utilização de uma dieta com o uso de suplementos que sejam 

adequadas para prevenir, controlar e reverter o estado nutricional do paciente e a 

conseqüente perda de peso e para fazer a adequação do gasto energético total e a 

reposição de vitaminas e de minerais.  Portanto, de acordo com Zaltman, Costa, 

Diestel (2003) e Flora (2006), essa dieta deverá ser hipolipídica, menos de 20% das 

calorias totais, hiperproteica, 1,5 a 2,0 g/kg/dia devido ao intenso catabolismo 
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causado pela inflamação, e hipercalórica, 30 a 35 kcal/kg/dia com redução de 

carboidratos simples que poderão causar flatulência, que com a recuperação e a 

fase de remissão poderão ser acrescentados aos poucos, bem como as fibras 

insolúveis e a lactose. Esta deverá ser observada já que com o processo 

inflamatório a sua absorção torna-se comprometida. 

Como o gasto energético é intenso devido às febres, infecções, fistulas e abscessos 

acontecem inclusive o hipermetabolismo energético protéico. Sugere-se dietas com 

baixo teor de fibras insolúveis, hipercalóricas e hiperlipídicas com redução das 

gorduras saturadas por se tratarem de risco para os acometidos pela 

doença.(BIONDO-SIMÕES, et al., 2004) 

Aplicar a dietoterapia torna- se então uma forma de minimizar os sintomas e mal 

estar provocados pela doença e melhorar o estado geral do individuo, buscando 

dietas que diminuam a atividade da doença, aquela que possa aumentar o tempo 

sem a atividade da doença e que possa reduzir as complicações do pós cirúrgico. 

(JÚNIOR PEP, et al., 2001). 

Entre as opções de tratamento intensivo para suplementação nutricional, estão 

relacionadas à terapia para corrigir ou evitar a desnutrição e como conseqüência, 

promoverá o crescimento explica Griffiths, 2003, que deverá ser ministrada de 

acordo com cada individuo levando em consideração as suas individualidades bem 

como peso, sexo estatura diferentes para o cálculo de um VET preciso. 

 

2.6.1 Imunomoduladores 

 

Baseada em suas funções imunomoduladoras, os nutrientes têm sido utilizados 

como terapia nas doenças inflamatórias com respostas promissoras devido à sua 

ação na resposta imune. Estes têm a capacidade de restaurar a integridade da 

parede intestinal inflamada melhorando o estado clinico e nutricional dos pacientes, 

relatam,Campos e outros (2002). 

Ioannidis e colaboradores (2011), afirmam que os nutrientes imunomoduladores 

mantém a integridade da mucosa intestinal na resposta inflamatória, melhorando o 

estado nutricional do individuo. 
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Imunomoduladores como os ácidos graxos de cadeia curta que são produzidos pela 

fermentação bacteriana da flora intestinal como o ácido butírico, propiónico e acético 

não são absorvidos no intestino. (EIDEN, et al., 2003) 

Com atividade reparadora da mucosa intestinal, resalta- se o ITF e o fator de 

crescimento TGF. Estes têm alvo de estudos nas DII pelo fato de que em 

experimentos em laboratório estes foram capazes de proteger do processo 

inflamatório. (FIOCCHI, 1998 e DAMIÃO, et al., 2004) 

Como fator de transformação de crescimento tumoral, o TFG beta faz parte da 

família de citocinas que são peptídeos multifuncionais que regulam a proliferação, 

diferenciação, adesão, migração entre outras funções além de emitir sinais de 

transdução para receptores do tipo I e II (TGFBR1 e TGFBR2). A proteína codificada 

é secretada e faz o efeito supressor como as interleucinas 2 dependentes do 

crescimento das células T. (WATANABE et al.,2011) 

O TGF beta 2, é uma proteína que recebe instruções imunológicas para aderir- se 

ao receptor do tipo 2. Esse receptor emite sinais da superfície da célula para o seu 

interior através da transdução. Com estes sinais, o ambiente externo à célula afeta 

as suas atividades internas simulando crescimento e divisão celular. Para externar 

estes sinais, o fator TGF beta 2 atravessa a membrana celular projetando a proteína 

de um lado ao outro da célula, permanecendo a outra extremidade em seu interior 

Uma outra célula TGF beta, adere a ela permitindo que se unam à da superfície 

ativando- a. Este  complexo formado ativa a transdução em outras proteínas no 

percurso inibindo o crescimento de células doentes e que sofrem diferenciações, 

sendo por isso chamados de supressores tumorais. (JUNG, 2012). 

O que parece estabelecer um impacto a respeito da historia da doença, melhora nos 

achados histológicos e endocópicos, são os anti- TNF, com resultados favoráveis às 

doenças inflamatórias intestinais relatam, Hommes e outros (2006), e Sandborn, 

(2006). Esta já foi testada e está sendo comercializada no Brasil.(HOMMES, et al., 

2006) 

Com papel importante na defesa do organismo e encontrado em maior quantidade 

no sangue, (TANURRI; CARRAZZA; IRIYA, 2000), a glutamina exerce importante 

função na produção energética, no auxílio da formação da mucosa intestinal, 

(MAIORKA et al, 2000) e é também responsável pelo crescimento celular, transporte 
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síntese, regulação, substrato, função imune, barreira, e manutenção, permeabilidade 

e integridade da barreira intestinal. (CASANOVA; BURIGO; FAGUNDES, 2000). 

Segundo Goh (2010), em estado catabólico, a gluatamina, poderá ter sua 

necessidade aumentada. Na presença de estresse oxidativo a sua ausência 

resultará em menor proteção às células epiteliais intestinais  

É considerada imunomoduladora por exercer papel oxidativo nas células epiteliais  

principalmente no enterócito jejunal. (AKOBENG; MILLER; STANTON; ELBADRI; 

THOMAS, 2000). Pode ainda diminuir a lesão intestinal, descreve Flora (2006), 

causada pela inflamação recuperando as suas funções diminuindo a atividade da 

doença, diminui a perda de peso e previne a permeabilidade das mucosas 

intestinais. (SALVIANO, 2008) 

Dueéem (1999) comentou sobre a glutamina como sendo indispensável como 

imunomoduladora no processo inflamatório intestinal por meio de suas diversas 

funções metabólica, possivelmente por manter a permeabilidade da mucosa, 

acrescentam Akobeng e outros (2003). 

Segundo Dichi e colaboradores, (1996) e Campos e outros, (2002), na RCU, o 

Omega 3, tem se mostrado favorável devido à sua ação antinflamatória, diminuindo 

os sintomas e promovendo aumento da população colônica.Os PUFAs são os 

ácidos graxos com maior potencia de atividade imunomoduladora.Os EPAs e DHA 

São os mais importantes e elevam os níveis de IL-1 e os leucotrienos pró- 

inflamatórios B4 produzidos pelo Omega 6.( SIMOPOULOS, 2002) 

Descrito por  Feagan e outros (2008), o Omega 3 é uma substância antinflamatória 

que trazem efeitos positives para a saúde e por isso de acordo com Wild e 

colaboradores (2007), determinados nutrientes da alimentação, são capazes de 

modificar atividades enzimaticas que são responsáveis por secreção de 

determinados eicosanóides no processo inflamatório, tornando importante salientar a 

necessidade de uma assistência nutricional de acordo com a doença e suas 

necessiadades. 

De acordo com Blumberg e colaboradores (2008), é necessária a suplementação de 

micronutrientes para que sejam atingidas as necessidades diárias de acordo com as 

RDAs. A corticoterapia, a má absorção, a inflamação sistêmica e o baixo consumo 

de produtos lácteos, justificam a recomendação de suplementação em cálcio, cuja 
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necessidade diária é de 1,5g/dia e em vitamina D, pelo risco aumentado de 

osteoporose nestes pacientes. Com a presença de diarréia, podem ocorrer baixas 

concentrações séricas de potássio, magnésio, cálcio e fosfato, pode ser necessária 

a sua suplementação. Relata ainda que os níveis séricos de zinco também possam 

baixar. Como este é importante para a cicatrização, recomenda-se a sua 

suplementação, cuja necessidade diária é de 11mg/dia para homens e 8 g/dia para 

mulheres. 

Essenciais à vida, os minerais segundo Mahan (2002), são responsáveis por 

importantes funções químicas no organismo. Em uma série de funções 

biofisicoquímicas, como a coagulação sanguínea e a modulações de vários 

hormônios, o cálcio se destaca por sua relevância nestes processos.  

O cálcio tem importante função na contração muscular e, portanto também nos 

batimentos cardíacos relata Czajka-Narins (1998), sua deficiência também irá 

interferir na ativação de enzimas e no transporte de membranas celulares nos 

processos metabólicos. Relata ainda que, como o cálcio interfere na absorção de 

Ferro, por esta razão ele deverá ser ingerido no desjejum e no lanche, não deixando 

de mencionar que as fibras e quantidades de ácidos oxálicos em alguns alimentos 

interferem em sua absorção e a quantidade de proteína na dieta, interfere na 

eliminação do íon na urina.  

Já o magnésio, age na transmissão neuromuscular e transmissão de impulsos 

nervosos. Importante no metabolismo do carboidrato e proteínas como o potássio e 

o sódio na regulação do ph e transporte da glicose e outros íons através da 

membrana celular. (BRODY, 1994). 

O magnésio é um mineral frenquentemente em deficiência em pessoas com 

atividade da doença e têm se apresentado em 13-88% dos pacientes. Suas 

principais causas são a má absorção e o mau funcionamento do intestino e de suas 

funções relata Galland (1988). 

Sena e colaboradores (2005) descrevem que por meio de fatores de transcrição, o 

zinco além de participar como co- fator de enzimas e processos de divisão celulares 

com funções catalíticas, reguladoras, estruturais ele também está ligado a enzimas 

do DNA e RNA com a função de estabilização destas estruturas já que influencia a 



37 
 

divisão celular, interferindo também na regulação de hormônios proliferação celular 

como acontece com GH e IGF-I. 

Dentre várias funções importantes, o cobre se coloca como um mineral que 

assegura a integridade das paredes dos vasos sanguíneos e aterias. Entre as 

funções importantes, ele tem a ação sobre enzimas que darão energia para o no 

processo de funcionamento do organismo e é coadjuvante no metabolismo do zinco 

no processo antiinflamatório que ele exerce. Age de forma singular na formação da 

elastina e do colágeno que são essências nos vasos e artérias e previne a anemia. ( 

FLORA, 2006) 

Com importante propriedade nos processos óxidativos, o ferro é o responsável pelo 

transporte de moléculas que participam das trocas gasosas do organismo e 

respiração celular discorre Czajka-Narins (2005). Faz parte de importantes proteínas 

que constituem o sangue e são fundamentais ao funcionamento correto do 

organismo, continua ele. 

Goh e outros (2003), relatam deficiências das vitaminas B1, B2, B6, B12, folato e 

zinco e de acordo com Fernandez e colaboradores (1989), crianças e jovens com 

atividade da doença, normalmente têm o nível sérico de vitaminas A e E baixos. 

A vitamina D, considerada um hormônio esteróide, tem como principal função 

através dos rins, intestinos e com a interação com as paratireóides, regular a 

homeostase do cálcio a formação e a reabsorção óssea. (ARNSON; AMITAL; 

SHOENFELDY, 2007) 

Embora uma pequena fração de vitamina D esteja ligada à albumina, a vitamina D 

circula no sangue através de uma proteína ligadora de Vitamina D, descreve 

Bringhurst (2009).  

A exposição aos raios ultravioletas nos tecidos cutâneos torna – se a sua principal 

fonte, indicam Leventis e Patel (2008), ja que pela dieta apenas são fornecidas 20%  

das recomendações necessárias Sua principal função é o aumento da absorção e 

do transporte do cálcio nos enterócitos.( BRINGHURST, 2009) 

Descrito por Deluca, Cantorna (2001), conforme relato anterior atua também na 

reabsorção renal do íon no tubulo distal. 
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Segundo, Ruiz-Irastorza (2008), A vitamina é responsável pela imunidade inata 

associada à adquirida mostrando- se importante para doenças inflamatórias. 

De acordo com Duggan e outros, (2004), a causa de anemia nas DII é devido à 

deficiência do folato, acarretando em risco de câncer de cólon e reto. 

O folato diretamente ligado na síntese de DNA e RNA devido ao seu papel de 

multiplicação celular descrevem Fonseca e outros (2003). Seu aporte interage na  

multiplicação celular é importante na maturação celular bem como para formação de 

hemácias  e leucócitos na medula óssea. Se em deficiência, altera a formação do 

DNA e nas células de que tem maior velocidade de multiplicação, sua estrutura 

morfológica. Pode ainda, interferir na formação de doenças sanguíneas e intestinais, 

descreve Czajka-Narins (1998). 

Não menos importante, a vitamina K que é importante na reabsorção e formação 

óssea, relata Mathers (2005), uma importante vitamina oxidante que protege as 

células contra radicais livres. 

De acordo com Benetton, 2008, a suplementação de antioxidantes tem mostrado 

resultados benéficos, melhorando o estresse oxidativo nas doenças inflamatórias do 

colon. Kruidenier, Verspaget (1998), Tárrago e outros (2008) relatam que os 

protetores das membranas celulares como o α-tocoferol, os carotenóides, licopenos 

e minerais como zinco e cobre se destacam nesta função melhorando o estado geral 

das bordas intestinais, consequentemente já que, para uma absorção adequada é 

importante mucosa intestinal e suas funções estejam íntegras para poder fazer a 

absorção dos nutrientes adequadamente. Com a utilização correta e em quantidades 

corretas de antioxidantes, estas poderão se manter  com o metabolismo e suas 

funções normalizadas, explicam eles. 

 

2.6.2  Probioticos, prebioticos e simbióticos 

 

Os probioticos, são seres que habitam o lúmen intestinal que alteram a microbiota e 

desempenham funções benéficas ao hospedeiro quando consumidos na quantidade 

adequada, Explicam Agostoni, Axelsson, Braegger e colaboradores (2004), que isto 

dependerá do tipo e da cepa escolhida para tal. 
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Para Yoon (2011) nos portadores de doenças inflamatórias intestinais, há uma maior 

quantidade de colônias nocivas do que as benéficas habitando no meio intestinal, 

levando a uma alteração na composição da flora intestinal. Esta acarreta segundo 

ele, risco muito maior à saúde visto que já existe a tendência a uma barreira da 

mucosa mais frágil. 

No mesmo raciocínio, atuando no intestino grosso, os prebióticos ao serem 

administrados, melhoram e estimulam a defesa natural com a proliferação de 

colônias bacterianas desejáveis no colón inibindo a proliferação de grupos 

indesejáveis ao organismo e garantindo a saúde. (GIBSON; ROBERFROID,1995; 

ROBERFROID, 2001; GILLILAND, 2001; MATTILA-SANDHOLM et al., 2002). 

A união de prebiótcos e probióticos apresenta maior efeciência, já que juntos 

formando os simbióticos tornan- se uma combinação perfeita. Normalmente, nessa 

união um componente favorece o efeito de outro, explica Bringel (2006). 

Entre estes, os galactooligossacarídeos e os frutooligassacarideos, formados pela 

união do pró e prebióticos, melhora a sobrevivência e o equilíbrio da microbiota e 

consequentemente, trazem benefícios ao hospedeiro. Este fator, leva à diminuição 

da absrção da glicose, bem como do colesterol, com a melhora do bolo fecal, 

evitando outras doenças crônicas como as coronarianas. Além disso, o simbióticos, 

por sua ação na restauração das mucosas intestinais, evitam também o câncer , 

diminuindo as infecções e translocação bacteriana.( REIS, 2003) 

Modificando a microbiota intestinal e regularizando o conteúdo das bifidobacterais e 

os lactobacilus no lúmen intestinal, os probioticos, prebioticos e simbióticos, alteram 

e reduzem o eventual antigênico que as células imunológicas da mucosa recebem, 

explicam Damião, Sipahi (2004). Estes ainda, de acordo com eles, estimulam a 

secreção de mucinas e TGF, aumentando a defesa do órgão. 

Estudos relatam que os probióticos são igualmente eficazes aos fármacos utilizados, 

explicam Oldenburgb, Holmmes, (2005). 

São denominados sítios de adesão, local onde as bactérias existentes no 

tratogastrointestinal através de receptores se aderem na mucosa intestinal para 

formação de colônia, descreve Fanaro, et al., 2003. 

De acordo com Mackie, Sghir, Gaskins (1999), existem bactérias colonizadoras 

autóctones e as alóctones. As primeiras, denominadas assim por serem 
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colonizadoras de forma permanente no tratogastrointestinal tornando- se eternas no 

individuos e estáveis quanto à sua espécie e número de colônias. As alóctones são 

aquelas do meio externo ao intestino que têm dificuldades de aderir às mucosas 

intestinais e por isso são transitórias. 

Para que haja a adequada regulação imunofisiologica no intestino, dependerá da 

microbiota ativa, relata Kanauchi e outros (2005), já que quando saudável, a 

microbiota forma defesa na barreira das mucosas contra as bactérias invasoras, 

tornando a defesa mais potente e melhorando a imunidade através da aderência nas 

mucosas estimulando a resposta imune. (MATHAI, 2012) 

Esta colonização auxilia na digestão de alimentos, proteínas, carboidratos e lípedeos 

bem como na produção de ácidos graxos de cadeia curta que serão parcialmente 

absorvidos. Atuam também com funções metabólicas e nutricionais hidrolizando 

estrógenos, colesteróis, andrógenos e sais bliares.produtos que resistiram ao 

processo digestivo serão digeridos pela mesmas onde vários nutrients são formados 

por elas ajudando no suprimento da vitamina K, B12, tiamina e riboflavonas.( KLEIN; 

COHN; ALPERS, 2011) 

Os carboidratos que não são digeríveis no intestino, são melhor aproveitadas pelas 

colônias visto que estas fermentam  e os tornam absorvíveis pela mucosa, ajudando 

assim a sua melhor absorção e também de outros nutrientes. Este fenômeno se dá o 

nome de salvamento energético onde será constituída a maior fonte de energia com 

efeito  nos enterócitos.( EDWARDS; PARRET, 2002 E GUARNER, et al., 2003) 

A atividade e a composição da microbiota intestinal são moduladas pelos probióticos 

e prebióticos com beneficios à saúde, restabelecendo o equilíbrio do meio, 

estimulamdo o SI inibindo a ação carcinogênica. Portanto, de acordo com Melo 

(2004), a regulação das espécies e o meio em que se concentram as microbiotas, 

dependem da dieta como aspecto fundamental para trazer os benefícios esperados 

de acordo com avanços científicos, relata ainda. 

Neste mesmo sentido, Borges (2001), descreveu que os probióticos atuam no meio, 

inibindo a proliferação das microbiotas patógenas, reduzindo- as por competição, 

produzindo substâncias bactericidas e também aderindo à mucosa intestinal. 

Já Mathai (2002), concorda ao dizer que por esta competição mencionada no 

parágrafo anterior, ao inibir o crescimento destes patógenos, os microbiotas 
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reduzem o ph do ambiente ao produzir ácidos no meio intestinal, o que leva ao 

retardo destes patógenos por serem sensíveis ao meio ácido. 

Com a diminuição da passagem dos antígenos pela barreira intestinal, bem como 

diminuição dos microrganismos patógenos e com o aumento da produção de TGF 

beta 2 e também das prostanglandinas, melhoram o efeitos inflamatórios uma vez 

que, estimulam o contato das células que ativam o SI através dos receptores 

presentes nos enterócitos como as Th1 e IgA. (. PRESCOTT; BJÖRKSTÉN, 2007) 

Para Pineiro e outros (2007), é necessário conhecer o tipo de cepa e sub- cepa para 

introduzi- las na dieta e obter o efeito desejado. Esta precisará ser em primeiro lugar, 

segurança comprovada para não produzir infecção, resistente ao ph gástrico, aos 

sais biliares, ter a capacidade de aderir aos enterócitos ou ao muco no epitélio 

intestinal, não estimular o SI inadequadamente e também, não oferecer risco de 

transferor genes entre os microrganismos e não menos necessário como ela será 

ministrada se em forma de pó ou cápsulas, descreve. 

Segundo Fuller (1989), suplementos alimentares a base de probióticos são definidos 

como microrganismos vivos que beneficiam o hospedeiro promovendo equilíbrio à 

flora intestinal. Internacionalmente a sua definição é que são microorganismos que 

ao serem administrados em quantidades adequadas terão efeitos imunológicos e 

benéficos á saúde humana. (SANDERS, 2003)  

Há então o mecanismo de defesa que se multiplica, visto que há aumento da 

produção de bactérias benéficas antagonizando o efeito das patogênicas, reforçando 

assim o mecanismo natural de defesa na barreira intestinal. (PUUPPONEN et al., 

2002). 

Como estes conferem bem à saúde, Carrola (2003), refere o mesmo, como benéfico 

após o uso de antibióticos para a restauração gastrointestinal e ao combate à 

colonização de patógenos, reforçando assim a barreira imune. 

Os ácidos graxos de cadeia curta são produzidos pela fermentação bacteriana 

através da ingestão das fibras solúveis, carboidratos e frutooligossacarideos 

resulatndo em acetato, butirato e propionato que são absorvidos como principais 

fontes de energia para os enterócitos no jejuno, íleo, cólon e reto (TÁRRAGO, 2008). 

Estes se feita a escolha nas dosagens ideais, estimulam a produção de muco, 

aumentam o fluxo sanguíneo, a absorção de íons e água bem como a produção de 
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fatores de resposta imune, melhorando a função intestinal e seu metabolismo. 

(FLORA, 2006) 

Sanders (2003) descreve ainda que os ácidos graxos de cadeia curta ainda como 

induzem a resposta imune e combate ao processo inflamatório, tornam- se 

essências no recomendo da dieta para corrigir as falhas nas absorções que 

acontecem no local e que ficam desgastadas pelas intensa inflamações e 

acometimentos causados pelas crises além de estimularem a secreção das mucosas 

e também  aumento do sangue que passará na região. 
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Quadro 3: Pebióticos e probióticos com a microbiota 

 

Fonte -  Puupponen-Pimiä et al. (2002). 

 

A dieta deverá ser acrescida de fibras solúveis e insolúveis na categoria ampla dos 

carboidratos podendo ser estas fermentáveis ou não sugerindo a inclusão de 

oligossacarídeos e carboidratos não digeríveis. (CARABIN; FLAMM, 1999) 

Como estes não são absorvidos fornecem substratos no intestino grosso de lenta ou 

rápida fermentação de acordo com o tipo de fibra, para as bactérias ali presentes. 

(PUUPPONEN-PIMIÄ et al., 2002).Para tal, dependerá da estrutura química das 

fibras e de sua fermentação, haverá a produção de ácido lático e triglicerídeos de 

cadeia curta e gases, reduzindo o ph do lúmem intestinal e o estimulo à produção 

das  bactérias no cólon. (CARABIN; FLAMM, 1999) 

As oligofrutoses e a inulina são considerados funcionais da classe dos carboidratos 

com efeitos prebióticos na maioria das literaturas cientificas, exercendo influencias 

bioquímicas e fisiológicas no organismo melhorando e trazendo benefícios à saúde 

(CARABIN; FLAMM, 1999; KAUR; GUPTA, 2002). 
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Como resposta ao intenso processo inflamatório, faz-se necessário o uso dos TCM e 

TCC, destacando-se o W3 para diminuir a produção de leucotrienos produzidas 

pelos neutrófilos na mucosa do cólon de acordo com Patterson, Wall, Fitzgerald 

(2012) e ainda descrito por Belluzzi, Brignola e outros (1996), o resultado de 

pesquisas em que há aumento dos períodos de remissão em pacientes que 

utilizaram óleos de peixe nas suas dietas. 

Kruidenier e Verspaget (1998) relataram em artigo, que o estado do estresse 

oxidativo que prejudica a homeostase do tecido intestinal causados pelo excesso de 

produção de metabolitos de oxigênio reativos pela defesa natural do SI nas crises 

inflamatórias, causa danos às mesmas, e por esta razão se faz necessário o uso de 

antioxidantes para restabelecer o equilíbrio natural do meio afetado. Destacam – se 

entre os antioxidantes o alfa-tocoferol que tem a função de proteger as membranas 

celulares, os carotenóides, os licopenos e o zinco e o cobre. 
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3. METODOLOGIA  

 

Foi realizado um estudo descritivo do tipo relato de caso de uma paciente de 19 

anos com diagnóstico de RCU internada em um hospital particular de Cachoeiro de 

Itapemirim, município do ES.  

Teve como base inicial uma pesquisa bibliográfica, sobre as características e 

deficiências causadas pela RCU. Como foco, o estado nutricional da paciente em 

questão antes e após a utilização de suplementação nutricional. Por esta razão 

foram destacados estudos de autores, sobre a importância do acompanhamento 

nutricional à portadores da doença. Foram coletados os dados e histórico da 

paciente para avaliar a perda de peso nos meses anteriores à avaliação, bem como 

o exame físico da data de 25/02/2013 até 09/03/2013. Neste foi feito a aferição das 

medidas para avaliar possível perda de massa magra, gordura e presença de líquido 

no espaço extravascular.  

Os exames bioquímicos foram utilizados como ponto de coorte para avaliar o estado 

nutricional da paciente e sua evolução. A prescrição nutricional foi calculada de 

acordo com as necessidades impostas pela fase da doença, com a estatura e com o 

estado nutricional atual da paciente. A prescrição nutricional foi coletada do 

prontuário da paciente e também informada pela mesma. 

A paciente assinou um termo de consentimento livre e esclarecido (TCLE) para 

então dar inicio a coleta e analise dos dados, que foi cedido pela direção do hospital 

onde a paciente foi internada. Foram descritos os relados do paciente. Foram 

coletados os depoimentos do mesmo, seu ponto de vista, frustrações e expectativas 

ocorridas durante todo o tratamento. 

Após concordar com a coleta, a paciente respondeu as perguntas de rotina da 

consulta. Estas tiveram como objetivo, obter dados de identificação, hábitos 

alimentares e de orientação sobre a importância da dieta adequada para 

manutenção do estado clinico nutricional. Foram feitas perguntas sobre os hábitos 

alimentares antes e depois da intervenção cirúrgica e orientada a uma alimentação 

equilibrada e saudável para amenizar as intercorrências da doença.  
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Todas as informações descritas neste trabalho foram obtidas por meio de entrevista 

com a paciente, o prontuário e os registros dos exames, e bioquímicos aos quais a 

paciente foi submetida.  

No presente estudo, os dados foram armazenados em um banco de dados no 

programa Microsoft Excel® 2013 e as análises feitas de forma descritiva das 

variáveis. Para as variáveis de: idade, peso, estatura, IMC (VITOLO, 2008) e 

exames bioquímicos. 
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4. RESULTADOS  E DISCUSSÃO  

 

4.1 RELATO DO CASO  
 

 

Paciente R.D, nascida em 05 de fevereiro de 1990, peso antes da internação 50 Kg, 

1,63 de altura, IMC: 19,2 Kg/m2 sendo classificada como eutrofia.  

Negava qualquer sinal de distúrbios intestinais anteriormente e não apresentava 

nenhum sinal de comorbidade antes do relato. Foi hospitalizada após atendimento 

no pronto socorro do hospital supracitado, com fortes dores abdominais, diarréia 

com sangue, muco e febre, relatando perda de 5 quilos nas duas últimas semanas. 

A paciente relatou que seus hábitos alimentares apesar de bons nas grandes 

refeições, não o eram entre elas, pois fazia lanches rápidos na escola e shoppings, 

com grande consumo de industrializados. 

 

4.1.1 Evolução clínica da paciente após internação 

 

A conduta dietoterápica foi instituída após a interferência no quadro clínico e 

adequada conforme as recomendações e iniciou- se dieta constipante. Com o 

agravamento do quadro clínico, hemorragias intensas, reposição de sangue e 

albumina, edema, sinal de bandeira e a perda contínua de peso. Neste momento, a 

conduta terapêutica mudou para dieta zero e internação na UTI.  Após um dia na 

UTI, foi indicada NPT 24 horas e liquida pastosa com hidratação com soro glicosado. 

Nestas condições, houve perda de mais de 10 kg, totalizando perda 20 kg em 

menos de 6 meses. Na avaliação nutricional seguinte, os dados antropométricos já 

relatavam perda de peso grave, sendo diagnosticada desnutrição grave.  

A dieta parenteral foi composta por macronutrientes de acordo com o VCT de 1500 

Kcal, oligoelementos e vitaminas.  

Com o agravamento da doença foram realizados exames sob anestesia geral de 

colonoscopia para elucidar e verificar o estado geral do intestino diagnosticando 

definitivamente o quadro clínico de Retocolite Ulcerativa com acometimento do reto 

ao ceco. Com quadro de hemorragia grave que causou choque hipovolêmico foi 

indicado a cirurgia de proctocoletomia total com  ileostomia definitiva, definido  então 

dieta zero. 
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No pós cirúrgico, inicialmente a conduta nutricional foi dieta zero. Após o primeiro dia 

foi infundida NPT como base de cálculo foi utilizado o peso no momento da 

internação, 50 Kg. Os exames bioquímicos registraram níveis cálcio 9,8; fóforo 2; 

glicose 120; potássio 3; na 134; Hb 11 e HTC 33. A dieta foi calculada em 1500 Kcal, 

com glicose, aminoácidos, lipídeos, oligoelementos e vitaminas, hidratação venosa, 

soro glicosado. 

Uma revisão recente de Akobeng e Thomas (2007) mostrou que suplementar PT 

pode ser eficaz para manutenção de remissão da doença de Crohn. Os dados são 

baseados em dois ensaios clínicos randomizados recentes, no entanto, o tamanho 

das amostras eram muito pequenos para fornecer energia estatística. 

Após alguns dias de NPT os resultados dos exames bioquímicos revelam melhora 

progressiva do seu estado nutricional. A paciente recebe alta da UTI e mantém a 

dieta liquida restrita associada á NPT. È indicada NPT calculada em 200 Kcal por 

etapa com 24g de PTN e 7g de LIP e 2,6g de fibras.  

Foi introduzida a dieta pastosa sem restrição de açúcar associada á NPT calculada 

ainda como supracitada, para iniciar a diminuição da NPT. Com a dieta bem aceita 

pela paciente, o registro de ingestão foi de 1586,0 Kcal sendo esta de 190,07g de 

CHO; 87g de PTN e 53 56g de LIP. O suplemento via oral se manteve junto á NPT 

sendo este ministrado 2 vezes ao dia. 

Após 10 dias, é retirada a NPT e liberada a dieta branda. Através do R24h, a 

ingestão alimentar da paciente foi apenas de 917,84 Kcal, indicando então a 

continuação da NE 2 vezes ao dia e estimulando o consumo das refeições 

oferecidas. 

Com a aceitação da dieta oferecida, foi liberada a dieta para dieta livre, sendo esta 

ministrada junto com a suplementação 2 vezes ao dia. Após 10 dias desta conduta, 

a paciente teve alta hospitalar sendo orientada a fazer uso de suplementação com a 

formula A (tabela 1) para recuperar o estado nutricional e clínico geral a base de 

micro e macronutrientes, e para recuperação do peso e da massa magra foi indicada 

a formula B ( Tabela 2) simultaneamente. 
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Tabela 1- Fórmula A. 

Protéinas 16% (50% proteína do soro do leite e 50% caseinato de potássio 
obtido do leite) 

Carboidratos 50% (83% polissacarídeos e 17% sacarose). 

Lípideos 34% (51% óleo de canola; 24% TCM; 16%óleo de milho; 3,5% 
lecitina de soja; 2,9% gordura láctea; 2,1% ácido linoleico e 0,3% 
ácido linolênico). 

Fibras Não possui 

Fonte: elaboração própria 

 

Tabela 2- Fórmula B. 

Valor Energético 370 Kcal 

Valor Energético 0g 

Proteínas 90g 

Gorduras Totais 1,0g 

Fibra Alimentar 0g 

Fonte: elaboração própria 

 

Nos meses seguintes à alta hospitalar, houve a recuperação de peso. No primeiro 

mês recuperou apenas 1,0 kg. Porém devido às intercorrências da doença que se 

manifestava com sinais de indisposição, náuseas, vômitos, diarréia com freqüência, 

e dificuldade em ganhar peso, foi necessário o uso de uma suplementação mais 

específica para a doença. Neste momento então, foi recomendado a formula C, 

(Tabela 3 e 4) para um aporte nutricional a base TGF beta 2, próprio para inibir o 

processo inflamatório proveniente da doença, e ativação das células do sistema 

imune, oligoelementos, macro e micronutrientes de acordo com os cálculos 

nutricionais da paciente. Este foi substituído pela formula A, de acordo com critério 

do médico e recomendado descartar o uso da formula B quando fosse atingido o 

peso usual de 50 kg de acordo com informações dadas pela paciente antes da 

internação. 
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Foi avaliado estado nutricional da paciente com freqüência e monitorada a dieta de 

acordo com os episódios decorrentes da doença. Seu ganho de peso aumentou 

para 2 kg por mês. Oito meses após a alta hospitalar a paciente já havia recuperado 

16 kg. 

 

Tabela 3- Fórmula C 

Proteínas 70g em 2000 Kcal       14% do VET 

Nitrogênio 11g em 2000 Kcal 

Aminoácidos essenciais 43 % dos AA totais 

Nitrogênio/energia total 1/180 

Nitrogênio energia não 
protéica 

1/150 

Fonte: elaboração própria 
 
 

Tabela 4- Aminograma da formula C. 

Quantidade 
100gr de 
proteína 

Isoleucina* 6,17 

Leucina* 9,42 

Lisina* 8,37 

Metionina* 3,03 

Cisteina 0,27 

Fenilalanina* 5,30 

Tirosina 6,35 

Treonina* 4,43 

Triptofano* 1,34 

Valina 6,93 

Arginina 3,90 

Alanina 3,20 

Ácido apartico 7,32 

Ácido gluatânico 23,48 

Glicina 1,91 

Prolina 11,00 

Serina 7,04 

*Aminoácidos essenciais  
Fonte: elaboração própria 
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O corpo humano utiliza o carboidrato como principal fonte de energia. No intestino 

delgado ele é transformado em glicose e abastecerá todo organismo fornecendo 

energia. As proteínas, formadas de aminoácidos unidos através de ligações 

peptídicas com funções transportadora, construtora e reconstrução tecidual e os 

lipídeos que além de ter função de reserva energética, é também transportador de 

vitaminas lipossolúveis. É importante que uma dieta siga a orientação da pirâmide 

alimentar respeitando a recomendação diária de 2000 Kcal. (VITOLO, 2008)  

A tabela 5 mostra a quantidade de macronutrientes ofertados nas formulas 

oferecidas  de acordo com os cálculos nutricionais para a paciente. 

Tabela 5- Comparação de Macronutrientes (g/ml) 

 

Fonte: elaboração própria 

 

Durante o tratamento dos pacientes com doenças inflamatórias intestinais, é 

importante que sejam feitas reposições de minerais de acordo com as 

recomendações diárias, pois além da falta de apetite, medo de comer e sentir dor, 

náuseas e a diarréia que abaixa os níveis de potássio, magnésio, cálcio e fosfato, a 

área absortiva das vitaminas e dos minerais se torna comprometida durante o 

processo inflamatório. (ZALTMAN, 2003) 

Diante do exposto, as Fórmulas A e C, possuem em sua composição a quantidade 

necessária para esta reposição conforme mostram as tabelas 6 e 7. 

0

10

20

30

40

50

60

70

80

90

A B C

PTN

CHO

LIP



52 
 

Tabela 6- Comparação de minerais (g/ml) 

 

Fonte: elaboração própria 
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Tabela 7- Comparação de micronutrientes em micrograma 

 

Fonte: elaboração própria 

 

4.1.2 Exames bioquímicos x evolução do quadro 

De acordo com Dichi et al, (1996) a perda de peso, anemia e hipoalbuminemia são 

as principais características e manifestação da doença em pacientes acometidos, 

bem como pela perda de sangue devido às diarréias durante as crises. 

É possível verificar a evolução da doença da paciente citada por meios dos exames 

bioquímicos laboratoriais adquiridos em seu prontuário médico hospitalar com 

informações específicas do laboratório utilizado quanto aos índices escolhidos para 

valores mínimos e máximos tolerados. Os valores de referência aqui mencionados 

podem variar de acordo com diferentes literaturas e laboratórios. 

 O hemograma se divide em série vermelha, Eritrograma e série branca, 

Leucograma e plaquetas. O eritrograma é de suma importância e alta relevância 

para auxiliar e diagnosticar o quadro clínico em que o paciente se encontra. Nele, 

será possível avaliar as condições dos diversos grupos de células que traduzem o 

funcionamento geral do organismo. (GUYTON, 1992) No leucograma, será possível 

identificar o estado imunológico do paciente, como infecções e inflamações, bem 

como diagnósticos como anemia aplástica leucemias e outros.(GUYTON,1992)  

Pelas plaquetas pode- se chegar a pesquisas de coagulação, muito utilizada em pré-

operatórios, continua Guyton (1992). 
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De acordo com os gráficos a seguir, podemos ter uma visão do quadro evolutivo da 

doença e a interferência da administração das dietas. 

O gráfico 1,  representa toda a série vermelha do organismo da paciente. É possível 

observar que os níveis de eritrócitos caíram para a metade entre os dias 25 de 

fevereiro e 25 de março. O valor referencial do número de eritrócitos para uma 

pessoa adulta do sexo feminino varia de 4.0 a 5.4 milhões/cm³ e no período 

mencionado a paciente teve uma queda brusca chegando a um valor de 2.0 milhões 

de eritrócitos por mm³. Após essa queda houve uma recuperação dos eritrócitos que 

diminuiu gradualmente e sem muita queda dos eritrócitos até o dia 25 de outubro. 

Em 25 de novembro o número de eritrócitos se normalizou chegando a 

aproximadamente 4.4 milhões/mm³.  

Verifica- se que houve no gráfico 1, um decréscimo nos valores das Hemácias a 

partir de 25/02/2013 até 09/03/2013. Este fator é recorrente do quadro clínico que 

teve uma piora até o momento da intervenção cirúrgica. A partir desta data houve 

um acréscimo nos valores das Hemácias até 16/03/2009, considerando que foi 

iniciado o suporte nutricional. Deste ponto, houve queda suave nos valores das 

Hemácias até 14/11/2009 por fatores de estabilização das agudizações e aceitação 

da dieta que a partir daí até 27/11/2009, houve um aumento nos valores das 

Hemácias devido ao uso adequado da suplementação. 

 

Gráfico 1- Série Vermelha. 

 

Fonte: elaboração própria 
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Sendo assim, fica fácil dizer que se os números de eritrócitos e hemoglobina 

diminuem simultaneamente, o hematócrito se encontrará também reduzido. O 

hematócrito se caracteriza pelo percentual de glóbulos vermelhos no volume total de 

sangue, por exemplo, a paciente se mostrou inicialmente com um hematócrito em 

torno de 37%, quando houve a queda de eritrócito e da hemoglobina, o hematócrito 

caiu para aproximadamente 12%, lembrando que o valor de referência de um 

hematócrito para um adulto do sexo feminino varia entre 36 a 48%.  Apenas com o 

valor do hematócrito sabemos que a paciente evoluiu para um caso de anemia.  

É sabido que os eritrócitos englobam a hemoglobina, uma metaloproteína importante 

pela sua composição oxigenadora e pigmentadora. Por isso se há uma queda 

brusca dos mesmos, consequentemente haverá uma queda do conteúdo dessas 

células que é a hemoglobina. Uma hemoglobina normal varia de 11.3 a 16.3g/dl, a 

paciente em estudo que no dia 25 de fevereiro apresentava uma hemoglobina de 

12.0g/dl, apresentou em aproximadamente uma semana uma hemoglobina de 

5.9g/dl.  

Segundo Lochs (2010), a anemia atinge aproximadamente 60-80% dos pacientes 

com DC e 66% dos pacientes com RCUI, alem de ocorrerem deficiencias de 

vitaminas necessitando de tratamento adeuqado e diagnóstico precoce. 

 

Para sabermos qual o tipo de anemia a paciente desenvolveu é preciso analisar 

índices hematimétricos de um hemograma: VCM, HCM e CHCM. O VCM (Volume 

Corpuscular Médio) indica o tamanho do eitrócito. Um VCM elevado é indicador de 

eritrócitos grandes, o termo utilizado para este tipo de célula é macrocitose. Já um 

VCM diminuído é indicador de eritrócitos pequenos, denomina-se microcitose. O 

valor de referencia para o VCM é de 77 a 92fl (fentolitros) e o gráfico mostra que o 

aumento do VCM foi para 98fl, o que podemos dizer que os eritrócitos são 

macrocíticos (GUYTON,1992). 

Os resultados indicam diminuição nos níveis do VCM que junto com a hemoglobina, 

caracterizam anemia e deficiência nutricional, já que a hemoglobina sofre depleção 

na ausência de proteína diminuindo seus níveis séricos. 

O HCM (Hemoglobina Corpuscular Média) acima é o que vai definir o peso da 

hemoglobina e a coloração do eritrócito. A paciente se apresenta com um HCM de 
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aproximadamente 31.5 pc (picogramas), valor dentro da normalidade que é de 27 a 

32 picogramas. O CHCM (Concentração de Hemoglobina Corpuscular Média) avalia 

também a cor do eritrócito, porém, desta vez não se refere ao peso da hemoglobina 

e sim a sua concentração. Os valores de CHCM variam de 30 a 35g/dl e os níveis de 

CHCM da paciente se mostram dentro dos padrões de normalidade. Portanto, é 

possível concluir que esta paciente teve uma anemia macrocítica normocrômica. 

Na série a seguir,(gráfico2) são avaliados os valores da série branca ou leucograma. 

O valor global de leucócitos indica uma leucocitose severa, ou seja, um aumento do 

número de leucócitos que variou de 30.000 leucócitos/mm³ e teve uma queda 

considerável para 15.000/mm³, subindo novamente para 30.000/mm³.  Mesmo com 

essa queda considerável ainda é válido dizer que este é um caso de leucocitose, 

pois os valores de leucócitos globais variam de 4.000 a 11.000/mm³ para um adulto 

do sexo feminino.  

Gráfico 2- Série Branca. 

 

Fonte: elaboração própria 

 

Nele é possível avaliar o intenso processo inflamatório pelo qual a paciente passou, 

com os seus níveis baixos de leucócitos e dos outros elementos  também diminuídos 

devido ao estresse metabólico que foi evidenciado no mês de março com a sua 

maior queda,  estabilizando- se aos poucos nos meses seguintes onde houve 

interferência nutricional. 
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A contagem de plaquetas está diminuída já que o padrão indicado para o sexo 

feminino é de 150.000 a 400.000/mm³ e a paciente mostra redução das mesmas que 

variam entre 100.000 e 60.000/mm³. (SPENCER, 1990) 

Com a redução de fluxo nos vasos durante a lesão vascular, e a vasoconstrição 

causada pela mesma, as plaquetas se posicionam no local desta lesão para formar 

o tampão plaquetário e a cicatrização que entra em ação no momento em que seus 

ídices alteram. (GUYTON, 1992) Com o seu nível diminuído, isto não acontece, 

ocorrendo então a hemorragia. No gráfico fica claro quando os seus níveis se 

elevam e diminuem drasticamente evidenciando a fase da crise aguda que a levou à 

desnutrição grave com níveis muito baixos de hemácias, série branca, proteínas 

totais e minerais  necessitando de recorrer à cirurgia já que estes níveis indicam que 

não está acontecendo a agregação plaquetária para que a hemorragia seja 

estancada.( LOGAN,2003) 

Pelo gráfico abaixo apresentado (gráfico 3), é possível observar que os níveis de 

metamielócitos e eosinófilos estão dentro da normalidade. Já o número de 

bastonetes teve um aumento para 35% seguido de uma queda que permaneceu 

entre 15 e 5%. O número de segmentados aumentou para 80% e o número de 

linfócitos para oscilou entre 10, 15 e 20% se manteve entre 10 e 20% e houve um 

pico em 25 de novembro de 45% de linfócitos acarretando em uma linfocitose. Em 

fevereiro ocorreu que o número de monócitos se elevou para aproximadamente 

11%. 

 

Gráfico 3- Série Branca. 

 

Fonte: elaboração própria 
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No gráfico 4, podemos verificar as taxas alteradas indicando anormalidade e 

agravamento do estado clínico geral. 

Como se sabe, para formação de proteínas hepáticas, é necessário que existam 

aminoácidos livres. Estes aminoácidos são utilizados para avaliação bioquímica 

como indicador de desnutrição em pacientes graves. Neste caso, a albumina junto 

com as Proteinas Totais, indicam em sua deficiência caso de desnutrição grave, o 

que ocorreu nos primeiros dias do quadro agudo de diarréia e se estabilizou após o 

uso de albumina intravenosa.( LOGAN, 2003) 

Segundo Jeejeebhoy (1990), os níveis de proteínas totais indicam que está 

ocorrendo o processo de catabolismo protéico, visto que em situações de injúria o 

aumento de citocinas diminui o efeito da insulina ocorrendo a degradação da 

proteína para a síntese de glicose, conseqüentemente à perda de massa magra. 

 

 

Gráfico 4- Proteínas Totais. 

 

Fonte: elaboração própria 
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pacientes com desnutrição, a albumina sérica se encontra abaixo de 3,5 g/dl. 

Nesses casos de hipoalbuminemia, os pacientes deverão fazer reposição da 

albumina continua ele. 

No gráfico que representa os resultados da Creatina (Gráfico 5), o seu valor 

aumentado após o estresse metabólico, pode indicar toxidade e comprometimento 

renal. O uso de medicamentos para a estabilização do estado geral da paciente 

pode ser também um grande fator para esta alteração. 

A creatinina é resultado da degradação da fosfocreatinina do tecido muscular, por 

esse motivo, quando um paciente se encontra em estado de desnutrição, os valores 

de creatinina sérica tendem a estar baixos, abaixo de 0,5 mg/Dl.(GUYTON 1992). 

Quanto maior o estado de desnutrição do paciente, mais esses valores se 

encontrarão baixos, pois indicam a degradação da massa magra ou o catabolismo 

protéico do indivíduo. (CUPPARI, 2005) No caso da paciente, seus níveis indicam 

catabolismo intenso que em conjunto com os níveis de dos outros achados 

laboratoriais indicam caso de desnutrição grave. Os exames laboratoriais deverão 

ser avaliados em conjunto com eles próprios e os exames clínicos associados aos 

sintomas apresentados. Ressaltando que para uma avaliação nutricional correta, 

dependem ainda os dados antropométricos. 

 

Gráfico 5- Exame Bioquímico da Creatinina. 

 

Fonte: elaboração própria 
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No caso das globulinas, os pacientes com desnutrição segundo, Cuppari (2005)  

também possuem um valor bem abaixo, sendo que o valor normal está em torno de 

3,5 g / dL. Os valores baixos  podem ser encontrados em situações de desnutrição 

grave ou em condições que causam má-absorção como a Doença Inflamatória 

Intestinal. (CUPPARI, 2005)  

O Tempo de Tromboplastia Parcial Ativada (KTTP) avalia a medida de formação de 

coágulo de fibrina. Já o Tempo de Atividade (TAP),(gráfico 6) determina se há 

tendência de coagulação sanguínea estabilizando- se entre 11 e 14,6 segundos. 

Quando seus níveis aumentaram  indicaram a tendência à hemorragia.( GUYTON, 

1992)) 

 

Gráfico 6- Tempo de Tromboplastina Parcial e Atividade. 

 

Fonte: elaboração própria 
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Gráfico 7- Minerais. 

 

Fonte: elaboração própria 
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2009 e ainda que alteram positivamente o perfil de citocinas da mucosa intestinal, 

reduzindo  a estimulação antigênica,alem de fornecer nutrientes para proporcionar 

reparação tecidual e manutenção do estado nutricional.O seu uso está relacionado 

ao local onde ocorre a atividade da doença e sua gravidade, finalizam. 

A fórmula A é uma dieta a base de macro e micronutrientes indicados de acordo 

com as RI para estabilização do estado nutricional bem como para a recuperação de 

peso e manutenção do estado clinico geral do paciente. É utilizado como 

suplementação alimentar para o caso de pacientes que não conseguem atingir o 

VET necessário. É importante que o paciente seja orientado e encorajado a se 

alimentar adequadamente e fazer uso de suplementação como suporte e não 

substituto da dieta. 

A fórmula C, é um produto para nutrição oral ou enteral indicado para pacientes com 

DII, não contém glúten, glicose e resíduos. Sua formula contém, Maltodextrina, 

caseinato de potássio obtido do leite de vaca, sacarose, gordura de leite, 

triglicerídeos de cadeia média, óleo de milho, lecitina de soja, citrato de potássio, 

fosfato de cálcio, citrato de sódio, carbonato de cálcio, cloreto de magnésio, minerais 

(ferro, cobre, zinco, cromo, molibdênio), vitaminas (vitamina A, vitamina D, vitamina 

E, vitamina K, vitamina C, vitamina B1, vitamina B2, niacina, vitamina B6, ácido 

fólico, ácido pantotênico, vitamina B12 e biotina), cloreto de potássio, bitartarato de 

colina e óxido de magnésio. As proteínas representam 14%, Lipídios 42% e os 

Glicídios 44% do VCT. 

O aminograma da formula C (Tabela 4) garante o aporte de aminoácidos essências 

que restauram e melhoram a condição de saúde do individuo.  

É necessário que em uma dieta equilibrada existam elementos que componham as 

diretrizes preconizadas por critérios de saúde para que a saúde seja mantida. 

Nesta formula estão todas as necessidades diárias recomendadas para que sejam 

consumidas vitaminas, minerais, macronutrientes de acordo com previsto para uma 

dieta calculada em 2000Kcal. 

O seu diferencial, entretanto se encontra no fator  TGF beta 2, é uma proteína que 

recebe instruções imunológicas para aderir- se ao receptor do tipo 2. Com este 

processo acontece a ativação do sistema imune para que seja restabelecida a 

integridade da mucosa intestinal agindo como antiinflamatório. (JUNG , 2012). 
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A terapia nutricional é uma grande revolução na vida de pacientes que passam por 

processos hipercatabólicos devido ao estresse o quadro clínico da doença e suas 

agudizações que interferem diretamente na vida desses acometidos.(PINTO 

JUNIOR 2004) 

Na mesma linha de raciocínio, Lucendo (2009), relata que os mecanismos de ação 

da intervenção nutricional poderia atuar na modulação dos mecanismos de defesa 

imunológica e de citocinas da mucosa intestinal, reduzir a estimulação antigênica, 

alem de fornecer nutrientes para proporcionar reparação tecidual e manutenção do 

estado nutricional. 

A intervenção deverá ser constituida o mais rápido possível ao diagnóstico para 

diminuir o grau de comprometimento da inflamação que passam no estado 

catabólico e contribuir neste processo de recuperação do intenso quadro inflamatório 

e seus sintomas. 

Como pacientes graves, há um intenso comprometimento do seu estado nutricional 

e todas as variáveis que isto acarreta e é por esta razão, importante um diagnóstico 

precoce para a restauração do seu estado geral. 

Vale ressaltar a importância de uma dieta equilibrada rica em vitaminas, frutas e 

cereais, onde através dos cálculos das necessidades diárias do individuo mediante o 

cálculo do metabolismo basal bem como do metabolismo total para que seja 

estabelecido o aporte nutricional correto de acordo com o gasto energético do 

paciente. 

É importante destacar que, estes cálculos deverão ser feitos por um profissional 

capacitado para tal que conheça as características da doença, e que esteja 

preparado para orientar de acordo com os alimentos que farão diferença na dieta 

proposta. 

 Vale lembrar também que as refeições e variedades de alimentos não deverão ser 

substituídas pela suplementação. 

Esta deverá ser administrada apenas para compensar a falta da quantidade diária 

necessária para atingir o seu valor energético total diário deverá ser composta por 

alimentos ricos em antioxidantes, vitaminas e minerais, bem como Omega 3 e 

também as fibras de acordo com as RDI´s. MacLean et al (2005) citam que o Omega 

3, acido graxo essencial,   com seu efeito imunomodulador é responsável pela 
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síntese de eicosanóides e também efeito inibitório da citocina pró inflamatória 

interleucina. Por esta razão é indicado em doenças inflamatórias intestinais bem 

como em suas remissões. Desta maneira, tem sido proposto que o uso desse ácido 

graxo suplementar pode ser benéfico no tratamento das DII e na manutenção da 

remissão continua. 

È importante que seja feita uma dieta sem frituras, gorduras e que sejam utilizados 

alimentos de fácil digestão. Deverá haver uma mudança de estilo de vida e dos 

hábitos alimentares. A dieta deverá ser hipolipidica, menos de 20% das calorias 

totais, descreve Pinto Junior (2004). 

Associar a intolerância à lactose aos quadros inflamatórios visto que esta é capaz de 

se desenvolver secundariamente ao processo comum na doença intestinal também 

deverá ser observada. Segundo Müller (2003) esta poderá ser recolocada aos 

poucos na dieta após a fase aguda de inflamação. 

De acordo com Arola (1994), a má absorção de lactose se caracteriza por 

intolerância à lactose que trazem em seus sintomas como fortes dores abdominais e 

também a diarréia. Relata ainda que a glicose e a galactose ao serem absorvidas 

pela mucosa intestinal, após a conversão feita pela hidrolise da lactose, a glicose 

entra no pool de glicose no intestino e a galactase no fígado é convertida em glicose 

para então também entrar no pool. 

Romagnuolo et al (2002), descreve ainda que se não acontecer a hidrolise no 

intestino delgado elas passarão rapidamente pelo cólon onde a lactose será 

tranformada em AGCC, gás carbônico e hidrogênio pela flora intestinal que 

produzirão então seus acetato, butirato e propinato sendo estes absorvidos pelo 

intestino transformando a lactose em energia. 

Estes AGCC são excelentes fontes de energia para as células da mucosa intestinal 

estimulando o seu crescimento aumentando a absorção de água e minerais.( 

CAMPOS,1998) 

 
Não foi relatado no prontuário da paciente sobre o uso de prebióticos mas de acordo 

com Cartwright (2003) ,além destes melhorarem o estado geral da mucosa intestinal 

na crise inflamatória,melhoram também nas recidivas, a intolerância à lactose e a 

diarréia aguda.Torna- se importante a reposição das mesmas já que em pacientes 
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que sofrem de DII, a contagem das bactérias da flora intestinal se encontram 

diminuídas. 

 A deficiência de vitaminas e minerais são comuns nos achados laboratoriais e 

acontecem devido à má absorção no intestino sendo  principalmente a vitamina B12 

já que esta é absorvida no íleo e este quase sempre se apresenta inflamado na 

atividade da doença descreve Karp (2006). 

Portadores de doenças inflamatórias intestinais precisam ter a consciência e o 

conhecimento dos alimentos que não lhes fazem bem que lhes tragam os 

incômodos e os sintomas da doença. 

Um estilo de vida saudável com atividades físicas e boa alimentação são possíveis 

ter qualidade de vida. As doenças crônicas constituem grande problema da 

população moderna. Tendem a ser progressivas e com sua evolução afetam, cada 

vez mais, aspectos da vida diária dos doentes relata Ware,1987. O conceito de 

qualidade de vida se refere em como os acometidos desempenham suas funções na 

vida diária e como se avaliam.  

Após quatro anos de uso da formula C, a paciente não teve mais episódios de 

prostração, dores abdominais e náuseas. Teve apenas quatro episódios de diarréia 

neste período, sendo estes relacionados a alimentação. 

Assim, fica evidente a importância de uma dieta equilibrada, balanceada de acordo 

com os aspectos nutricionais do paciente e o estágio em que se encontra o quadro 

inflamatório lembrando a importância de se fazer o controle dos sintomas, a 

prevenção e a correção da desnutrição e das diversas deficiências nutricionais 

causadas pelo mal. 
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CONSIDERAÇÕES FINAIS 

Estudos relatam que o intestino tem sido alvo de pesquisas e que este é utilizado 

como um dos maiores indicadores e parâmetros para avaliar o estado nutricional do 

individuo já que, controla os imunomoduladores. 

Diante do relato destaca- se a desnutrição nos pacientes que sofrem com as DII, 

como importante fator de estudo e de grande importância para ser considerado em 

pacientes acometidos, já que esta interfere no tratamento e evolução durante as 

crises agudas da doença. 

É importante que os pacientes com RCU façam regularmente avaliação nutricional 

completa para identificar precocemente carências nutricionais e fatores de risco para 

minimizar as agudizações que a doença lhes impõe evitando assim complicações 

severas e maior comprometimento do seu estado clinico geral. 

Com tudo conclui- se que dieta saudável é um estilo de vida principalmente para 

acometidos por doenças crônicas. A microbiota intestinal é influenciada pelo que é 

ingerido e como são elas que mantêm a integridade da mucosa intestinal, é 

importante fazer uma dieta a base de frutas verduras e cereais e quantidades de 

macro nutrientes de acordo com a avaliação nutricional individualizada. È importante 

a utilização do TGF beta 2 para auxiliar no tratamento das inflamações, os TCM a 

educação e orientação nutricional para que a saúde do individuo se mantenha 

estável. 
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APÊNDICE A 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE ESCLARECIDO 

 

Você está sendo convidado (a) para participar de uma pesquisa desenvolvida na 

Faculdade Católica Salesiana do Espírito Santo cujo título é: “INTERVENSÃO 

NUTRICIONAL NA RETOCOLITE ULCERATICA: RELATO DE CASO” 

OBJETIVOS 

O objetivo principal da pesquisa é identificar qual o grau de conhecimento das 

pessoas sobre o teor de sódio nos alimentos. Em caso de dúvidas, entre em contato 

com:  

Pesquisadora responsável: Lucia Sampaio Netto Santos 

Telefone para contato: (27) 98101 3213 

E-mail: lucia.ortomolecular@gmail.com 

Orientadora Responsável: Luciene Rabelo.  

Telefones para contato: (27) 99955-7010 

E-mail: l-rp@bol.com.br  

 

POSSÍVEIS RISCOS ASSOCIADOS À PESQUISA 

A sua participação nesta pesquisa não traz complicações legais. Os procedimentos 

adotados obedecem aos Critérios da Ética em Pesquisa com Seres Humanos 

conforme Resolução nº 196/96 do conselho Nacional de Saúde. 

O preenchimento deste questionário não representará qualquer risco de ordem física ou 

psicológica para você. 

POSSÍVEIS BENEFÍCIOS ASSOCIADOS À PESQUISA 

Os benefícios associados com sua participação em relação à pesquisa é contribuir 

para um maior conhecimento sobre o tema abordado, sem benefício direto para 

você. 
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ESCLARECIMENTOS E DIREITOS 

Sua participação no presente estudo é voluntária, caso decida não participar ou 

mesmo desistir, a qualquer momento sem penalidades ou prejuízos poderá se retirar 

do estudo.  

CONFIDENCIALIDADE E AVALIÇÃO DOS REGISTROS 

Na publicação dos resultados obtidos através desta pesquisa, sua identidade será 

inteiramente mantida, possuindo a garantia de confidencialidade e sigilo. Serão 

omitidas todas as informações que permitam identificá-lo (a). 

Os resultados dos procedimentos executados na pesquisa serão analisados e 

transcritos em tabelas, figuras ou gráficos e serão abordados e divulgados em 

palestras, conferências, periódicos científicos ou outra forma de divulgação que 

propicie o repasse dos conhecimentos de acordo com as normas legais. Saiba que 

poderá acessar os resultados quando quantificados e esclarecer suas dúvidas a 

qualquer momento. 

RESSARCIMENTO DE DESPESAS E INDENIZAÇÕES 

Sua participação é isenta de despesas ou qualquer ônus, ou seja, não haverá 

nenhum gasto com sua participação, você também não receberá nenhum 

pagamento ou beneficio ao participar do estudo. 

Eu,________________________________________________________________, 

portador do documento nº _____________________________, por me considerar 

devidamente informado (a) e esclarecido (a) sobre o conteúdo deste termo e da 

pesquisa a ser desenvolvida, livremente expresso meu consentimento para inclusão, 

como participante da pesquisa. 

Termo de participação: Aceito participar voluntariamente da pesquisa já 

mencionada, respondendo ao questionário a seguir.  

____________________________________________      ____/____/____  

Assinatura do Participante Voluntário                                           Data 

 

Assinatura da pesquisadora: 

__________________________________________________________ 
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Assinatura da orientadora: 

__________________________________________________________ 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
  

 
 

 

 

  

 
 
 
 
 

   

 
 
 
 

 
 
 

 

 


