UNIVERSIDADE FEDERAL DO RIO GRANDE DO SUL
FACULDADE DE MEDICINA

PROGRAMA DE POS GRADUACAO CIENCIAS EM GASTROENTEROLOGIA E
HEPATOLOGIA

PATRICIA SAUER

PRATICAS ALIMENTARES ASSOCIADAS A PRESENCA DE SINTOMAS E
GRAVIDADE DA DOENCA EM PACIENTES COM DOENCA INFLAMATORIA
INTESTINAL

Porto Alegre
2022



UNIVERSIDADE FEDERAL DO RIO GRANDE DO SUL
FACULDADE DE MEDICINA

PROGRAMA DE POS GRADUACAO CIENCIAS EM GASTROENTEROLOGIA E
HEPATOLOGIA

PATRICIA SAUER

PRATICAS ALIMENTARES ASSOCIADAS A PRESENCA DE SINTOMAS E
GRAVIDADE DA DOENCA EM PACIENTES COM DOENCA INFLAMATORIA
INTESTINAL

Dissertacao de Mestrado apresentada ao Programa de
Pos-Graduacao: Ciéncias em Gastroenterologia e
Hepatologia da Universidade Federal do Rio Grande do Sul,
como requisito parcial para a obtencéo do titulo de

Mestre em Ciéncias em Gastroenterologia e Hepatologia

Orientador (a): Profa. Valesca Dall’ Alba

Porto Alegre
2022



FICHA CATALOGRAFICA

CIP - Catalogagao na Publicagao

Bauer, Patricia i

PRATICAS ALIMENTARES ASS0OCIADAS A PRESENCA DE
EINTOMAS E GRAVIDADE DA DOEMCA EM PACIENTES COM DOENCA
INFLAMATORIA INTESTINAL / Patricia Sauer. —- 2022,

87 £.

Orientadoer: Valesca Dall* Alba.

Dissertacio (Mestrado) —— Universidade Federal do
Rio Grande do Sul, Faculdade de Masdicina, Programa de
Pos-Graduacdo em Ciéncias em Gastroenterologia e
Hepatoelogia, Porte Rlegre, BR-RS, 2022,

1. Praticas alimentares . 2. Doencas Inflamatdrias
Intestinais. 3. MHutrigcio. 4. Dieta. I. Dall® Alba,
Valesca, orient. II. Titulo.

Elaborada pelo Sisterna de Geragao Automdtica de Ficha Catalografica da UFRGS com os
dados fornecidos pelo(a) autor(a).




AGRADECIMENTOS

Agradeco a todos que de alguma maneira colaboraram com a elaboragéo desse
trabalho. Em especial a Prof? Valesca Dall’ Alba, que sempre esteve disponivel de
forma assidua, competente e carinhosa em todas as etapas desse processo. A Prof@

Vivian Cristine Luft pela paciéncia e ajuda na analise dos resultados.

Aos meus queridos pais Nolar e Ivete e irmao Felipe que, mesmo de longe, sempre

me apoiaram e incentivaram a buscar novos desafios.

Ao meu esposo Bernardo, pela paciéncia e apoio ao longo desse periodo. Ao fruto

desse amor, nossa Sofia, que tem nos proporcionado uma gestacéo leve e tranquila.

E, por fim, a banca examinadora — Bruna Cherubini Alves, Michele Drehmer, Rafael
da Veiga Chaves Picon e Eduardo Filippi-Chiela — pela disponibilidade em ler e

contribuir com esse trabalho.



SUMARIO

1 11V P 1
N = Y I N PP 2
LISTA DE ABREVIATURAS . ... .ottt e e e e e e e e e e e e e e nanns 3
LISTA DE FIGURAS E QUADROS .....ooiiiiiiiiiiiiiee ettt ee e e e e e e e 4
(N 20051007\ IO 5
2 REVISAO BIBLIOGRAFICA ... et 6
2.1 Definicao de Doenca Inflamatoéria Intestinal ............cccoovviiiiiiiiieciiicee e 6
A = oY Lo L= 2 0110 o T | = N 7
2.3 FISIOPAIOIOGIA ..o 7
2.4 D0ENCAAE CrONN ..o 9
2.5 RetOCOlIte UICEIatiVa.....ccoeee e 10
2.6 Dieta e Doenca Inflamatoria Intestinal..............coceeiiiii i, 11
G I L S I o [ N I Y N 14
4 QUESTAO DE PESQUISA ...ttt 15
B HIPOTESES ...ttt ettt ettt eenene s 16
B OBIETIVOS ...ttt e e ettt e e e e e e s s e e e e e e e e e e s nna b rereaaens 17
6.1 ODJELIVO GEIal ..o 17
6.2 ODjetiVOS ESPECITICOS. .uuiiiiiii i 17
7 ARTIGO ORIGINAL ...ttt ettt et e e e e e e e s s e e e e e e e e e e nnnaereeeeeaeas 18
8 CONCLUSOES ..ottt ettt 19
O PERSPECTIVAS FUTURAS ... e 20

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS .....oco oottt 21



RESUMO

A Doenca Inflamatéria Intestinal (DII) é caracterizada por inflamacgé&o crénica do
trato gastrointestinal (TGI) e inclui, principalmente, a doenca de Crohn (DC) e a
retocolite ulcerativa (RCU). Ambas sdo doencas crbnicas recidivantes que geram
inflamacé&o no trato gastrointestinal (TGI). A DC pode afetar qualquer parte do TGl,
desde a boca até o anus, é descontinua e atinge todas as camadas do intestino. A
RCU se limita ao célon e reto e atinge a primeira camada do intestino. A DIl ndo tem
cura e o objetivo do tratamento é suprimir o processo inflamatério, proporcionar alivio
dos sintomas e manter ou melhorar a qualidade de vida do paciente. O manejo clinico
€ dependente da atividade da doenca, local e comportamento (inflamatdrio,
estenosante ou fistulizante) resposta a medicacbes prévias e sintomas
extraintestinais. O objetivo do estudo foi avaliar as praticas alimentares desses
pacientes e associar com 0s sintomas e atividade da DIl. Trata-se de um estudo
transversal com pacientes adultos atendidos em ambulatorio de um hospital publico
terciario. As praticas alimentares foram avaliadas a partir de questionario desenvolvido
pelas autoras com base em outros estudos realizados em diferentes paises fazendo-
se adaptacbes de acordo com a realidade local. O inquérito continha questdes
relacionadas ao consumo de alimentos, préaticas alimentares (crencas e
comportamento) antes e apds o diagnostico de DII. A atividade da doenca foi avaliada
através do Indice de Harvey-Bradshaw (IHB) para DC e do indice de Lichtiger (IL) para
RCU. Regressao de Poisson com estimador robusto para variancias foi utilizada para
estimar razbes de prevaléncias. As analises foram realizadas no software SPSS -

Statistical Package for the Social Sciences.

Palavras-chave: Préticas alimentares; Doencas Inflamatérias Intestinais; dieta;

nutricdo



ABSTRACT

Inflammatory Bowel Disease (IBD) is characterized by chronic inflammation of the
gastrointestinal tract (Gl tract) and includes, predominantly, Crohn's disease (CD) and
ulcerative colitis (UC). Both are chronic, relapsing diseases that generate inflammation
in the gastrointestinal (Gl) tract. CD can affect any part of the Gl tract, from the mouth
to the anus, is discontinuous, and affects all layers of the intestine. The UC is limited
to the colon and rectum and reaches the first layer of the intestine. IBD has no cure
and the treatment aims to suppress the inflammatory process, provide relief from
symptoms and maintain or improve the patient’s quality of life. Clinical management is
dependent on disease activity, site and behavior (inflammatory, stenosing, or
fistulizing), response to previous medications, and extraintestinal symptoms. The
objective of the study was to evaluate the eating practices of these patients and
associate them with IBD symptoms and activity. Cross-sectional study with adult
patients seen at an outpatient clinic in a tertiary public hospital. Dietary practices were
evaluated based on those experienced by the authors based on other studies carried
out in different countries, making similarities according to the local reality. The survey
contained questions related to food consumption, and eating practices (beliefs and
behavior) before and after the diagnosis of IBD. Disease activity was assessed using
the Harvey-Bradshaw Index (IHB) for CD and the Lichtiger Index (LI) for UC. Poisson
regression with a robust variance estimator was used to estimate prevalence ratios.

Analyzes were performed using SPSS - Statistical Package for the Social Sciences.

Keywords: Dietary practices; Inflammatory Bowel Diseases; diet; nutrition
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1 INTRODUCAO

Décadas atras, a doenca inflamatoéria intestinal (DIlI) era considerada uma
doenca de regides ocidentalizados, como Europa, EUA e Canada e, teve como
consequéncia, a sobrecarga dos sistemas de salude nesses locais. Com a chegada
do século XXI e ocidentalizagcdo mundial, a DIl tornou-se prevalente nos paises recém
industrializados, como os paises da América do Sul, Africa e Asia.!

Com a incidéncia crescente, a DIl torna-se uma doencga global, com imenso
impacto nos sistemas de salide em todo o mundo. 2 Tal incidéncia contribuiu para uma
melhor compreenséo da patogénese e maior experiéncia no tratamento.3

No entanto, os fatores que contribuem para o desenvolvimento da doenc¢a ainda
nao estdo esclarecidos. A literatura demonstra trés componentes principais na
patogénese da doenca: hospedeiro e susceptibilidade genética, disbiose da
microbiota intestinal e fatores ambientais.>4>

Os sintomas da DIl geralmente incluem diarreia e dor abdominal, e dependendo
da especificidade da doenca e suas respectivas complicagdes, uma maior deficiéncia
de nutrientes devido a ingestdo ou composicao dietética inadequada e ma absor¢ao
intestinal causada por inflamacéo e ressec¢éo.®

A gravidade e frequéncia dos sintomas variam entre os individuos, podendo
exercer forte impacto na qualidade de vida dos pacientes. Por ser uma enfermidade
multifatorial e que ainda n&o apresenta cura, somente controle dos sintomas e da
inflamacé@o subjacente, a DIl pode impactar todas as areas da vida daqueles
acometidos pela doenca: escola, trabalho, vida social e familiar.®

Entre os varios fatores ambientais que afetam os sintomas dos pacientes,
inimeros estudos destacam o papel da alimentacdo.”8°10 Os préprios pacientes
relatam frequentemente uma associacdo entre dieta e sintomas.°

A dieta pode ter um papel no manejo dos sintomas da DII, porém as evidéncias
disponiveis séo insuficientes para indicar intervencdes dietéticas que poderiam induzir

ou auxiliar na manutencéo da remissdo da doenca.®



2 REVISAO BIBLIOGRAFICA
2.1 Definicdo de Doenca Inflamatéria Intestinal

A DIl é caracterizada por inflamacao crénica do trato gastrointestinal (TGI) e
inclui, principalmente, a Doenca de Crohn (DC) e a Retocolite Ulcerativa (RCU) que
se caracterizam por periodos de remisséo e exacerbagdo.>!

A DC caracteriza-se por envolvimento transmural e descontinuo, podendo
atingir qualquer parte do TGIl. A RCU consiste na inflamacg&o continua da mucosa do
célon e do reto, causando lesdes erosivas e sangramento intestinal (Figura 1).? Os
sintomas principais englobam diarreia sanguinolenta, tenesmo, eliminacdo de muco,
célicas abdominais e urgéncia para evacuar. 1213

Além dos sintomas gastrointestinais caracteristicos, os pacientes podem
apresentar manifestacées extraintestinais (MEI). As MEI mais frequentes sao:
dermatolégicas (eritema nodoso e pioderma gangrenoso), oculares (conjuntivite,
uveite), reumaticas (espondilite anquilosante e artrite periférica), hepatobiliares

(colangite esclerosante primaria) e urolégicas (calculo renal).'#1°

Figura 1. A inflamacgéo na DC tem padrdo segmentado e acomete frequentemente o ileo terminal.

Ja na RCU a inflamacéo geralmente afeta o reto e, as vezes, todo o colon.



2.2 Epidemiologia

Tradicionalmente, a DIl tem sido considerada uma doenca do mundo ocidental.
Estima-se que mais de 3 milhdes de pessoas nos EUA e Europa possuam a
doenca.'®'” No entanto, os dados dos dez Ultimos anos tém descrito um aumento na
incidéncia na América do Sul, Europa Oriental, Africa e Asia, incluindo a China e india,
ambas com mais de 01 bilhdo de habitantes.'%-18 As razdes para este rapido aumento
ainda ndo sédo totalmente compreendidas.!®

A distribuicdo etaria da DIl é comparavel entre o Oriente e o Ocidente. No
entanto, existem diferencas na incidéncia especifica de género, com predominancia
do sexo feminino na DC em populacdes ocidentais e predominancia masculina nos
estudos orientais. Nao foram encontradas diferencas entre os géneros na RCU.18

No Brasil, dados sobre a incidéncia e prevaléncia da DC e RCU ainda sao
escassos devido a ndo obrigatoriedade de notificacdo da doenca. Através da analise
de estudos e informacdes disponiveis, verificou-se a expansdo da prevaléncia de DII
no pais.'® Contudo, variagcdes importantes foram observadas em diferentes regides.
Por exemplo, a prevaléncia de DIl no estado de Piaui (12,8 por 100.000 habitantes) &
significativamente menor do que no estado de Sdo Paulo (SP) (52,6 por 100.000
habitantes).?%-?2 Desenvolvimento social, econémico e cultural sdo os fatores que
possivelmente influenciaram nesses nimeros, que sdo claramente mais elevados no

estado de SP.??5
2.3 Fisiopatologia

Embora a causa néo seja completamente compreendida, sugere-se que a DIl
seja o0 resultado de uma resposta imunologica descontrolada a um gatilho em
individuos propensos geneticamente.>?3 Alguns genes tém sido associados a DII,
como o Nucleotide-binding oligomerization domain-containing protein 2 (NOD2), a
Autophagy-related 16-like 1 protein (ATG16L1), a Immunity-related guanosine
triphosphate M (IRGM), a Leucine-rich repeat kinase 2 proteins (LRRK2), a Protein
tyrosine phosphatase non-receptor type 2 (PTPN2), entre outros.?*

E provavel que uma combinac&o de fatores aumente o risco de desenvolvimento

de DII, conforme a Figura 2.2528
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Figura 2. Interac&o entre genética, imunologia, ambiente e microbioma

Martini e Brandes publicaram um estudo de caso-controle em 1976 que sugere
maior incidéncia de DIl naqueles que ingeriram maiores quantidades de carboidratos
refinados em suas dietas. Além do aumento da ingestao de acuUcares refinados, foi
também observado que os pacientes recém-diagnosticados com DIl consumiram
menos fibra dietética, frutas e vegetais crus em comparag¢do com o grupo controle. O
consumo de dietas ricas em acidos graxos saturados encontrados na carne vermelha,
também parece aumentar o risco de desenvolvimento da doenca.??

A microbiota alterada tem sido consistentemente observada em individuos
diagnosticados com DII. Até 0 momento, ndo esta claro se essa mudanga representa
uma causa ou efeito da inflamag&o observada nesses pacientes (ou ambos). Cepas
especificas de bactérias, incluindo proteobacterias, Escherichi coli aderente-invasiva
e fusobacterium, que podem manifestar propriedades pro-inflamatorias, parecem
estar aumentadas no intestino de pacientes com DIl. Em contraste, bactérias que
podem estimular respostas antiinflamatérias, como as espécies de Clostridia e

Faecalibacterium prausnitzii estdo diminuidas. Curiosamente, o0s antibibticos
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comumente utilizados como terapia adjuvante em pacientes com DC podem aumentar
a disbiose microbiana.?%:30:3!

Quando verificada a influéncia das intervencfes dietéticas na microbiota
intestinal e, consequentemente, na DII, uma revisdo de literatura evidenciou que,
probioticos, prebidticos e, principalmente, simbidticos modulam a microbiota dos
pacientes, promovendo resultados clinicos positivos.3? A intervencdo mais eficaz
incluida nesta revisao foi com simbiéticos, (B longum de 2 x 10t e 12g de oligofrutose
e inulina) durante um periodo de 4 semanas, em pacientes de ambos 0s sexos com
RCU ativa, que resultou em aumento das defesas (MRNA de hBD2), diminuicdo da
inflamacé&o (marcadores inflamatérios TNF-a, IL-1a e PCR) e diminuigdo da atividade
da doenca (indice de Harvey- Bradshaw- 44,44% dos pacientes entraram em
remissdo) na populagdo estudada.®® Varios estudos usando simbiéticos como
intervencdo em pacientes com DIl tém mostrado evidéncias de que esses
componentes dietéticos podem potencialmente ser desenvolvidos em terapias para
doenca aguda ou ativa.3*

Uma associagao entre ansiedade e depressao e a ocorréncia de recaida de DII
foi observada em varios grandes estudos.3>37 Esses eventos exacerbam a inflamacéo
intestinal por meio de seus efeitos nas células entéricas, neuronais e vias hormonais
gue levam a producdo de citocinas pro-inflamatorias e permeabilidade intestinal
alterada.3®

A atividade fisica regular, por outro lado, mostrou diminuir o risco de DC em
mulheres, mesmo apdés o ajuste para tabagismo e indice de massa corporal. O
distirbio do sono é outro fator importante que pode influenciar o curso da doenca-*°
Entre 1.291 pacientes em remissao com DC, aqueles com sono prejudicado tiveram

um risco 2 vezes maior de recidiva da doengca em 6 meses.*°
2.4 Doenca de Crohn

A Doenca de Crohn (DC) € uma doenca inflamatoria cronica de etiopatogenia
multifatorial que pode afetar qualquer parte do trato gastrointestinal de forma
segmentar, assimétrica e transmural com intensidade variavel. Os segmentos mais
acometidos sao ileo, colon e regido perianal. Seus principais sintomas séo diarreia,
dor abdominal em cdlica e perda de peso, podendo causar sintomas sistémicos como

mal-estar, anorexia e febre.12:41



A DC no esbfago é rara (1% a 2%) e, em geral, envolve o intestino delgado e/ou
o cOlon. O sintoma mais comum € a disfagia com odinofagia e, por vezes, sintomas
semelhantes aos da doenca do refluxo gastroesofagico. O estbmago e o duodeno
também sdo raramente envolvidos (0,5% a 5% - dependendo da série). Os sintomas
incluem nauseas, vomitos, dor epigastrica, dispepsia, perda de peso e hemorragia
digestiva.*> Embora as manifestagdes clinicas se iniciem mais comumente em adultos
jovens, esta pode ocorrer em qualquer faixa etaria.*

O diagnéstico da DC se baseia no conjunto de informacdes obtidas pela
anamnese e exame fisico, exames laboratoriais (biomarcadores sorologicos e fecais),
exames radiol6gicos, endoscopicos e anatomopatoldgicos.*! A avaliacdo da atividade
da doenca pode ser realizada através do Indice de Harvey- Bradshaw (IHB), que
possui a vantagem de avaliar dados de apenas um dia.*?

Para uma definicdo uniforme da DC, segundo localizacdo e comportamento,
deve ser utilizada a Classificagdo de Montreal**, que inclui idade ao diagndstico,
localizacdo (ileal, colbnica, ileocdlica, doenca do TGI superior isolada) e
comportamento (ndo estenosante, ndo penetrante; estenosante; penetrante e o
modificador de doenca perianal).** E por fim, os pacientes com DC podem apresentar

complicacdes perianais, como abscessos, fistulas e estenoses.1#4546
2.5 Retocolite Ulcerativa

A Retocolite Ulcerativa (RCU) geralmente afeta o intestino grosso de forma
continua, comecando no reto e podendo levar a pancolite, uma inflamacao continua
de todo o intestino grosso. Os pacientes podem apresentar dor abdominal e diarreia
com sangue, bem como excrecéo retal de muco e pus. Essa condicdo pode levar a
mais de 10 evacuacdes durante as crises da doenca, afetando fortemente a qualidade
de vida desses pacientes.*’

A RCU grave é considerada quando se tem seis ou mais evacuagfes com
sangue por dia somadas a, pelo menos, uma das seguintes alteragdes: a) febre (>37,5
°C); b) taquicardia (>100 bpm); c) anemia (hemoglobina <10 g/dL); d) velocidade de
hemossedimentagdo (VHS) >30 mm, 12 hora; e) albumina <3,5 g/dL.*®

A extensao do processo inflamatério deve ser, preferencialmente, avaliada por

meio da colonoscopia. A realizacdo da colonoscopia no cenario clinico de doenca
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grave, deve ser avaliada com muito cuidado frente ao risco de perfuracdo associado
ao procedimento.*?

A extensdo € avaliada pela colonoscopia e também qualificada segundo a
Classificacdo de Montreal.**4° A gravidade ou atividade da doenca é realizada por
meio de avaliacédo clinica e laboratorial (Quadro 1) e pode ser classificada através do

indice de Lichtiger.49:50

Quadro 1. Classificacdo da gravidade de apresentacdo da RCU

Classificacédo Definicao
SO - remisséo Auséncia de sintomas
S1 - leve < 4 evacuagdes por dia (com ou sem

sangue), auséncia de sintomas
sistémicos, marcadores inflamatérios

normais

S2 - moderada 4 a 5 evacuacgfes por dia, sintomas
sistémicos discretos

S3 - grave = 6 evacuagbes com sangue por dia,

pulso = 90 bpm, temperatura = 37,5
°C, hemoglobina < 10,5g/dL, VSG 2
30mm/h

Fonte: adaptada de Silverberg et al., 20054

2.6 Dieta e Doenca Inflamatéria Intestinal

A desnutricdo na DC e RCU pode surgir em consequéncia da ingestao via oral
insuficiente, aumento das necessidades nutricionais, perdas gastrointestinais de
nutrientes derivadas da absorcdo intestinal comprometida e, ocasionalmente, de
interacdes medicamentosas.>%? A gravidade é influenciada pela atividade, duracgéo e
extenséo da doenca. 5253

A ingestdo oral insuficiente pode desempenhar um papel importante no
desenvolvimento da desnutricdo. Os fatores que contribuem para esse estado sao:
restricbes alimentares auto impostas, diminuicdo da fome, reducédo da sensacao de
prazer relacionado a alimentagdo, mudancas no humor e aconselhamento médico.>4>°

Conforme estudo realizado por Casanova et al, 68% dos pacientes acreditam
gue a dieta é fator desencadeante de sintomas e 76% evitam comer algum alimento
ou grupo de alimentos a fim de prevenir o agravamento da doenca. Os alimentos mais
evitados pelos pacientes foram: alimentos picantes, alcool, ricos em gordura, bebidas

carbonatadas, entre outros.>*
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O aconselhamento nutricional ainda € escasso para essa populacdo. Na
verdade, muitos pacientes sdo informados de que a dieta, provavelmente, néo
desempenhe nenhum papel no desenvolvimento ou na perpetuagdo da inflamagéo.>®
Apesar disso, 71% dos pacientes com DIl acreditam que a dieta afeta os sintomas da
doenca (90% dos pacientes com DC e 71% com RCU recorrem a dieta de eliminacéo
na fase de remisséo).>"-60

Pacientes com DC normalmente selecionam uma dieta pobre em fibras e
vegetais e, muitas vezes, hipocal6rica e associada a multiplas deficiéncias de
micronutrientes. Apesar de algumas dietas serem anunciadas para o tratamento da
DIl na fase ativa, como a Dieta Especifica de Carboidratos, paleolitica, sem gluten,
baixo FODMAP, entre outras, ndo existem dados sobre o efeito dessas dietas na
inflamagé&o da doenga ou indugdo da remissao. Portanto, nenhuma dieta oral pode ser
recomendada para promover a remissao nesses individuos. Conselhos gerais sobre
alimentacéo saudavel podem ser dados aos pacientes com DC e RCU, provavelmente
visando um estilo de dieta mediterranea, rica em frutas e fibras vegetais (a menos que
existam restricdes conhecidas).>?

A propagacao da dieta “ocidental”, rica em gordura, agucar e proteinas, mas
pobre em frutas e vegetais tem sido proposta como uma possivel explicacdo para o
aumento da incidéncia de DII.®* O consumo elevado de gorduras saturadas e
monossacarideos e o0 baixo consumo de fibras dietéticas parece estar associado ao
risco de desenvolvimento de DC.%? Sakamoto et al, demonstraram um efeito negativo
no consumo de doces e adocantes artificiais sobre o risco de desenvolver RCU e
DC.%3 A ingestdo de proteina de origem animal parece resultar em baixo risco de
desenvolvimento de DII, enquanto a ingestao elevada de gordura de origem animal,
parece aumentar a incidéncia de DIl. O consumo de acido linoleico, um acido graxo
poliinsaturado 6mega-6, precursor do acido araquidénico (AA) (cujos metabdlitos
exibem propriedades pré-inflamatérias), também demonstra risco no desenvolvimento
de RCU.5

As fibras exercem efeito protetor no desenvolvimento de DIl. De acordo com
Ananthakrishnan et al, uma dieta com 24,39 de fibras por dia, pode diminuir o risco de
desenvolvimento de DC em 40%.5 Alguns estudos demonstram efeito protetor no
consumo de alcool em relacdo ao desenvolvimento de RCU, porém, quando

combinado ao tabagismo, este efeito é perdido.®®
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Através de um estudo realizado por De Vries et al, onde foi aplicado um
guestionario em formato digital sobre as crencas e comportamentos alimentares em
individuos com DI, constatou-se uma variedade de alimentos que sdo comumente
evitados para reduzir os sintomas da doenga: alimentos picantes, evitado por 74,7%
dos entrevistados, seguido por alimentos temperados, refrigerantes, leite e outros
laticinios (69,8%, 56,4% e 51,6%, respectivamente).®’

Apesar de varios estudos associarem a incidéncia de DIl com o excesso ou
déficit de determinados alimentos, o papel de componentes dietéticos especificos na

etiopatogenia da doencga permanece obscuro.5°68.6°
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3 JUSTIFICATIVA

A DIl tem etiologia multifatorial e, apesar de acometer principalmente individuos
jovens, a manifestacdo da doenca pode ocorrer em qualquer faixa etéria, tendo
consequéncias negativas na qualidade de vida desses pacientes.

Na tentativa de manejar os sintomas da doenca, muitos pacientes adotam
praticas alimentares inadequadas, excluindo ou incluindo alimentos no cardapio sem
0 aconselhamento de um profissional, o que pode levar a um risco aumentado para
desnutricdo e deficiéncia de micronutrientes. Nesse sentido, primeiramente é
importante identificar quais sdo os alimentos ou grupos de alimentos mais comumente
excluidos e verificar se ha relacdo com sintomas ou ativacao da doenca, no intuito de
poder realizar um aconselhamento nutricional adequado, desmistificando estes tabus

alimentares.
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4 QUESTAO DE PESQUISA

As praticas alimentares restritivas estdo associadas a presenca de sintomas e

gravidade da doenca em pacientes com Doenca Inflamatéria Intestinal?
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5 HIPOTESES

HO= As praticas alimentares restritivas ndo estdo associadas a presenca de sintomas

e gravidade da doenca em pacientes com DII.

H1= As praticas alimentares restritivas estdo associadas a presenca de sintomas e

gravidade da doenca em pacientes com DII.
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6 OBJETIVOS

6.1 Objetivo Geral

Avaliar as préticas alimentares de pacientes com diagndstico de DC e RCU.

6.2 Objetivos especificos

Descrever praticas, comportamentos e crencas alimentares dos pacientes com
Dll;
Relacionar as préticas alimentares com sintomas e atividade da DII.
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7 ARTIGO ORIGINAL

Titulo: Dietary practices associated with the presence of symptoms and severity of the

disease in patients with inflammatory bowel disease

Periddico: A ser submetido para o periddico Inflammatory Bowel Diseases.
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8 CONCLUSOES

O manejo da dieta de pacientes com DIl ainda apresenta muitos desafios, tanto
para pacientes quanto para os profissionais de saude. O impacto das restricbes
alimentares auto impostas perpassa o fisico que, além de comprometer o estado
nutricional, provoca também isolamento social e impacto negativo em aspectos
emocionais.

Nota-se que hd uma necessidade de ampliagdo da educacao alimentar para
esses pacientes, enfatizando que o manejo dietético preconizado na fase ativa de
doenca para manejo de sintomas como a diarreia, deve ser instituido com inicio, meio
e fim. Na fase de remissdo os pacientes devem ter uma dieta saudavel, equilibrada
em termos de macro e micronutrientes e sem restricbes a fim de evitar caréncias

nutricionais.
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9 PERSPECTIVAS FUTURAS

Além do trabalho exposto temos como objetivo dar continuidade na avaliagdo
da dieta dessa populacdo, através de informacfes quantitativas de macro e
micronutrientes a partir da anélise dos registros alimentares. Pretendemos também
acessar o consumo de alimentos processados e ultraprocessados e ainda, analisar
dados referentes a amamentacdo, tabagismo, consumo de alcool, uso de
contraceptivos, convivéncia com animais de estimacao na infancia, uso de antibidtico,
entre outros.

Seria também de grande importancia avaliar aspectos emocionais e qualidade

de vida dos pacientes e buscar relacionar com as praticas alimentares.
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