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Introdução 49 

A doença inflamatória intestinal (DII), onde se inclui maioritariamente a colite ulcerosa 50 

(CU) e a doença de Crohn (DC), é predominante nos países desenvolvidos. A desnutrição 51 

manifesta-se tanto na CU como na DC, mas apresenta maior prevalência na DC, devido à 52 

sua capacidade de afetar qualquer parte do trato gastrintestinal, de forma distinta da CU, 53 

que é restrita ao cólon e tem poucos efeitos na malabsorção. Tal como nos adultos, a des-54 

nutrição é prevalente na DII pediátrica, principalmente na doença ativa e mais na DC do 55 

que na CU. Como os doentes com DII constituem uma população de alto risco para desnu-56 

trição, é necessária a identificação do seu risco nutricional, com subsequente avaliação do 57 

estado nutricional e intervenção nutricional. A intervenção nutricional é definitivamente 58 

importante no tratamento do doente com DII e inclui a prevenção da desnutrição e da 59 

deficiência em micronutrientes, prevenção da osteoporose e, em crianças, a promoção do 60 

crescimento e do desenvolvimento saudável. 61 

 62 

Metodologia 63 

A presente guideline prática consiste em 40 recomendações e baseia-se na ESPEN Guide-64 

line: “Nutrição Clínica na doença inflamatória intestinal” [1]. A guideline original foi redu-65 

zida, restringindo os comentários às evidências e literatura, nas quais as recomendações 66 

se baseiam. As recomendações não foram alteradas (exceto “nutrição artificial” que foi 67 

substituída por “nutrição médica”); a apresentação do conteúdo foi transformada em 68 

apresentação gráfica de fluxogramas de tomada de decisão sempre que possível. A guide-69 

line original foi desenvolvida de acordo com o procedimento operacional padrão (SOP) 70 

das guidelines da ESPEN [2]. Este SOP é orientado pela metodologia da Scottish Intercolle-71 

giate Guidelines Network (SIGN). A literatura foi pesquisada e classificada de 1-4 de acordo 72 

com as evidências e as recomendações foram criadas e classificadas em quatro classes (A 73 
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/ B / 0 / GPP). Todas as recomendações foram baseadas não só na evidência, como tam-74 

bém, foram submetidas a um processo de consenso, que resultou numa percentagem de 75 

concordância (%). Sempre que possível, estavam envolvidos representantes de diferentes 76 

profissões (médicos, nutricionistas, enfermeiros, outros) e representantes de doentes. O 77 

processo de orientação foi financiado exclusivamente pela sociedade da ESPEN. A disse-78 

minação da guideline foi financiada pela sociedade UEG e pela ESPEN. Para mais detalhes 79 

sobre a metodologia, consulte a versão completa das guidelines da ESPEN [1] e ESPEN SOP 80 

[2]. A guideline prática da ESPEN “Nutrição clínica na doença inflamatória intestinal” foi 81 

estruturada de acordo com um fluxograma que abrange todos os aspectos nutricionais da 82 

DII (Figura 1).  83 
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Resultados 84 

I. Prevenção da Doença Inflamatória Intestinal (DII) (Figura 2) 85 

Recomendação 1 86 

Uma dieta com elevada concentração de frutas e vegetais, rica em ácidos gordos n-3 87 

e pobre em ácidos gordos n-6, está associada a menor risco de desenvolver Doença de 88 

Crohn (DC) e Colite Ulcerosa (CU) e é por isso recomendada.  89 

Recomendação Grau 0 – elevado consenso (90% concordância) 90 

 91 

Comentário 92 

Os hábitos tabágicos, o uso de antibióticos e a dieta são fatores de risco potencialmente 93 

reversíveis para a DII. Muitos estudos avaliaram o efeito da dieta no risco de desenvolver 94 

DII. No entanto, a maioria destes estudos são retrospectivos de caso controlo. Em 2011, 95 

Hou et al. publicou a primeira revisão sistemática com o título “Consumo alimentar e risco 96 

de desenvolver DII” [3]. Usaram a metodologia recomendada para avaliar a associação 97 

entre a ingestão de nutrientes (gorduras, hidratos de carbono, proteínas), grupos de ali-98 

mentos (frutas, vegetais, carnes) e o risco de subsequente diagnóstico de DII. Dezanove 99 

estudos foram incluídos, abrangendo 2.609 doentes com DII (1.269 com DC e 1.340 com 100 

CU) e mais de 4.000 controlos. Os principais resultados são: (i) aumento do risco de de-101 

senvolver CU e DC com alto consumo de polyunsaturated fatty acid (PUFAs), ácidos gordos 102 

n-6 e carnes, (ii) risco reduzido de DC, mas não de CU, com alto consumo de fibra alimen-103 

tar (> 22 g/d) e frutas. 104 

Fibras, frutas e legumes (4): comparada com mulheres com menor consumo de fibra de 105 

acordo com a energia gasta, a ingestão de fibras no quintil mais alto (mediana de 24 g / 106 

d) foi associada a uma redução significativa no risco de DC [HR 0,59, 95 % CI 0,39 - 0,90], 107 

mas não de CU. Numa meta-análise, incluindo um total de 14 estudos de controlo de casos 108 
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(5), o consumo de vegetais foi associado negativamente ao risco de CU (OR = 0,71), mas 109 

não de DC (OR = 0,66). O maior consumo de frutas foi associado negativamente ao risco 110 

de CU (OR = 0,69) e DC (OR = 0,57). 111 

Gordura alimentar (6): A ingestão cumulativa ajustada de energia de gordura total, gor-112 

duras saturadas, gorduras insaturadas, PUFA n-6 e n-3 não foi associada ao risco de DC 113 

ou CU. No entanto, uma maior ingestão de PUFA n-3 de cadeia longa foi associada a uma 114 

tendência de menor risco de CU (HR 0,72). Por outro lado, a alta ingestão a longo prazo 115 

de ácidos gordos trans foi associada a uma tendência de aumento da incidência de CU (HR 116 

1,34).  117 

No estudo EPIC, 229.702 participantes foram recrutados em nove centros europeus entre 118 

1991 e 1998 [7]. No recrutamento, a ingestão alimentar de ácido docosa-hexaenóico 119 

(DHA) e ácidos gordos foram medidos usando questionários de frequência alimentar va-120 

lidados. Em análise de caso controlo, cada participante que desenvolveu CU (n = 126) foi 121 

emparelhado com quatro controlos. O quartil mais alto de ingestão de ácido linoleico foi 122 

associado a um risco aumentado de CU (OR 2,49), com uma tendência significativa entre 123 

os quartis (OR 1,32 por aumento do quartil). 124 

 125 

Recomendação 2 126 

A amamentação pode ser recomendada, pois é o alimento recomendado para bebés e 127 

reduz o risco de DII. 128 

Grau de recomendação B – elevado consenso (93% concordância) 129 

 130 

Comentário 131 

Revisões sistemáticas de 2004 a 2009 concluíram fortemente a favor da amamentação [8, 132 

9] e estudos subsequentes reforçaram essa interpretação. Um estudo de caso controlo da 133 
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Nova Zelândia relatou que a amamentação era protetora relativamente à DII (DC OR 0,55 134 

IC 95% 0,41-0,74, CU OR 0,71 IC 95% 0,52-0,96) com um efeito duração-resposta [10]. 135 

Dados comparáveis foram relatados num estudo de coorte dinamarquês, no qual a ama-136 

mentação por mais de seis meses diminuiu as hipóteses de desenvolver DII (OR 0,50, IC 137 

95% 0,23-1,11) [11]. Duas publicações adicionais confirmaram esta relação, uma nos Es-138 

tados Unidos da América (EUA) e outra na Ásia Pacífico [12,13]. A amamentação por cerca 139 

de seis meses ou mais é desejável a todos os bebés [14]. 140 

 141 

II. Aspectos gerais (Figura 3) 142 

Recomendação 3A 143 

Doentes com DII estão em risco nutricional e, portanto, devem ser rastreados quanto 144 

à desnutrição no momento do diagnóstico e, posteriormente, de forma regular. 145 

Grau de recomendação GPP – elevado consenso (96% concordância) 146 

 147 

Recomendação 3B 148 

A desnutrição documentada em doentes com DII deve ser tratada adequadamente, 149 

pois piora o prognóstico, as taxas de complicações, a mortalidade e a qualidade de 150 

vida. 151 

Grau de recomendação GPP – elevado consenso (96% concordância) 152 

 153 

Comentário para A/B 154 

Adultos com DII apresentam risco aumentado de desnutrição, com défices mais comuns 155 

em doentes com DC do que com CU [15]. Doentes obesos podem ter défices na massa ma-156 

gra, que podem ser desmascarados por ferramentas como a medição da espessura de pre-157 

gas cutâneas. Doentes com DII ativa, particularmente aqueles cuja doença é pouco 158 
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sensível à terapêutica médica, apresentam maior risco de desnutrição. Em adultos o risco 159 

de desnutrição pode ser avaliado com ferramentas de triagem validadas [16].  160 

Doentes desnutridos com DII têm maior probabilidade de serem hospitalizados após o 161 

atendimento na urgência [17] e são mais propensos a serem admitidos no hospital devido 162 

a infeções [18]. Em doentes hospitalizados a desnutrição é um fator de risco independente 163 

para tromboembolismo venoso [19], cirurgia não eletiva [20], maior tempo de interna-164 

mento [15, 20] e aumento da mortalidade [15].  165 

Desnutrição em crianças: A desnutrição na DC infantil é comum à data do diagnóstico e 166 

pode persistir apesar do tratamento da doença [21]. Crianças com CU também estão em 167 

risco de desnutrição, mas os défices nutricionais podem não ser imediatamente visíveis 168 

na avaliação apenas da altura e do peso [22]. Embora exista uma variedade de ferramen-169 

tas de triagem, estas têm pouca capacidade de discernir diferentes níveis de risco nutrici-170 

onal para crianças com DII [23].  171 

 172 

A desnutrição na DII infantil contribui para a interrupção do desenvolvimento na pu-173 

berdade e altera a velocidade de crescimento, o que pode levar a baixa estatura na idade 174 

adulta. De particular importância na DII pediátrica é a falha no crescimento, resultado de 175 

uma combinação de inflamação e de desnutrição crónica [24]. 176 

 177 

Recomendação 4 178 

Grau de recomendação GPP – elevado consenso (93% concordância) 179 

Em geral, as necessidades energéticas dos doentes com DII são semelhantes às da po-180 

pulação saudável; a disposição deve estar de acordo com isso. 181 

 182 

Comentário 183 
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Para melhor compreensão esta questão pode ser formulada de duas maneiras; em pri-184 

meiro lugar, os doentes com DII têm necessidades energéticas alteradas em comparação 185 

com indivíduos saudáveis e, em segundo lugar, os requisitos de energia variam com a ati-186 

vidade da doença. Existem relativamente poucos estudos que investigam o gasto energé-187 

tico em doentes com CU e todos os estudos compreendem um número reduzido de doen-188 

tes. Pode existir um aumento na atividade metabólica em períodos de CU aguda grave em 189 

comparação à remissão em adultos [25, 26], o que é compreensível, considerando que os 190 

distúrbios sistémicos (febre e taquicardia) são comuns. No entanto, é provável que um 191 

aumento do gasto energético em repouso seja compensado pela redução da atividade fí-192 

sica. A redução significativa na ingestão alimentar é comum na CU aguda e pode resultar 193 

num balanço energético negativo [27]. Apenas um estudo investigou o gasto energético 194 

total em adultos com DC e registou valores normais [28]. Verificou-se que o gasto de ener-195 

gia medido em repouso por quilograma em doentes adultos é maior [29] ou igual ao [30] 196 

medido em controlos saudáveis. No entanto, isso pode ser consequência da inadequada 197 

consideração do tamanho corporal e das proporções relativas de tecidos com diferentes 198 

atividades metabólicas. Não foram demonstradas associações consistentes entre ativi-199 

dade da DC e gasto energético em repouso em adultos. Em crianças com DC o gasto ener-200 

gético medido em repouso não demonstrou ser significativamente diferente. A medição 201 

do gasto energético em repouso por calorimetria indireta pode ser utilizada em casos pro-202 

blemáticos. 203 

 204 

Recomendação 5A 205 

Grau de recomendação GPP – elevado consenso (96 % concordância) 206 

As necessidades proteicas estão aumentadas na DII ativa e a ingestão deve ser au-207 

mentada (para 1,2-1,5 g/ kg/d em adultos) em relação à recomendação geral. 208 
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 209 

Recomendação 5B 210 

As necessidades proteicas na remissão geralmente não são elevadas e o aporte deve 211 

ser semelhante (cerca de 1g/kg/d em adultos) ao recomendado para a população em 212 

geral. 213 

Grau de recomendação GPP – elevado consenso (96% concordância) 214 

 215 

Comentário A/B 216 

Doentes com DII desenvolvem uma redução relativa da massa magra e um aumento da 217 

obesidade ao longo do tempo. Isso pode ocorrer devido à ingestão crónica de alimentos 218 

pouco nutritivos, ao aumento das taxas de renovação de proteínas e à perda de nutrientes 219 

pelo intestino durante as fases de doença ativa ou do efeito dos tratamentos. Os corticos-220 

teróides aumentam a perda líquida de proteínas em crianças [31] e adultos [32] com DC. 221 

Ao contrário, a administração de alimentos elementares ou poliméricos como tratamento 222 

da DC, ou como suporte nutricional adjuvante, resulta na redução da proteólise e aquisi-223 

ção de tecido magro em crianças e adultos [33-35]. A monitorização da antropometria 224 

fornece informações sobre as quais os doentes desenvolvem défices na massa magra e, 225 

portanto, beneficiariam da suplementação nutricional. Não há boas evidências de que as 226 

necessidades diárias de proteína dos doentes com DII sejam diferentes das de indivíduos 227 

saudáveis, mas é comum a diminuição do apetite e a ingestão restrita de alimentos. Em 228 

doentes que recebem esteróides e repouso intestinal, a nutrição entérica (NE) pode pro-229 

porcionar efeitos benéficos na renovação proteica, sem consequências na atividade da do-230 

ença. Não há boas evidências de que as necessidades diárias de proteína dos doentes com 231 

DII em remissão sejam diferentes das população livre de doença. A admistração de 1g de 232 

proteína para cada quilograma de peso corporal é, portanto, razoável. No entanto, na 233 
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inflamação ativa, a resposta proteolítica e catabólica justifica um aumento na admistração 234 

para 1,2 a 1,5 g/kg de peso corporal [36, 37]. 235 

 236 

Recomendação 6 237 

Os doentes com DII devem ser verificados regularmente quanto à deficiência de mi-238 

cronutrientes e os défices específicos devem ser corrigidos adequadamente. 239 

Grau de recomendação GPP – elevado consenso (100% concordância) 240 

 241 

Comentário  242 

Doentes com DII são vulneráveis a défices de micronutrientes devido à perda intestinal 243 

por diarreia e ingestão dietética inadequada por anorexia que acompanha a atividade da 244 

doença. Nos momentos em que o suporte nutricional é oferecido, suplementos multivita-245 

mínicos e micronutrientes devem ser oferecidos para garantir uma ingestão nutricional 246 

equilibrada.  247 

Ao interpretar análises clínicas  relativas a micronutrientes e oligoelementos no sangue, 248 

é importante considerar que muitos valores séricos, ou marcadores, são reagentes de fase 249 

aguda positivos ou negativos. Os níveis séricos aumentam ou diminuem, como parte da 250 

resposta inflamatória, por exemplo, a ferritina e o cobre aumentam, mas o folato, selénio 251 

e zinco diminuem a inflamação [38]. Logo, alguns autores examinaram a quantidade de 252 

micronutrientes em doentes com remissão clínica da doença e encontraram défices de 253 

uma variedade de micronutrientes [39, 40]. Além disso, os défices podem estar presentes 254 

mesmo em indivíduos aparentemente bem nutridos [41]. Essas observações destacam a 255 

necessidade de monitorização de rotina (talvez anualmente) para rastrear deficiências. 256 

Um suplemento multivitamínico diário pode corrigir a maioria das deficiências, mas não 257 

é garantida a adequação, mesmo a longo prazo; ferro, zinco e vitamina D provavelmente 258 
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exigirão regimes de substituição específicos [42]. A baixa adesão, principalmente em ado-259 

lescentes, é comum com suplementos multivitamínicos e a educação do doente sobre a 260 

lógica por detrás do seu uso é fundamental [43]. As consequências do desequilíbrio de 261 

micronutrientes incluem anemia, crescimento linear prejudicado e problemas de saúde 262 

óssea. Pesquisas recentes focaram-se na vitamina D; esta e o seu receptor podem ter al-263 

gumas propriedades imunomoduladoras, o que destaca ainda mais a necessidade de aten-264 

ção específica à quantidade de micronutrientes em doentes com DII (Recomendação 11). 265 

 266 

Recomendação 7A  267 

A suplementação de ferro é recomendada em todos os doentes com DII quando a ane-268 

mia por deficiência de ferro está presente. O objetivo da suplementação de ferro é 269 

normalizar os níveis de hemoglobina e as reservas de ferro.  270 

Grau de recomendação A - elevado consenso (100% de concordância)  271 

 272 

Recomendação 7B  273 

O ferro por via oral deve ser considerado como tratamento de primeira linha em do-274 

entes com anemia leve, cuja doença é clinicamente inativa e que antes não eram in-275 

tolerantes ao ferro por via oral.  276 

Grau de recomendação A - elevado consenso (100% de concordância) 277 

 278 

Recomendação 7C  279 

O ferro intravenoso deve ser considerado como tratamento de primeira linha em do-280 

entes com DII clinicamente ativa, naqueles com intolerância prévia ao ferro oral, na-281 

queles com hemoglobina abaixo de 100 g/L e em doentes que necessitam de agentes 282 

estimuladores da eritropoiese.  283 
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Grau de recomendação A - elevado consenso (93% de concordância). 284 

 285 

Comentário para A / B / C  286 

A anemia é considerada a manifestação extraintestinal mais frequente da DII, geralmente 287 

com influência tanto na CU quanto na DC. Todos os doentes com DII, independentemente 288 

da idade, devem ser avaliados quanto à presença de anemia [44]. As principais formas de 289 

anemia na DII são por deficiência de ferro, anemia de doença crónica e anemia de origem 290 

mista [ECCO Anemia Statement 1A] [44]. Os critérios de diagnóstico para a deficiência de 291 

ferro dependem do nível de inflamação. Para a triagem laboratorial, deve ser utilizado um 292 

hemograma completo, ferritina sérica e proteína C reativa [Declaração de Anemia ECCO 293 

1B]. Para doentes em remissão ou doença leve, as medições devem ser realizadas a cada 294 

seis a doze meses. Em doentes de ambulatório com doença ativa, essas medições devem 295 

ser realizadas pelo menos a cada três meses [Declaração de Anemia ECCO 1B]. Em doentes 296 

sem evidência clínica, endoscópica ou bioquímica de doença ativa, a ferritina sérica <30 297 

μg / L é um critério apropriado para o diagnóstico de anemia por deficiência de ferro. Na 298 

presença de inflamação, uma ferritina sérica de até 100 μg/L ainda pode ser consistente 299 

com a deficiência de ferro [ECCO Anemia Statement 1D]. Na presença de evidência bioquí-300 

mica ou clínica de inflamação, os critérios de diagnóstico para anemia da doença crónica 301 

são ferritina sérica > 100 μg/L e saturação de transferrina <20%. Se o nível sérico de fer-302 

ritina estiver entre 30 e 100 μg/L, é provável uma combinação de verdadeira deficiência 303 

de ferro e anemia de doença crónica [Declaração de Anemia ECCO 1E]. A suplementação 304 

de ferro é recomendada em todos os doentes com DII, independentemente da idade, 305 

quando existir anemia por deficiência de ferro [Declaração de Anemia 2A da ECCO]. A 306 

qualidade de vida melhora com a correção da anemia e essa melhoria é independente da 307 

atividade clínica [45]. Nas guidelines da Organização Europeia de Crohn e Colite (ECCO) 308 
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[44] concluem que ''o ferro IV é mais eficaz, mostra uma resposta mais rápida e é mais 309 

tolerado que o ferro oral'' e afirmam que “o ferro IV deve ser considerado como primeira 310 

linha de tratamento em doentes com DII clinicamente ativa, com intolerância prévia ao 311 

ferro oral, com hemoglobina abaixo de 100 g/L e em doentes que necessitam de agentes 312 

estimuladores da eritropoiese; enquanto o ferro oral pode ser usado em doentes com ane-313 

mia leve, cuja doença é clinicamente inativa e que não eram intolerantes ao ferro oral [44]. 314 

A estimativa da necessidade de ferro é geralmente baseada na hemoglobina basal e no 315 

peso corporal (Tabela 1) [46]. 316 

 317 

Após tratamento eficaz da anemia por deficiência de ferro com ferro intravenoso, a pró-318 

xima administração de ferro intravenoso deve ser iniciada assim que a ferritina sérica 319 

estiver inferior a 100 μg/L ou a hemoglobina descer de 12 ou 13 g/dL de acordo com o 320 

género [Declaração ECCO Anemia 3E]. 321 

 322 

 323 

 324 

III Recomendações dietéticas na doença ativa (Figuras 4 e 5)  325 

Recomendação 8  326 

Não existe uma “dieta DII” que possa ser geralmente recomendada para promover a 327 

remissão em doentes com DII em doença ativa.  328 

Grau de recomendação GPP - elevado consenso (96% de concordância)  329 

 330 

Comentário  331 

Dados de Randomized Controlled Trials (RCT) sobre os efeitos de dietas experimentais, 332 

como hidratos de carbono específicos, paleolíticos, sem glúten, oligo-, di- e 333 
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monossacaridos e polióis de baixa fermentação (FODMAP) ou dietas enriquecidas com ω-334 

3 PUFA na inflamação intestinal ou na remissão indutiva, ainda estão em falta sobre este 335 

assunto. Um RCT adequadamente composto de fruto-oligossacáridos não demonstrou be-336 

nefícios clinicamente relevantes em doentes com DC ativa [47]. Consulte também a Reco-337 

mendação 31.  338 

Portanto, geralmente não é recomendada a dieta oral de DII para promover a remissão 339 

em doentes com DII em doença ativa. Esta recomendação não elimina a necessidade de 340 

todos os doentes com DII receberem uma abordagem nutricional com base na sua situa-341 

ção específica individual, preferencialmente com a participação ativa de um nutricionista 342 

dedicado, como parte da abordagem multidisciplinar. 343 

 344 

Recomendação 9A  345 

Doentes com DII com diarreia grave ou jejunostomia ou ileostomia de alto débito de-346 

vem ter monitorizado o equilíbrio electrolítico e a concentração de sódio na urina e 347 

devem fazer um aporte hídrico adequado (diminuir o líquido hipotónico e aumentar 348 

as soluções salinas), levando em consideração as intolerâncias alimentares que po-349 

dem melhorar o débito.  350 

Grau de recomendação 0 - elevado consenso (93% de concordância)  351 

 352 

Recomendação 9B  353 

Infusões parenterais (fluídos e eletrólitos) podem ser necessárias no caso de estomas 354 

contínuos de alto débito.  355 

Grau de recomendação 0 - elevado consenso (concordância de 96%) 356 

 357 

Comentário para A / B  358 
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Diarreia grave contínua ou estoma aumentado/de alto débito podem resultar numa insu-359 

ficiência intestinal [48] com malabsorção, perda de peso não intencional, desnutrição, de-360 

ficiências nutricionais e/ou desidratação. A malabsorção é um importante fator, contri-361 

buindo para a desnutrição na DII [49]. O estudo retrospectivo de Baker em 687 doentes 362 

com estoma [50] demonstrou que é comum o alto débito precoce (dentro de três sema-363 

nas) de uma ileostomia e, embora 49% se tenham resolvido espontaneamente, 51% pre-364 

cisavam de tratamento médico contínuo, geralmente devido a  um intestino delgado curto 365 

remanescente. 71% dos doentes foram tratados com restrição de fluídos hipotónicos 366 

orais, solução salina de glicose e medicamentos antidiarreicos para o desmame de infu-367 

sões parentéricas e 8% continuaram com solução salina parenteral ou subcutânea em am-368 

biente doméstico. O tratamento domiciliário satisfatório com restrição de fluídos por via 369 

oral e monitorização do conteúdo de sódio na urina foi demonstrado há mais de 35 anos 370 

[51]. Num estudo em 13 doentes adultos com estoma aumentado/de alto débito (ileal), as 371 

soluções de reidratação oral com suplementação de maltodextrina de arroz melhoraram 372 

o equilíbrio de sódio e potássio. A associação do aumento do peso corporal com a diminu-373 

ição das concentrações séricas de renina sugere que um balanço hídrico positivo também 374 

ocorreu [52]. Outro estudo com três soluções salinas e/ou glicose diferentes foram testa-375 

das em seis doentes com jejunostomias. Com base nesse pequeno grupo, uma solução ele-376 

trolítica de glicose absorvida parecia ser o modo ideal de reposição de sódio em doentes 377 

com estoma aumentado/com alto débito [53]. Não há RCTs disponíveis no tratamento 378 

nutricional da diarreia relacionada à DII ou estoma aumentado/de alto débito. Apenas 379 

estudos de caso sobre o tratamento de DC com estoma aumentado/de alto débito foram 380 

publicados, que demonstram sucesso terapêutico com a restrição de líquidos hipotónicos, 381 

dietas enriquecidas com sódio, nutrição entérica exclusiva e/ou infusões parentéricas de 382 

sódio. 383 
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 384 

Recomendação 10  385 

Em doentes com DC com estenose intestinal ou estenose em combinação com sinto-386 

mas obstrutivos, pode ser recomendada uma dieta com textura adaptada ou  NE dis-387 

tal (pós-estenose).  388 

Grau de recomendação GPP - elevado consenso (95% de concordância) 389 

 390 

Comentário  391 

Dependendo da gravidade (grau de obstrução) e do local das estenoses intestinais, o su-392 

porte nutricional pode ser necessário, enquanto se aguarda pelos efeitos do tratamento. 393 

Esse tratamento pode ser médico (com uso de medicamentos), onde o estreitamento é 394 

principalmente resultado da inflamação, ou mecânico (por dilatação ou cirurgia com ba-395 

lão) quando há cicatrizes fibróticas. Em doentes com estenose intestinal radiologicamente 396 

identificada, mas assintomática, é convencional recomendar uma dieta modificada com 397 

pouca fibra insolúvel, mas não existem dados robustos para apoiar essa abordagem teo-398 

ricamente fundamentada. Quando os sintomas estão presentes, pode ser necessário adap-399 

tar a dieta a uma consistência suave, talvez predominantemente de líquidos nutritivos.  400 

A fibrose intestinal é uma característica comum da DC e pode aparecer como estenose ou 401 

obstrução intestinal. A DC estenosante leva a uma qualidade de vida significativamente 402 

prejudicada nos doentes afetados e constitui uma situação desafiante no tratamento. Um 403 

estudo observacional prospectivo chinês recente em 59 doentes adultos com DC com es-404 

tenose inflamatória do intestino mostrou que doze semanas de NE exclusiva podem efe-405 

tivamente aliviar a estenose inflamatória do intestino; 81,4% alcançaram remissão sinto-406 

mática, 35 doentes (53,8%) alcançaram remissão radiológica e 42 doentes (64,6%) alcan-407 

çaram remissão clínica [54]. Embora seja prática comum recomendar uma dieta 408 
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modificada com consistência adaptada, talvez predominantemente de fluídos nutritivos, 409 

pelo menos em doentes com estenose radiologicamente identificada do intestino (proxi-410 

mal), e com sintomas obstrutivos, ou alimentar distalmente por NE sempre que possível, 411 

não existem dados robustos para apoiar esta abordagem baseada em fundamentos lógi-412 

cos.  413 

 414 

Recomendação 11  415 

Nos doentes com DII (adultos e crianças) com doença ativa e naqueles tratados com 416 

esteróides, o cálcio sérico e a vitamina D 25 (OH) devem ser monitorizados e suple-417 

mentados, se necessário, para ajudar a prevenir a baixa densidade mineral óssea. 418 

Osteopenia e osteoporose devem ser prevenidas e tratadas de acordo com as guideli-419 

nes atuais de osteoporose.  420 

Grau de recomendação B - elevado consenso (96% de concordância) 421 

 422 

Comentário  423 

Os fatores de risco significativos para baixa densidade mineral óssea estudados em popu-424 

lações adultas de DII  (n = 116 en = 205) demonstram ser: baixos níveis séricos de vita-425 

mina D,  sexo masculino, etnia asiática, DC, baixo índice de massa corporal (IMC) e o uso 426 

de corticosteróides, enquanto não há consenso sobre o papel da idade ou idade no mo-427 

mento do diagnóstico [55, 56]. Em crianças e adolescentes com fatores de risco para DII 428 

associados à baixa densidade mineral óssea, encontram-se a dose cumulativa de corticos-429 

teroides, score Z de altura para idade e score Z de IMC [57]. Não há um consenso global 430 

sobre a administração da vitamina D e as ações necessárias em crianças e adolescentes 431 

com DII. Um RCT de 132 doentes adultos com DC osteopénica demonstrou melhoria da 432 

densidade mineral óssea na coluna lombar após dois anos de tratamento semanal com 433 



 

 
19 

risedronato de 35 mg, como complemento à suplementação de cálcio e vitamina D [58]. 434 

Um RCT anterior não demostrou benefícios significativos da suplementação de cálcio (1 435 

g/dia) isoladamente na densidade mineral óssea num ano em doentes com DII com corti-436 

costeróides e osteoporose [59]. A avaliação da deficiência de vitamina D é recomendada 437 

na DII, assegurando sempre um consumo adequado de cálcio e vitamina D, especialmente 438 

em doentes com DII tratados com esteróides. A limitação do uso de corticosteróides ajuda 439 

a prevenir a baixa densidade mineral óssea. 440 

 441 

Recomendação 12A  442 

Doentes com DC tratados com sequestrantes como a colestiramina têm risco mínimo 443 

adicional de má absorção de gordura e, portanto, não precisam de diferenças na te-444 

rapia nutricional em comparação com outros doentes com DC.  445 

Grau de recomendação GPP - consenso (86% de concordância)  446 

 447 

Recomendação 12B  448 

Os doentes com DII com hiperoxalúria também costumam ter má absorção de gor-449 

dura e devem ser aconselhados quanto à má absorção de gordura.  450 

Grau de recomendação GPP - consenso (88% de concordância). 451 

Comentário para A / B  452 

As causas mais comuns de má absorção de ácidos biliares na DC são a ressecção ileal e a 453 

inflamação do íleon terminal. A reabsorção diminuída dos ácidos biliares conjugados da 454 

bílis leva ao excesso de transmissão para o cólon, onde ocorre a sua desconjugação por 455 

bactérias. A diarreia osmótica e (na má absorção grave de ácidos biliares) a má absorção 456 

de gordura podem ser consequências [60]. Se ligeira, a diarreia por malabsorção de ácidos 457 

biliares pode ser controlada por um sequestrante como a colestiramina [61, 62]. Num es-458 

tudo cruzado duplamente cego em 14 doentes com DC submetidos a ressecção ileal, não 459 
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foi relatado o efeito negativo do tratamento com colestiramina na absorção de gordura 460 

jejunal. Contudo, em casos graves de má absorção de ácidos biliares, a esteatorreia pode 461 

agravar como resultado ao tratamento com colestiramina [63].  462 

A hiperoxalúria entérica (secundária) (com risco aumentado de cálculos renais) ocorre 463 

na DC intestinal grave associada à má absorção de gordura e à elevação consecutiva da 464 

absorção intestinal de oxalato. A hiperoxalúria entérica pode ocorrer após a ressecção 465 

ileal. A presença do cólon é um fator importante, pois o oxalato permanece disponível 466 

para absorção cólica devido à má absorção concomitante de gordura e à sua ligação ao 467 

cálcio [64]. A excreção urinária de oxalato correlaciona-se com a excreção de gordura, 468 

como foi mostrado num estudo em doentes com DC submetidos a ressecção intestinal. O 469 

aumento da ingestão de gordura na dieta nesses doentes aumentou ainda mais a excreção 470 

urinária de oxalato [65]. Valores médios significativamente inferiores de excreção uriná-471 

ria de oxalato foram encontrados em idade pediátrica, comparativamente a doentes adul-472 

tos com DC [66]. Uma razão para isso pode ser uma história mais curta de DC, o que ge-473 

ralmente também implica menos ressecções intestinais. Isto pressupõe que uma dieta po-474 

bre em gordura e oxalato e rica em cálcio deve ser recomendada em doentes com hipero-475 

xalúria. A restrição de oxalato na dieta (principalmente chás e frutas) parece justificar-se 476 

apenas naqueles com cálculos recorrentes no trato urinário. 477 

 478 

Recomendação 13  479 

Dietas de exclusão não podem ser recomendadas para obter remissão na DC ativa, 480 

mesmo que o doente sofra intolerâncias individuais.  481 

Grau de recomendação GPP - elevado consenso (96% de concordância) 482 

 483 

Comentário  484 
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A investigação sistemática revelou evidências insuficientes para fazer recomendações fir-485 

mes para dietas de exclusão como terapia de indução. Dietas de exclusão foram descritas 486 

para aliviar os sintomas [67], mas apenas alguns estudos não controlados relatam indu-487 

ção de remissão [68, 69]. Num RCT, foi observada uma manutenção mais prolongada da 488 

remissão (após uma indução bem-sucedida da remissão utilizando a fórmula elementar) 489 

em doentes que usavam um programa de introdução na dieta, excluindo alimentos que 490 

pioravam os sintomas, em comparação com doentes que receberam corticosteróides em 491 

esquema de redução gradual, enquanto seguiam uma dieta normal [70]. Resultados se-492 

melhantes sobre a manutenção da remissão foram relatados num estudo aberto do 493 

mesmo grupo, usando uma dieta pessoal de exclusão alimentar [71]. Outro estudo relatou 494 

a manutenção da remissão clínica na utilização de uma dieta de exclusão guiada por IgG4 495 

em doentes adultos com DC [72]. As dietas de exclusão exigem muito trabalho por parte 496 

da equipa e são complexas, desafiantes e muitas vezes desagradáveis para os doentes. A 497 

investigação sistemática não revelou evidência de que dietas de exclusão sejam perigosas 498 

quando aplicadas sob supervisão médica. Não existe evidência suficiente para indicar que 499 

elas contribuem para deficiências nutricionais. No entanto, é boa prática monitorizar cui-500 

dadosamente as deficiências que podem ser previstas a partir de qualquer conjunto espe-501 

cífico de exclusões. 502 

 503 

Recomendação 14A  504 

A terapia probiótica utilizando Lactobacillus reuteri ou "VSL#3" *, mas não necessa-505 

riamente outros probióticos, pode ser considerada para uso em doentes com CU leve 506 

a moderada para indução de remissão.  507 

Grau de recomendação 0 - elevado consenso (concordância de 92%) 508 

 509 
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Recomendação 14B  510 

Probióticos não devem ser usados para o tratamento de DC ativa.  511 

Grau de recomendação B - elevado consenso (95% de concordância)  512 

 513 

Comentário para A / B  514 

Dois ensaios clínicos em doentes pediátricos com CU mostram um efeito moderado de 515 

enemas retais contendo Lactobacillus reuteri na CU distal leve [73] e de uma preparação 516 

oral de "VSL # 3" na CU ativa [74]. A investigação sistemática indicou que os probióticos 517 

eram, em geral, ineficazes na DC ativa.  518 

* "VSL#3" refere-se apenas ao produto probiótico usado na literatura citada e produtos 519 

equivalentes independentes da rotulagem do produto atual. 520 

 521 

IV. Nutrição médica em DII activa (Figuras 6 e 7) 522 

Recomendação 15A  523 

Os suplementos nutricionais orais (SNO) são o primeiro passo quando a nutrição mé-524 

dica está indicada na DII, mas geralmente são uma terapia de suporte menor utili-525 

zada em adição aos alimentos normais.  526 

Grau de recomendação 0 - elevado consenso (concordância de 92%)  527 

 528 

Recomendação 15B  529 

Se a alimentação oral não for suficiente, a NE deve ser considerada como terapia de 530 

suporte. O uso de fórmulas ou líquidos deve sempre ter preferência sobre a NP, a me-531 

nos que seja completamente contra-indicado.  532 

Grau de recomendação A - elevado consenso (100% de concordância)  533 

 534 
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Recomendação 15C  535 

A NP é indicada na DII (i) quando a nutrição oral ou a NE não é suficientemente pos-536 

sível (por exemplo, quando o trato GI é disfuncional ou em doentes com DC com intes-537 

tino curto), (ii) quando há intestino obstruído, onde não há possibilidade de coloca-538 

ção de um tubo de alimentação além da obstrução ou onde isso falhou, ou (iii) quando 539 

outras complicações ocorrerem, como esvaziamento anastomótico ou fístula intesti-540 

nal de alto débito.  541 

Grau de recomendação B - elevado consenso (concordância de 96%). 542 

 543 

 544 

Comentário para A / B / C  545 

A decisão sobre o rumo ideal da nutrição médica na DII pode ser complexa e envolver 546 

vários aspectos, incluindo a capacidade do doente comer, a capacidade de absorção do 547 

trato GI, o estado nutricional do doente e os objetivos terapêuticos. Os SNO são o primeiro 548 

passo, contudo é geralmente vista como terapia de suporte à alimentação normal. Ao usar 549 

o SNO, é possível obter uma ingestão suplementar de até 600 kcal/dia sem comprometer 550 

a ingestão alimentar normal em adultos. Se a alimentação por via oral não for possível, 551 

deve-se considerar a alimentação do doente por sonda nasogástrica ou nasoentérica. A 552 

NE deve ser considerada em doentes com um trato gastrointestinal funcional, mas que 553 

não conseguem engolir com segurança [75, 76]. Em situações em que o intestino não pode 554 

absorver todas as necessidades nutricionais, a NE deve ser utilizada concomitantemente 555 

com NP [41, 77, 78]. A NP é indicada quando existe um intestino obstruído, onde não há 556 

possibilidade de colocação de um tubo de alimentação para além da obstrução mecânica. 557 

É também necessária em doentes com intestino curto, com má absorção de nutrientes 558 

e/ou perda de líquidos e eletrólitos, que não conseguem ser abordados pela via entérica. 559 
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A NP também é indicada nos casos cirúrgicos, e em qualquer doente intolerante à NE ou 560 

em quem a nutrição não possa ser mantida pela via entérica [79]. No entanto, é preciso 561 

reconhecer que esses doentes com necessidade de NP são os que apresentam quadros 562 

mais complicados da doença [80]. 563 

 564 

Recomendação 16  565 

A NE exclusiva é eficaz e é recomendada como a primeira linha de tratamento para 566 

induzir remissão em crianças e adolescentes com DC ativa aguda.  567 

Grau de recomendação B - elevado consenso (92% de concordância). 568 

 569 

Comentário 570 

A terapia nutricional primária na forma de NE exclusiva deve ser considerada em todos 571 

os doentes com DC aguda ativa. Esta é a primeira escolha em doentes com alto risco de 572 

terapêutica alternativa, como os esteróides. Meta-análises antigas demonstraram que os 573 

corticosteróides são melhores que a NE exclusiva na indução da remissão em adultos. O 574 

argumento a favor da NE exclusiva é mais forte na prática pediátrica e normalmente é a 575 

primeira escolha em muitos centros. Em primeiro lugar, isso deve-se aos efeitos deleté-576 

rios da desnutrição no crescimento. Em segundo lugar, como o crescimento é essencial 577 

em crianças, a NE aumenta a possibilidade de evitar o uso de esteróides ou atrasar a sua 578 

introdução, o que é uma mais valia. Terceiro, e mais significativo, é o efeito observado na 579 

indução da remissão em estudos pediátricos que demonstram eficácia semelhante de es-580 

teróides e NE exclusiva [81], e que em alguns contextos (isto é, no tratamento imunomo-581 

dulador concomitante) a NE exclusiva pode até ser superior aos efeitos dos corticosterói-582 

des em crianças [82]. No entanto, estes estudos sofrem limitações metodológicas. Reco-583 

mendações em crianças são feitas apenas para NE exclusiva, porque os dados sugerem 584 
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que a NE parcial pode ser menos eficaz [60], embora um RCT tenha demonstrado uma 585 

eficácia semelhante [83]. Os dados são mais fracos para a prática em adultos, e a maioria 586 

dos centros continuará a usufruir de esteróides (ou biológicos) como terapia de primeira 587 

linha, a menos que esses agentes sejam contra-indicados. No entanto, as características 588 

do doente e da doença também contribuem para as decisões de administração terapêutica 589 

e podem tornar a intervenção com NE uma opção de primeira linha também em casos 590 

selecionados de adultos com DC aguda [84]. A NE é preferida, porque não se demonstrou 591 

que a NP ofereça alguma vantagem na DC, pelo contrário deve ser usada apenas para me-592 

lhorar o estado nutricional antes de uma cirurgia e quando os outros métodos não são 593 

possíveis [85]. 594 

 595 

Recomendação 17A  596 

Para NE na DII, podem ser utilizadas sondas nasais ou acessos percutâneos.  597 

Grau de recomendação B - elevado consenso (concordância de 96%)  598 

 599 

 600 

Recomendação 17B  601 

A NE na DC deve ser administrada através de uma bomba de alimentação entérica.  602 

Grau de recomendação B - elevado consenso (92% de concordância) 603 

 604 

Comentário para A / B 605 

A NE pode ser administrada com segurança por sonda nasogástrica ou gastrostomia en-606 

doscópica percutânea [86-88]. A NE contínua, administrada através de uma bomba de ali-607 

mentação entérica e aumentada lentamente até ao volume total prescrito, parece ter taxas 608 

de complicações mais baixas do que a administração em bólus [86-89]. As complicações 609 
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mais frequentes da NE são mecânicas (relacionadas à sonda), depois metabólicas e infec-610 

ciosas, mas não são notavelmente diferentes daquelas observadas em outras condições 611 

crónicas [88, 89].  612 

Apenas uma minoria dos doentes com CU precisará de NE ou NP além daqueles que se 613 

encontram com exacerbações mais graves da doença e numa fase peri-operatória. A NE é 614 

mais apropriada e associada a significativamente menores complicações do que a NP na 615 

CU aguda. O descanso intestinal através da nutrição intravenosa não altera o resultado, 616 

mas, no entanto, não há contra-indicações específicas para o uso da NP na CU.  617 

Na DC, o suporte nutricional é mais necessário. Não há contra-indicação específica ao uso 618 

de NP em doentes com DC em comparação com outras doenças, e tanto a via central como 619 

a periférica, podem ser selecionadas de acordo com a duração esperada. Não há dados 620 

suficientes para ditar o uso de substratos específicos na composição da NP na DC. A NP 621 

deve, no entanto, ser ajustada para atender as necessidades de cada doente. A NP, especi-622 

almente em casa, deve ser vista como nutrição complementar não exclusiva, que pode ser 623 

reduzida a um nível mínimo quando a composição corporal for suficientemente restau-624 

rada.  625 

 626 

Recomendação 18A  627 

A NE padrão (polímérica, teor moderado de gordura, sem suplementos específicos) 628 

pode ser administrada na terapêutica nutricional primária e na de suporte na DII 629 

ativa.  630 

Grau de recomendação 0 - elevado consenso (concordância de 96%)  631 

 632 

Recomendação 18B  633 
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Formulações ou substratos específicos (por exemplo, glutamina, ácidos gordos n-3) 634 

não são recomendados no uso de NE ou NP em doentes com DII.  635 

Grau de recomendação B - elevado consenso (concordância de 96%) 636 

 637 

Comentário para A / B 638 

Vários estudos compararam a eficácia de diferentes tipos (dietas elementares, semi-ele-639 

mentares, oligoméricas ou poliméricas) de fórmulas entéricas no tratamento da DC ativa. 640 

Uma meta-análise na base de dados Cochrane de dez estudos não demonstrou diferença 641 

estatisticamente significativa entre os doentes tratados com dieta elementar (n = 188) e 642 

não-elementar (dieta semi-elementar ou polimérica; n = 146) [90]. A composição proteica 643 

também não pareceu influenciar o potencial terapêutico da NE. A presente revisão siste-644 

mática revela evidências insuficientes para fazer recomendações firmes [90, 91]. Portanto, 645 

é recomendado que sejam utilizados produtos standard se a terapia nutricional primária 646 

estiver a ser realizada.  647 

O uso de suplementos enriquecidos com fatores de crescimento, com níveis mais baixos 648 

de dados emulsificantes ou alimentos oligoméricos, como alternativa à utilização de su-649 

plementos standard, não é suportado por dados de confiança. Igualmente, não há evidên-650 

cia de que qualquer uma dessas alternativas seja inferior ao uso de alimentos poliméricos 651 

standard [92]. Não há dados suficientes para determinar o uso de substratos específicos 652 

na composição da NP na DC. A NP deve, no entanto, ser ajustada para responder às neces-653 

sidades nutricionais de cada doente.  654 

 655 

Recomendação 19  656 

Nos doentes com DC, devem ser feitos todos os esforços para evitar a desidratação e 657 

minimizar o risco de tromboembolismo.  658 
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Grau de recomendação GPP - elevado consenso (100% de concordância)  659 

 660 

Comentário  661 

Embora haja dados insuficientes para determinar a anticoagulação de rotina, isso deve 662 

ser considerado em todos os doentes com DII e, especialmente, nos doentes com NP, com 663 

todos os esforços para evitar a desidratação [93-97].  664 

 665 

Recomendação 20A  666 

Doentes com DC e com fístula distal (baixa ileal ou cólica) de baixo débito geralmente 667 

podem receber todo o suporte nutricional pela via entérica (geralmente como ali-668 

mento).  669 

Grau de recomendação 0 - elevado consenso (100% de concordância)  670 

 671 

Recomendação 20B  672 

Doentes com DC com fístula proximal e/ou débito muito alto devem receber suporte 673 

nutricional por NP parcial ou exclusiva.  674 

Grau de recomendação B - elevado consenso (concordância de 96%) 675 

 676 

 677 

 678 

Comentário para A / B  679 

Doentes com DC são propensos à formação de fístulas entre dois locais intestinais ou do 680 

intestino para outro órgão (especialmente pele, bexiga e vagina). A maioria ocorre no pós-681 

operatório. Está demonstrado que em doentes cirúrgicos, o suporte nutricional precoce, 682 

independentemente da via de administração, diminui a ocorrência e a gravidade das 683 
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fístulas [84, 98, 99]. A desnutrição com IMC <20 encontra-se como fator de risco indepen-684 

dente [100].  685 

O tratamento das fístulas intestinais é geralmente complexo, dependendo da localização, 686 

gravidade e natureza dos sintomas, e justifica a entrada de uma equipa multidisciplinar, 687 

incluindo gastroenterologista, cirurgião e nutricionista [99]. Em doentes com fístula distal 688 

(ileal ou cólica), pode ser possível fornecer todo o suporte nutricional necessário pela via 689 

enteral [101-103]. No doente com fístula proximal e/ou débito muito alto, é preferível (1) 690 

administrar NE após garantir-se que o intestino se encontra em fase de remissão/boa to-691 

lerância e (2) utilizar NP completa [104, 105], mas, mesmo assim, o benefício psicológico 692 

da alimentação pode justificar a sua inclusão no regime nutricional, apesar das expectati-693 

vas mínimas de absorção de nutrientes [102]. A correção cirúrgica tem maior probabili-694 

dade de sucesso se o estado nutricional for otimizado durante o período pré-operatório 695 

[106]. 696 

 697 

Recomendação 21  698 

Nos doentes com DC nos quais a privação nutricional se prolongou por muitos dias, 699 

são necessárias precauções e intervenções padrão para evitar a síndrome de reali-700 

mentação, principalmente no que diz respeito ao fosfato e à tiamina.  701 

Grau de recomendação B - elevado consenso (100% de concordância)  702 

 703 

 704 

Comentário  705 

A síndrome de realimentação não deve ser um problema no doente bem orientado com 706 

DII, mas, no entanto, não é raro encontrar doentes onde a privação nutricional se estendeu 707 

por muitos dias e nos quais esta questão é pertinente. Precauções e intervenções padrão 708 
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são obrigatórias nesses doentes de alto risco, principalmente em relação ao fosfato e à 709 

tiamina [107-109].  710 

 711 

Recomendação 22A  712 

A NE parece segura e pode ser recomendada como terapia de suporte de acordo com 713 

a prática nutricional padrão em doentes com CU grave.  714 

Grau de recomendação GPP - elevado consenso (100% de concordância) 715 

 716 

Recomendação 22B  717 

A NP não deve ser usada na CU, a menos que ocorra falha intestinal.  718 

Grau de recomendação 0 - consenso (88% de concordância)  719 

 720 

Comentário para A / B  721 

A NE não foi adequadamente avaliada na CU ativa. No entanto, pode ser considerada se-722 

gura e nutricionalmente adequada em doentes com doença grave [110]. A sua eficácia 723 

deve ser testada por estudos adicionais em coortes maiores de doentes. A NP é recomen-724 

dada em doentes desnutridos com CU e naqueles com doença grave, apenas quando não 725 

conseguem tolerar a NE ou não podem ser alimentados efetivamente pela boca ou pela 726 

sonda entérica [110-112]. 727 

 728 

IV. Aspetos cirúrgicos da nutrição na DII (Figuras 8 e 9)  729 

 730 

Recomendação 23A  731 
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Na maioria dos casos de cirurgia eletiva, o jejum pré-operatório a partir da meia-732 

noite não deve ser realizado - em vez disso, um protocolo de recuperação aprimorada 733 

(ERAS) pode ser usado.  734 

Grau de recomendação B, consulte as Diretrizes da Cirurgia ESPEN (113) - elevado 735 

consenso (100% de concordância) 736 

 737 

Comentário: 738 

A ESPEN produziu orientações sobre a intervenção nutricional no doente cirúrgico [113] 739 

e a maioria dos princípios aplica-se igualmente ao doente com DII em intervenção cirúr-740 

gica. As orientações subsequentes devem ser seguidas durante o período perioperatório. 741 

Do ponto de vista metabólico e nutricional, os principais aspectos do cuidado periopera-742 

tório incluem:  743 

• evitar longos períodos de jejum pré-operatório  744 

• restabelecer a alimentação oral o mais precoce possível após a cirurgia  745 

• integrar a avaliação e monitorização nutricional do doente nos tratamento médico glo-746 

bal  747 

• monitorizar o controlo metabólico, por exemplo, os valores séricos da glucose 748 

• redução de fatores que aumentam o catabolismo relacionado com o stress ou prejudi-749 

cam a função GI  750 

• mobilização precoce para facilitar a síntese de proteínas e a função muscular.  751 

 752 

Recomendação 23B  753 

 Em doentes admitidos para cirurgia de emergência, a nutrição médica (NE, NP) deve 754 

ser iniciada se o doente estiver desnutrido no momento da cirurgia ou se a previsão 755 

de reintrodução da alimentação oral não for vista como possível nos próximos 7 dias 756 
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após a cirurgia. Grau de recomendação B, ver Diretriz de Cirurgia ESPEN [113] - con-757 

senso (88% de concordância) 758 

 759 

Comentário  760 

O suporte nutricional é indicado em doentes com desnutrição e mesmo em doentes sem 761 

desnutrição significativa, caso seja previsto que o doente fique incapaz de conseguir ali-762 

mentar-se por mais de sete dias no período perioperatório. Também é indicado em doen-763 

tes que não conseguem manter a ingestão oral acima de 60-75% da ingestão recomen-764 

dada por mais de dez dias. Nessas situações, recomenda-se iniciar o suporte nutricional 765 

(preferencialmente pela via enteral) sem demora. 766 

 767 

Recomendação 24A  768 

Doentes que não atendem às suas necessidades energéticas e / ou proteicas a partir 769 

de alimentos normais devem ser encorajados a tomar SNO durante o período periope-770 

ratório.  771 

Grau de recomendação B - elevado consenso (100% de concordância) 772 

 773 

Comentário  774 

A ingestão insuficiente no período pré-operatório tem indicação para o aconselhamento 775 

dietético ou SNO, tal como Kuppinger et al. [114] demonstrou, em doentes submetidos a 776 

cirurgia abdominal, a menor ingestão de alimentos antes do internamento é um fator de 777 

risco independente para complicações pós-operatórias. Vinte e quatro estudos sobre o 778 

uso do SNO e NE indicam vantagens significativas da NE, em relação à redução de compli-779 

cações infecciosas, tempo de internamento e custos. Em seis RCTs, a administração pós-780 

operatórica e pós-hospitalar do SNO foi examinada [115-119]. Os dados disponíveis não 781 
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comprovam com certeza que a administração de rotina melhora os resultados, mas veri-782 

ficam os benefícios em termos do estado nutricional, da menor taxa de complicações, de 783 

bem-estar e da qualidade de vida em doentes que não conseguem atender às suas neces-784 

sidades nutricionais em casa a partir de alimentos normais.  785 

 786 

Recomendação 24B  787 

Doentes que não atendem às suas necessidades de energia e/ou proteica a partir da 788 

combinação de alimentação oral e SNO, devem receber NE durante o período periope-789 

ratório.  790 

Grau de recomendação B - elevado consenso (100% de concordância) 791 

 792 

 793 

Comentário  794 

Como mencionado acima, a ingestão insuficiente no período pré-operatório afeta as taxas 795 

de complicações. Assim, se a ingestão oral for inadequada, independentemente da inter-796 

venção (alimento oral ou SNO), a NE deve ser iniciada [113]. No pós-operatório, a NE deve 797 

ser continuada/iniciada, pois muitos estudos demonstraram os benefícios e a viabilidade 798 

da alimentação por meio de uma sonda inserida distalmente à anastomose, por exemplo, 799 

a jejunostomia por cateter de agulha, ou inserida pelo nariz com a ponta distalmente co-800 

locada no momento da operação (tubo nasojejunal) [120-125].  801 

 802 

 803 

Recomendação 24C  804 

Se for diagnosticada desnutrição, a cirurgia da DII deve ser adiada por 7 a 14 dias, 805 

sempre que possível, e este tempo deve ser usado para nutrição médica intensiva.  806 
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Grau de recomendação A, consulte as Guidelines da Cirurgia ESPEN (113) - elevado 807 

consenso (96% de concordância)  808 

 809 

Comentário  810 

A desnutrição tem um impacto negativo no prognóstico, na taxa de complicações pós-ope-811 

ratórias e na mortalidade [126-131]. Portanto, doentes com risco nutricional grave bene-812 

ficiarão de uma terapêutica nutricional antes de uma grande cirurgia, mesmo que a cirur-813 

gia precise de ser adiada. O risco nutricional "grave" foi definido por um grupo de trabalho 814 

da ESPEN (2006) como a presença de pelo menos um dos seguintes critérios:  815 

• Perda de peso > 10-15% em seis meses  816 

• IMC < 18,5 kg/m2 817 

• Albumina sérica < 30g /L (sem evidência de disfunção hepática ou renal) 818 

 819 

 820 

Recomendação 25A  821 

A NE deve ser sempre escolhida relativamente à via parenteral, mas combinações de 822 

NE e NP devem ser consideradas em doentes nos quais há indicação de suporte nutri-823 

cional e nos quais mais de 60% das necessidades de energia não podem ser atendidas 824 

pela via entérica.  825 

Grau de recomendação A, consulte as Guideline de Cirurgia ESPEN [113] - elevado 826 

consenso (100% de concordância) 827 

 828 

Recomendação 25B 829 

A NP no período perioperatório em doentes com DII deve ser geralmente usada como 830 

suplementar à NE.  831 
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Grau de recomendação B - elevado consenso (concordância de 96%)  832 

 833 

Recomendação 25C  834 

A NP deve ser usada como a única intervenção se a NE for impossível (ausência de 835 

acesso, vómitos graves ou diarreia) ou contraindicada (obstruções intestinais ou 836 

ileus, choque grave, isquemia intestinal).  837 

Grau de recomendação A - elevado consenso (96% de concordância) 838 

 839 

Comentário para A / B / C  840 

A via entérica deve ser sempre a priveligiada, exceto quando uma ou mais das seguintes 841 

contra-indicações se aplicarem:  842 

• Obstruções intestinais ou ileus 843 

• Choque grave  844 

• Isquemia intestinal  845 

• Fístula de alto débito 846 

• Hemorragia intestinal grave  847 

Nesses casos, a NP pode ser necessária por um período de dias ou semanas até que a fun-848 

ção do trato gastrointestinal seja restabelecida. Para mais detalhes, consulte as guidelines 849 

da ESPEN sobre Nutrição Clínica em Cirurgia [113]. 850 

 851 

 852 

Recomendação 26A  853 

Doentes cirúrgicos com DC devem obter suporte nutricional precoce, pois, indepen-854 

dentemente da via de administração, o suporte nutricional precoce diminui o risco de 855 

complicações pós-operatórias.  856 
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Grau de recomendação B - elevado consenso (100% de concordância) 857 

 858 

Comentário  859 

As vantagens da EC precoce dentro de 24 horas da cirurgia versus início posterior foram 860 

demonstradas em duas metanálises (uma revisão sistemática da Cochrane) [132, 133].  861 

 862 

Recomendação 26B  863 

Em doentes com DC com insuficiência gastrointestinal prolongada (como doentes nos 864 

quais a ressecção criou um intestino curto), a NP é obrigatória e salva vidas, pelo me-865 

nos nos estadios iniciais da insuficiência intestinal.  866 

Grau de recomendação B, consulte as guidelines da cirurgia ESPEN - elevado consenso 867 

(92% de concordância) 868 

 869 

Comentário para A / B  870 

Embora a NE tenha provado ser a mais benéfica em quase todos os doentes, é raro que 871 

seja suficiente em indivíduos com insuficiência intestinal aguda/fístula enterocutânea de-872 

vido à integridade comprometida do trato gastrointestinal. Portanto, a NP geralmente re-873 

presenta a opção principal, de forma individual ou em conjunto com a NE (NP suplemen-874 

tar) [72].  875 

 876 

 877 

Recomendação 27A  878 

A ingestão alimentar normal ou NE pode ser iniciada logo após a cirurgia na maioria 879 

dos doentes com DII no pós-operatório. 880 
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Grau de recomendação 0, consulte as guidelines da cirurgia ESPEN - elevado consenso 881 

(100% de concordância) 882 

 883 

Recomendação 27 B  884 

Na fase inicial após proctocolectomia ou colectomia, água e eletrólitos devem ser ad-885 

ministrados para garantir a estabilidade hemodinâmica.  886 

Grau de recomendação A, consulte as guidelines da cirurgia ESPEN - elevado consenso 887 
(96% de concordância) 888 
 889 

Comentário para A / B  890 

Conforme indicado nas guidelines da cirurgia [113], a alimentação normal precoce ou a 891 

NE, incluindo líquidos claros no primeiro ou no segundo dia de pós-operatório, não cau-892 

sam prejuízo na cicatrização das anastomoses no cólon ou no reto e levam a uma redução 893 

significativa da permanência hospitalar. O que já tinha sido enfatizado por uma revisão 894 

sistemática da Cochrane [129]. Meta-análises recentes [133-135] demonstram benefícios 895 

significativos em relação à recuperação pós-operatória e à taxa de infecção. A nutrição 896 

pós-operatória precoce está associada a reduções significativas no total de complicações 897 

em comparação com as práticas alimentares tradicionais pós-operatórias e não afeta ne-898 

gativamente os resultados, como mortalidade, deiscência anastomótica, retoma da função 899 

intestinal ou tempo de internamento [135]. 900 

 901 

 902 

VI. Recomendações dietéticas durante a remissão (Figuras 10 e 11)  903 

 904 

Recomendação 28  905 
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Todos os doentes com DII em remissão devem ser aconselhados por um nutricionista 906 

como parte da abordagem multidisciplinar para melhorar a terapêutica nutricional 907 

e evitar a desnutrição e os distúrbios relacionados com a nutrição.  908 

Grau de recomendação GPP - elevado consenso (100% de concordância) 909 

 910 

Comentário  911 

Existem dados originais muito limitados nesta área, mas pelo menos nove artigos inclui-912 

ram declarações que referem a utilidade da contribuição de um nutricionista no trata-913 

mento da DII em adultos e crianças; contudo, a base destas evidências é fraca. As defici-914 

ências nutricionais são mais prováveis em doentes com DC que envolva o intestino del-915 

gado do que naqueles com doença cólica isolada ou CU, mas os últimos também podem 916 

ser afectados [102]. A triagem nutricional foi adotada como uma componente obrigatória 917 

na gestão gastrointestinal em muitos países europeus, e recomenda-se ainda que todos os 918 

doentes com DII tenham acesso a um nutricionista com especialização em DII.  919 

 920 

Recomendação 29  921 

Nenhuma dieta específica precisa de ser seguida durante as fases de remissão da DII.  922 

Grau de recomendação 0 - elevado consenso (concordância de 96%) 923 

 924 

 925 

 926 

Comentário  927 

Em geral, nenhuma dieta específica precisa de ser seguida durante as fases de remissão. 928 

Nenhuma das dietas alternativas ou semi-exclusivas parece eficaz para alcançar a remis-929 

são. No entanto, as intolerâncias alimentares individuais são frequentemente observadas 930 
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em doentes com DII, lactose e produtos lácteos, temperos, ervas aromáticas, fritos, subs-931 

tractos que impulsionam a formação de gases e produtos ricos em fibras são frequente-932 

mente mal tolerados [136-139].  933 

Os doentes com DC normalmente optam por uma dieta pobre em fibras e vegetais, e mai-934 

oritariamente uma dieta hipocalórica, associada a múltiplas deficiências em micronutri-935 

entes [40]. A deficiência adquirida de lactase é particularmente prevalente em doentes 936 

com DC proximal e justifica a utilização de uma dieta restrita à lactose. Dietas de exclusão 937 

específicas foram consideradas como tendo bons efeitos, mas, para obter melhores resul-938 

tados, propõe-se que as dietas sejam personalizadas para evitar intolerâncias alimentares 939 

individuais dos doentes. Esta estratégia dificulta a sua generalização e não há estudos re-940 

centes suficientes sobre dietas de exclusão.  Pouca evidência científica apoia a eliminação 941 

de lactose, laticínios em geral, especiarias, ervas ou frituras que impulsionam a formação 942 

de gases e alimentos ricos em fibras, mas apenas quando estes são mal tolerados. A exclu-943 

são é, nestes casos, provavelmente útil para prolongar a remissão da doença [140]. Outros 944 

estudos de qualidade razoável também incluíram manipulações alimentares, mas em con-945 

junto com o uso de suplementos nutricionais; esses estudos são abordados em secções 946 

posteriores. A utilização de um regime alimentar exclusivo de NE é uma forma extrema 947 

de exclusão alimentar.  948 

Pensa-se que a NE desempenhe um papel na prevenção de recidiva em crianças com DC 949 

de novo [77, 90, 141, 142] e o efeito também pode ser observado num estudo japonês em 950 

doentes adultos com DC [143-145]. Esaki et al. [146], num estudo com 145 doentes com 951 

DC (em remissão com NP total), consideraram que em manutenção com nutrição elemen-952 

tar/polimérica, o risco de recorrência foi menor naqueles em que a DC atingia o intestino 953 

delgado. No entanto, a presente revisão sistemática conclui que, em geral, o uso de NE 954 

elementar é ineficaz na manutenção da remissão em DC. O painel de especialistas 955 
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considera esta conclusão controversa, especialmente tendo em conta a avaliação anterior 956 

da Cochrane, que considerou que a NE pode ajudar à manutenção da remissão e reduzir 957 

o uso de corticosteróides na DC [86, 146]. Assim, nenhuma recomendação é feita. 958 

 959 

Recomendação 30  960 

A suplementação com ácidos gordos n-3 não deve ser aconselhada para apoiar a ma-961 

nutenção da remissão em doentes com DII.  962 

Grau de recomendação B - elevado consenso (100% de concordância)  963 

 964 

Comentário  965 

Revisões sistemáticas chegaram à conclusão de que suplementar a dieta com lípidos po-966 

linsaturados n-3 é ineficaz na manutenção da remissão de doentes com CU [147, 148]. Por 967 

conseguinte, não é aconselhável o seu uso. Os dados acima foram obtidos em adultos. Pa-968 

rece razoável extrapolar as conclusões para a prática pediátrica. A última revisão da Co-969 

chrane [149] concluiu que os ácidos gordos n-3 são provavelmente pouco eficazes para a 970 

manutenção da remissão na DC.  971 

 972 

 973 

 974 

Recomendação 31  975 

Dietas ricas em fibras inespecíficas normalmente não devem ser recomendadas para 976 

manutenção da remissão na DII.  977 

Grau de recomendação 0 - elevado consenso (concordância de 96%) 978 

 979 

Comentário  980 



 

 
41 

Grande parte da literatura recente refere-se aos efeitos de agentes específicos escolhidos 981 

como prebióticos e estes não são considerados aqui, mas é reconhecido que muitas for-982 

mas de fibra terão um efeito importante na microbiota intestinal e, portanto, possivel-983 

mente na manutenção da remissão na DII. É reconhecido de forma unânime que a fibra 984 

alimentar é imprudente em doentes com estenose intestinal (GPP), mas a literatura re-985 

cente sugere que as fibras prebióticas podem ser úteis na manutenção da remissão em 986 

alguns doentes com CU. Pequenos estudos controlados mostraram benefícios aparentes 987 

da adição de fibra à dieta de doentes com CU [150-152]. Dado que os efeitos na manuten-988 

ção da remissão foram semelhantes para as sementes de cevada germinadas, casca de is-989 

paghula e Plantago ovata, pode ser razoável concluir que esse é um efeito genérico do 990 

aumento da fibra alimentar.  991 

A fibra é mais frequentemente contra-indicada na DC devido à presença de estenoses, e a 992 

fibra na forma do frutoligossacarídeo prebiótico é aparentemente ineficaz na DC [47]. No 993 

entanto, num estudo pouco controlado da suplementação com fibra de trigo, os doentes 994 

suplementados tiveram melhor desempenho em relação à qualidade de vida e não apre-995 

sentaram eventos adversos aparentes [153]. Há outro estudo recente sobre suplementa-996 

ção de fibra que também demonstrou benefícios e fê-lo a partir do uso descontrolado de 997 

uma dieta ovo-vegetariana com mais de 30 g de fibra para cada 2.000 kcal. A manutenção 998 

da remissão após um ano foi evidente (92%) [154]. Veja também a recomendação 8. 999 

 1000 

Recomendação 32A  1001 

A terapêutica probiótica deve ser considerada para a manutenção da remissão na CU.  1002 

Grau de recomendação B - elevado consenso (concordância de 96%)  1003 

 1004 

Recomendação 32B  1005 
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A terapêutica probiótica não deve ser usada para manutenção da remissão na DC.  1006 

Grau de recomendação 0 - elevado consenso (100% de concordância)  1007 

 1008 

Comentário para A / B  1009 

A estirpe Escherichia coli Nissle 1917 e a formulação de múltiplas espécies “VSL#3” têm 1010 

benefícios, que são suportados por meta-análise [155] na manutenção da remissão em 1011 

doentes - incluindo crianças - com CU leve a moderada, em comparação com os compostos 1012 

de 5-aminosalicilato [74, 156, 157]. Outras preparações probióticas foram estudadas, mas, 1013 

embora geralmente tenham sido bem toleradas com tendência para o benefício, uma efi-1014 

cácia significativa não foi demonstrada [158, 159]. Existe uma nota de advertência para o 1015 

Lactobacillus rhamnosus GG; relatos de casos em crianças e adultos descrevem bactere-1016 

mia com o probiótico administrado em doentes com CU aguda grave [160, 161]. Prova-1017 

velmente, os probióticos são ineficazes na prevenção da recorrência da doença em doen-1018 

tes com DC [157]. Embora algumas afirmações positivas sejam feitas, nenhum benefício 1019 

inequívoco pode ser assinalado [162-167]. Atualmente, os probióticos não são recomen-1020 

dados.  1021 

Recomendações "VSL#3" referem-se apenas ao produto probiótico identificado na litera-1022 

tura citada e produtos equivalentes independentes da presença da rotulagem do produto.  1023 

 1024 

Recomendação 33A  1025 

Doentes colectomizados com bolsite devem ser tratados com uma mistura probiótica 1026 

(“VSL#3”), se o tratamento com antibióticos falhar.  1027 

Grau de recomendação B - elevado consenso (concordância de 96%)  1028 

 1029 

Recomendação 33B  1030 
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A mistura probiótica “VSL#3” pode ser usada para prevenção primária e secundária 1031 

de bolsite em doentes com CU submetidos a colectomia e anastomose bolsa-anal.  1032 

Grau de recomendação B - elevado consenso (100% de concordância) 1033 

 1034 

Comentário para A / B  1035 

Os antibióticos (ciprofloxacino, metronidazol) são o tratamento de referência para bolsite 1036 

aguda [168]. Dois ensaios duplamente cegos controlados por placebo, realizados em adul-1037 

tos, mostraram eficácia de uma mistura probiótica específica ("VSL#3" contendo 450 bi-1038 

lhões de unidades formadoras de colónias de oito bactérias do ácido lático: B. breve, B. 1039 

longum, B. infantis, L. acidophilus, L. casei, L. delbrueckii, L. plantarum e Streptococcus sali-1040 

varius subsp. thermophilus) na manutenção da remissão em doentes com bolsite crónica 1041 

[169, 170]. Uma análise conjunta desses dois estudos (76 participantes) sugere que essa 1042 

bacterioterapia pode ser mais eficaz que o placebo na manutenção da remissão. Oitenta e 1043 

cinco por cento (34/40) dos doentes mantiveram a remissão de nove a doze meses, em 1044 

comparação com 3% (1/36) dos doentes placebo (RR 20,24). Uma análise GRADE indicou 1045 

que a qualidade das evidências que sustentam este resultado foi baixa devido a dados 1046 

muito escassos (35 eventos) [171]. Outro estudo [168], indica que os efeitos desta bacte-1047 

rioterapia foram avaliados como adjuvantes de uma terapia standard. A diminuição nos 1048 

scores do índice de atividade da doença CU (CUDCAI) de 50% ou mais, foi maior no grupo 1049 

experimental do que no grupo placebo (63,1 vs. 40,8; por protocolo P = 0,010). A remissão 1050 

foi maior no grupo experimental do que no grupo placebo (47,7% vs. 32,4%; P = 0,069).  1051 

Prevenção de bolsite: Os resultados de um pequeno estudo (40 participantes) sugerem 1052 

que a bacterioterapia pode ser mais eficaz do que o placebo na prevenção de bolsite [172]. 1053 

Noventa por cento (18/20) dos doentes no grupo experimental não tiveram nenhum epi-1054 

sódio de bolsite aguda durante o estudo de doze meses em comparação com 60% (12/20) 1055 
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dos doentes tratados com placebo (RR 1,50). Uma análise GRADE indicou que a qualidade 1056 

das evidências que sustentam este resultado foi baixa devido a dados bastante escassos 1057 

(30 eventos). Por outro lado, a estirpe Gacto de Lactobacillus rhamnosus não foi eficaz na 1058 

prevenção de recidivas [173]. As guidelines da ECCO sugerem o uso de “VSL#3”, tanto para 1059 

a manutenção da remissão induzida por antibióticos, quanto para a prevenção de bolsite 1060 

em adultos [174] e em CU pediátrica [175].  1061 

Recomendações de "VSL#3" referem-se apenas ao produto probiótico identificado na li-1062 

teratura citada e produtos equivalentes independentes da presença da rotulagem do pro-1063 

duto.  1064 

 1065 

Recomendação 34A  1066 

Nem a NE, nem a NP são recomendadas como terapêutica primária para manter a 1067 

remissão na DII.  1068 

Grau de recomendação GPP - elevado consenso (100% de concordância)  1069 

 1070 

Recomendação 34B  1071 

SNO ou NE podem ser recomendadas em doentes com DC em remissão, se a desnutri-1072 

ção não puder ser tratada suficientemente por aconselhamento dietético.  1073 

Grau de recomendação GPP - elevado consenso (100% de concordância) 1074 

 1075 

Comentário para A / B 1076 

O suporte nutricional não foi avaliado como terapêutica de manutenção na CU, nem a NP 1077 

na DC. Uma revisão sistemática recente de doze RCTs e estudos de coorte não randomi-1078 

zados [176] (1169 doentes, incluindo 95 crianças), a maioria com boa qualidade, demons-1079 

trou que a NE de manutenção foi tão ou mais eficaz do que o comparador (dieta padrão, 1080 
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5-ASA ou azatioprina) na prevenção de recidivas de DC por períodos de seis meses a qua-1081 

tro anos. O estudo com o menor risco de viés comparou a NE suplementar (50%) com 1082 

dieta regular em 51 doentes adultos com DC [177]. Todos os doentes do estudo usavam 1083 

medicamentos semelhantes (5-ASA ou azatioprina). O estudo mostrou que no grupo NE, 1084 

9 dos 26 doentes (34%) tiveram uma recaída durante um seguimento médio de 11,9 me-1085 

ses, em comparação com 16 dos 25 doentes (64%) no grupo não-NE (HR = 0,40; IC95% 1086 

0,16 - 0,98; P <0,01). O estudo sobre a NE de manutenção como adjuvante à terapia com 1087 

infliximab produziu resultados conflituosos, com um estudo negativo [144] e dois positi-1088 

vos [178, 179] publicados até ao momento. As fórmulas elementares têm sido as mais 1089 

estudadas. Uma revisão sistemática foi incapaz de mostrar qualquer diferença significa-1090 

tiva na taxa de remissão entre as fórmulas elementar e polimérica [180]. No entanto, en-1091 

controu uma menor taxa de adesão para a NE em comparação com uma dieta não restrita. 1092 

As organizações europeias de DII e de gastroenterologia e nutrição pediátrica, ECCO e ES-1093 

PGHAN, aconselharam sobre o possível uso de NE de manutenção parcial em doentes com 1094 

doença muito leve ou com baixo risco de recidivas, com preferência pelos alimentos po-1095 

liméricos, sendo recomendada uma alimentação elementar apenas no caso de alergia às 1096 

proteínas do leite de vaca [181].  1097 

 1098 

Recomendação 35  1099 

A dieta padrão ou SNO deve ser seguida em doentes com DII em remissão, de acordo 1100 

com o risco nutricional e suporte nutricional necessário.  1101 

Grau de recomendação: GPP - elevado consenso (95% de concordância) 1102 

 1103 

Comentário 1104 
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Poucas suplementações alimentares foram testadas na manutenção da remissão em do-1105 

entes com DII com endpoints clínicos. Um ensaio clínico randomizado, aberto e de grupo 1106 

paralelo, multicêntrico, demonstrou em 105 doentes de CU em remissão que as sementes 1107 

de plantago ovata (10 g duas vezes ao dia) eram tão eficientes quanto a mesalazina (500 1108 

mg três vezes ao dia) na manutenção da remissão por um ano [151] . Uma revisão siste-1109 

mática da Cochrane analisou seis estudos (1039 doentes) sobre suplementação de ácidos 1110 

gordos n-3 [149]: houve um benefício marginal significativo da terapêutica de ácidos gor-1111 

dos n-3 na manutenção da remissão. 1112 

 1113 

Recomendação 36 1114 

Quando mais de 20 cm de ileon distal, combinado ou não com a válvula ileocecal, são 1115 

ressecados, a vitamina B12 deve ser administrada a doentes com DC. 1116 

Grau de recomendação A - elevado consenso (100% de concordância) 1117 

 1118 

Comentário 1119 

Uma revisão sistemática recente avaliou a literatura quanto à prevalência, fatores de risco, 1120 

avaliação e monitorização da deficiência de vitamina B12 na DII [182]. A CU não ressecada 1121 

não predispõe a baixos níveis de B12 ou deficiência de B12. A prevalência de deficiência 1122 

de vitamina B12 na DC varia entre 5,6 a 38%. A ressecção de mais de 30 cm de íleon distal, 1123 

combinada ou não com a válvula ileocecal, colocará o doente em risco de deficiência de 1124 

vitamina B12. Ressecções inferiores a 20 cm normalmente não causam deficiência [183]. 1125 

A DC ileal não está inevitavelmente associada à deficiência de vitamina B12 [184, 185], 1126 

mas é difícil descartar a sua responsabilidade quando estão envolvidos mais de 30 a 60 1127 

cm [182]. Doentes com DC com envolvimento ileal e/ou ressecção e/ou características de 1128 
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deficiência clínica devem ser rastreados anualmente quanto à deficiência de vitamina B12 1129 

(182). 1130 

Doentes com deficiência clínica devem receber 1000 µg de vitamina B12 por injeção in-1131 

tramuscular a cada dois dias durante uma semana e depois de mês a mês durante toda a 1132 

sua vida [186]. Doentes com mais de 20 cm de íleon ressecado devem receber 1000 µg de 1133 

vitamina B12 profilaticamente também todos os meses e indefinidamente [186]. A terapia 1134 

oral pode ser bastante eficaz, mas é pouco explorada na DC. Um estudo retrospectivo 1135 

aberto, não randomizado, de 36 doentes com DC mostrou que por via oral (1200 µg por 1136 

dia durante 33, 2400 µg por dia durante três) é eficaz no tratamento da deficiência de 1137 

vitamina B12 [187]. Por enquanto, a suplementação parenteral continua a ser a referência, 1138 

mas a suplementação oral pode tornar-se o método de eleição nos próximos anos. 1139 

 1140 

 1141 

 1142 

Recomendação 37 1143 

Doentes com DII selecionados, por exemplo, aqueles tratados com sulfassalazina e 1144 

metotrexato, devem ser suplementados com vitamina B9/ácido fólico.  1145 

Grau de recomendação B - elevado consenso (100% de concordância)  1146 

 1147 

 1148 

Comentário  1149 

Existem várias causas para a deficiência de folato na DII: baixa ingestão, má absorção, ex-1150 

cesso de utilização de folato devido à inflamação da mucosa intestinal e medicação. A com-1151 

binação destes fatores pode ser responsável pela deficiência dessa vitamina. Os medica-1152 

mentos são os principais responsáveis pela deficiência de folato pela inibição da di-1153 
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hidrofolato redutase, uma enzima que catalisa a redução do ácido di-hidrofólico no ácido 1154 

tetra-hidrofólico (metotrexato) [188] ou na má absorção de folato (sulfassalazina) [189]. 1155 

A azatioprina e a 6-mercaptopurina também induzem macrocitose, mas por atividade mi-1156 

elossupressora. Uma revisão sistemática e uma meta-análise de 10 estudos relatam que 1157 

4517 doentes encontraram um efeito protetor geral da suplementação de ácido fólico no 1158 

desenvolvimento do cancro colorretal (FC combinada = 0,58; IC95% 0,37 - 0,80) [190]. 1159 

Um estudo italiano comparou um mês de suplementação com 15 mg de ácido fólico ou 1160 

folínico em 30 doentes com DII tratados com sulfassalazina [191]. Ambos foram capazes 1161 

de restaurar as reservas corporais de folato, mas o ácido folínico foi mais eficiente. As 1162 

guidelines da ECCO-ESPGHAN sobre a gestão médica da DC pediátrica recomenda a admi-1163 

nistração oral de folato em doentes em metotrexato, 5 mg uma vez por semana, 24 a 72 1164 

horas após o metotrexato, ou 1 mg por dia, durante cinco dias por semana [181]. Este 1165 

painel recomenda a mesma prática em adultos.  1166 

 1167 

Recomendação 38A  1168 

Em doentes com DII que se encontram grávidas, o nível de ferro e o folato devem ser 1169 

monitorizados regularmente e, no caso de deficiências, o ferro e/ou a vitamina 1170 

B9/ácido fólico devem ser suplementados adicionalmente.  1171 

Grau de recomendação: GPP - elevado consenso (95% de concordância) 1172 

 1173 

Recomendação 38B  1174 

Nos doentes com DII que estão a amamentar, o estado nutricional deve ser monitori-1175 

zado regularmente e, em caso de deficiências, deve ser suplementado. 1176 

Grau de recomendação: GPP - elevado consenso (100% de concordância)  1177 

 1178 

Comentário para A / B  1179 
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As consequências da anemia e dos defeitos do tubo neural [192], juntamente com as defi-1180 

ciências frequentes em doentes com DII, exigem triagem regular de deficiências de ferro 1181 

e folato, respectivamente, durante a gravidez, além de acompanhamento nutricional. Há 1182 

pouca informação disponível que seja específica para a situação da mulher com DII que 1183 

está a pensar em amamentar. No entanto, não há evidência de danos decorrentes do uso 1184 

de qualquer intervenção nutricional que se considere apropriada como parte do trata-1185 

mento pela nova mãe.  1186 

 1187 

Recomendação 39 1188 

Em todos os doentes com DII, o treino de resistência deve ser incentivado. Em doentes 1189 

com DII com diminuição da massa muscular e/ou desempenho muscular, deve-se re-1190 

comendar atividade física apropriada.  1191 

Grau de recomendação: GPP - elevado consenso (95% de concordância) 1192 

Comentário  1193 

A revisão sistemática de 19 estudos de composição corporal relata que 926 doentes com 1194 

DII têm baixa massa livre de gordura, em 28% dos doentes com DC e em 13% dos doentes 1195 

com CU [193]. Baixa massa muscular, força e desempenho foram relatados em coortes 1196 

adultas de DII [194,195]; estudos semelhantes também foram realizados em crianças 1197 

[196]. Sarcopenia foi encontrada em 12% dos doentes com DII com idade média de 31 1198 

anos, associada a osteopenia [194]. Um estudo alemão, com 30 doentes, com idades de 41 1199 

± 14 anos, com DII leve a moderada, foram randomizados para supervisionar a intensi-1200 

dade moderada de corrida três vezes por semana durante dez semanas e o grupo controlo 1201 

sem exercício. A qualidade de vida relacionada com a saúde diz como a pontuação total 1202 

do IBDQ melhorou 19% no grupo de intervenção e 8% no grupo de controlo, com 1203 
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diferenças significativas na sub-escala social do IBDQ que foi significativamente melho-1204 

rada no grupo de intervenção em comparação com os de controlo (p = 0,023) [197].  1205 

O tratamento de referência para a sarcopenia, juntamente com a elaboração de uma in-1206 

gestão adequada de proteínas, é o treino de resistência. Este facto é o que está recomen-1207 

dado na sarcopenia relacionada com a idade [198]. No entanto, este parâmetro ainda não 1208 

foi avaliado nos doentes com DII. Ainda assim, o painel recomenda a prescrição do treino 1209 

de resistência (exercícios de sustentação de peso) em doentes com DII com sarcopenia ou 1210 

características de sarcopenia (massa muscular reduzida, força e/ou desempenho). 1211 

 1212 

Recomendação 40  1213 

Doentes obesos com DII devem ser aconselhados a reduzir o peso apenas em fases de 1214 

remissão estável e, em seguida, de acordo com as guidelines atuais de obesidade.  1215 

Grau de recomendação: GPP - elevado consenso (100% de concordância) 1216 

Comentário  1217 

O excesso de peso e a obesidade são atualmente o distúrbio nutricional mais frequente 1218 

em doente com DII. A sua prevalência varia entre países, afetando 32,7% dos 581 doentes 1219 

adultos com DII nos EUA (30,3% nos doentes com DC e 35,2 nos doentes com CU) [199] e 1220 

17% dos 100 doentes adultos com DC na Irlanda [200]. Um estudo americano com 1494 1221 

doentes com DII (31,5% obesos) encontrou uma associação entre obesidade e suas co-1222 

morbidades, má qualidade de vida e altos níveis de proteína C reativa [201]. No entanto, 1223 

a obesidade não foi associada ao aumento da utilização de serviços de saúde ou cirurgia 1224 

relacionada à DII. Nenhum estudo de intervenção abordou o tratamento da obesidade em 1225 

doentes com DII. No entanto, a alta prevalência de deficiências de micronutrientes e sar-1226 

copenia, indica que o doente numa dieta restritiva está em risco de ter mais deficiências 1227 

e perda de massa muscular, especialmente em estado catabólico, tal como o risco 1228 
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associado a crises de DII. Portanto, o painel não recomenda dietas de baixo valor calórico 1229 

a doente com doença ativa e recomenda o treino de resistência como primeiro passo em 1230 

qualquer esforço para perder peso.  1231 

 1232 

1233 
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risco reduzido de desenvolver DC ou CU 
e, portanto, é recomendada.

R2: O aleitamento materno pode ser 
recomendado, pois é o alimento ideal para 
bebés e reduz o risco de DII.



Aspetos Gerais

R3A: Doentes com DII estão em risco nutricional e, portanto, devem ser 
rastreados quanto à desnutrição no momento do diagnóstico e, posteriormente, 
de forma regular. 

R3B: A desnutrição documentada em doentes com DII deve ser tratada 
adequadamente, pois piora o prognóstico, as taxas de complicações, a 
mortalidade e a qualidade de vida. 

R4: Em geral, as 
necessidades energéticas 
dos doentes com DII são 
semelhantes às da 
população saudável; a 
disposição deve estar de 
acordo com isso.

R5: As necessidades proteicas estão 
aumentadas na DII ativa e a ingestão 
deve ser aumentada (para 1,2-1,5 g/ kg/d 
em adultos) em relação à recomendação 
geral.

R6: Os doentes com DII devem ser verificados 
regularmente quanto a deficiência de mi-cronutrientes e os 
défices específicos devem ser corrigidos adequadamente

Anemia?

R7AA suplementação de ferro é recomendada em 
todos os doentes com DII quando a anemia por 
deficiência de ferro está presente. O objetivo da 
suplementação de ferro é normalizar os níveis de 
hemoglobina e as reservas de ferro. 

R7B: O ferro por via oral deve ser considerado como tratamento de primeira 
linha em do-entes com anemia leve, cuja doença é clinicamente inativa e que 
antes não eram into-lerantes ao ferro por via oral. 

R7CO ferro intravenoso deve ser considerado como tratamento de primeira 
linha em do-entes com DII clinicamente ativa, naqueles com intolerância 
prévia ao ferro oral, na-queles com hemoglobina abaixo de 100 g/L e em 
doentes que necessitam de agentes estimuladores da eritropoiese.

Figura 3



Doença Ativa
Recomendações nutricionais para todos os doentes

Recomendações Gerais Probióticos

R8: Não existe uma “dieta DII” que possa ser geralmente 
recomendada para promover a remissão em doentes com DII em 
doença ativa.

R11: Nos doentes com DII (adultos e crianças) com doença ativa e 
naqueles tratados com esteróides, o cálcio sérico e a vitamina D 
25 (OH) devem ser monitorizados e suple-mentados, se 
necessário, para ajudar a prevenir a baixa densidade mineral 
óssea. Osteopenia e osteoporose devem ser prevenidos e tratados 
de acordo com as guideli-nees atuais de osteoporose. 

R13: Dietas de exclusão não podem ser recomendadas para obter 
remissão na DC ativa, mesmo que o doente sofra intolerâncias 
individuais. 

R14A: A terapia probiótica utilizando Lactobacillus reuteri ou 
"VSL#3" *, mas não necessa-riamente outros probióticos, pode ser 
considerada para uso em doentes com CU leve a moderado indício 
de remissão. 

R14B: Probióticos não devem ser usados para o tratamento de DC 
ativo. 

Figura 4



Doença Ativa
Recomendações nutricionais para doentes com complicações

R9A: Doentes com DII com diarreia 
grave ou jejunostomia ou ileostomia 
de alto débito devem ter 
monitorizado o equilíbrio electrolítico 
e a concentração de sódio na urina e 
devem fazer um aporte hídrico 
adequado (diminuir o líquido 
hipotónico e aumen-tar as soluções 
salinas), levando em consideração 
as intolerâncias alimentares que 
podem melhorar o débito. 

R9B: Infusões parentéricas 
(fluídos e eletrólitos) podem ser 
necessárias no caso de estomas 
de alto débito em curso.

R10: Em doentes com DC com 
estenose intestinal ou estenose 
em combinação com sinto-mas 
obstrutivos, pode ser 
recomendada uma dieta com 
textura adaptada ou NE distal 
(pós-estenose). 

Doentes com DC tratados com 
sequestretantes como a 

colestiramina
Doentes com DII com diarreia Doentes com DC com restrições

R12A: Doentes com DC tratados 
com sequestrantes como 
colestiramina têm risco adicional 
mínimo de má absorção de 
gordura e, portanto, não 
precisam de diferenças na tera-
pia nutricional em comparação 
com outros doentes com DC. 

R12B: Os doentes com DII com 
hiperoxalúria também costumam 
ter má absorção de gordu-ra e 
devem ser aconselhados quanto 
à má absorção de gordura. 
Grau de recomendação GPP -
consenso (88% de 
concordância).

Doentes com DII com 
hiperoxalúria

Figura 5



Doença Ativa
Nutrição Médica – Standard

SNO NE NP

Figura 6

R15A: Os suplementos nutricionais orais (SNO) 
são o primeiro passo quando a nutrição médica 
indicada na DII, mas geralmente são uma 
terapia de suporte menor utilizada em acréscimo 
aos alimentos normais.

R17A: Para NE na DII, podem ser utilizados sondas nasais ou 
acesso percutâneo. 

R16: A NE exclusiva é eficaz e é recomendada 
como a primeira linha de tratamento para induzir 
remissão em crianças e adolescentes com DC ativa 
aguda. 

R17B: A NE na DC deve ser administrada através de uma bomba 
de alimentação entérica. 

R18A: A NE padrão (polímérica, teor moderado de gordura, sem 
suplementos específicos) pode ser administrada na terapêutica 
nutricional primária e na de suporte na DII ativa. .

R18B: Formulações ou substratos específicos (por exemplo, 
glutamina, ácidos gordos n-3) não são recomendados no uso de 
NE ou NP em doentes com DII. 

Sondas e bombas Formulações NE

R15B: Se a alimentação oral não for suficiente, a 
NE deve ser considerada como terapia de suporte. 
O uso de fórmulas ou líquidos deve sempre ter 
preferência sobre a NP, a menos que seja 
completamente contra-indicado. 

R15C: A NP é indicada na DII (i) quando a 
nutrição oral ou a NE não é suficientemente 
possível (por exemplo, quando o trato GI é 
disfuncional ou em doentes com DC com intestino 
curto), (ii) quando há intestino obstruído, onde 
não há possibilidade de colocação de um tubo de 
alimentação além da obstrução ou onde isso 
falhou, ou (iii) quando outras complicações 
ocorrerem, como esvaziamento anastomótico ou 
fístula intestinal de alto débito. 



Doença Ativa
Nutrição médica – Subgrupos

Desidratação Fístula Indicações especiais em CURe-alimentação

R19: Em doentes com 
DC, todo esforço deve 
ser feito para evitar a 
desidratação para 
minimizar o risco de 
trombo-embolismo.

R20B: doentes com DC 
com fístula proximal 
e/ou débito muito alto 
devem receber suporte 
nutricional por NP 
parcial ou exclusivo. 

R20A: doentes com DC 
com uma fístula distal 
(ileal ou colónica baixa) 
e baixo débito 
geralmente podem 
receber todo o suporte 
nutricional por via 
entérica (geralmente 
como alimento).

R21: Em doentes com 
DC nos quais a privação 
nutricional se estendeu 
por muitos dias, as 
precauções e 
intervenções padrão 
para prevenir a 
síndrome de 
realimentação são 
obrigatórias, 
particularmente em 
relação ao fosfato e 
tiamina.

R22A: A NE parece 
seguro e pode ser 
recomendado como 
terapia de suporte de 
acordo com a prática 
nutricional padrão em 
doentes com CU grave.

R22B: A NP não deve 
ser usado em CU, a 
menos que ocorra falha 
intestinal. 

Figura 7



R23A: Na maioria dos casos de cirurgia eletiva, o jejum pré-
operatório a partir da meia-noite não deve ser realizado - em 
vez disso, um protocolo de recuperação aprimorada (ERAS) 
pode ser usado.

R24A: doentes que não atendem às suas 
necessidades de energia e/ou proteína 
com alimentos normais devem ser 
encorajados a tomar SNO durante o 
período peri operatório.

R24C: Se a desnutrição for 
diagnosticada, a cirurgia de DII deve ser 
adiada por 7–14 dias sempre que 
possível, e esse tempo deve ser usado 
para nutrição médica intensiva.

R23B: Em doentes de cirurgia de emergência, a nutrição 
médica (NE, NP) deve ser iniciada se o doente estiver 
desnutrido no momento da cirurgia ou se a dieta oral não 
puder ser reiniciada dentro de 7 dias após a cirurgia. 

R24B: doentes que não atendem às 
suas necessidades de energia e/ou 
proteína com alimentação normal 
mais SNO devem receber NE durante 
o período peri operatório.

Doença Ativa
Aspetos cirúrgicos nutricionais – Geral

Cirurgia eletiva?S N

Deficiência Nutricional? S

R27A: A ingestão normal de alimentos ou 
NE pode ser iniciada logo após a cirurgia 
na maioria dos doentes com DII na fase 
pós-operatória.

R27B: Na fase inicial após a 
protocolectomia ou colectomia, água e 
eletrólitos devem ser administrados para 
garantir a estabilidade hemodinâmica.

Colectomia S

Pré-OP

Peri-OP

Post-OP

Figura 8



R26A: Os doentes cirúrgicos 
com DC devem obter suporte 
nutricional precoce, pois, 
independente da via de 
administração, diminui o risco 
de complicações pós-
operatórias.

Doença Ativa 
Apetos cirúrgicos nutricionais – Rotinas e horários

R26B: Em doentes com DC 
com insuficiência 
gastrointestinal prolongada 
(como doentes nos quais a 
ressecção criou um intestino 
curto), a NP é obrigatória e 
salva vidas, pelo menos nos 
estadios iniciais da 
insuficiência intestinal

R25A: A NE deve ser sempre 
preferível à via parenteral, 
mas as combinações da NE e 
NP devem ser consideradas 
em doentes nos quais há 
indicação de suporte 
nutricional e nos quais >60% 
das necessidades 
energéticas não podem ser 
admistradas por via entérica.

R25B: A NP no período perí-
operatório em doentes com 
DII deve ser geralmente 
usada como suplemento à 
NE.

R25C: A NP deve ser usada 
como a única intervenção, se 
NE for impossível (ausência 
de acesso, vómito ou diarreia 
severa) ou contra-indicada
(obstruções intestinais ou 
íleo, choque severo, 
isquemia intestinal).

Suplementação por NP NP Total Doentes cirúrgicos com DC

Figura 9



Recomendado Não Recomendado

Remissão
Geral

Figura 10

R28: Todos os doentes com DII em remissão devem ser submetidos 
a aconselhamento nutricional como parte da abordagem 
multidisciplinar para melhorar a terapia nutricional e evitar desnutrição 
e distúrbios relacionados à nutrição.

R29: Nenhuma dieta específica precisa de ser seguida durante as 
fases de remissão da DII.

R35: A dieta padrão ou SNO deve ser seguida em doentes com DII 
em remissão, dando atenção à triagem nutricional e suporte 
nutricional genérico quando necessário.

R34B: Os SNO ou a NE podem ser recomendados em doentes com 
DC em remissão, se a desnutrição não puder ser tratada por 
aconselhamento nutricional.

R39: Em todos os doentes com DII, o treino de resistência deve ser 
encorajado. Em doentes com DII com diminuição da massa muscular 
e/ou desempenho muscular, a atividade física apropriada deve ser 
recomendada.

R40: Em doentes obesos com DII devem ser aconselhados a reduzir 
o peso apenas nas fases de remissão estável e de acordo com as 
diretrizes atuais de obesidade.

R30: A suplementação com ácidos gordos n-3 não deve ser 
recomendada para apoiar a manutenção da remissão em doentes 
com DII.

R31: As dietas não específicas com alto teor de fibras normalmente 
não devem ser recomendadas para a manutenção da remissão na 
DII.

R34A: Nem a NE, nem a NP são recomendados como terapia 
primária para manter a remissão na DII.



Remissão
Probióticos, Micronutrientes

Probióticos Micronutrientes

Figura 11

R32A: A terapia com probióticos deve 
ser considerada na manutenção da 
remissão na colite ulcerosa.

R32B: A terapia com 
probióticos não deve ser 
usada para manutenção 
da remissão na DC.

R33A: O doente coletomizado com bolsa e bolsite deve 
ser tratado com probióticos como “VSL#3”, se o 
tratamento com antibióticos falhar.

R33B: A mistura probiótica VSL # 3 pode ser usada para 
prevenção primária e secundária de bolsite em doentes 
com colite ulcerosa que foram submetidos a colectomia e 
anastomose bolsa anal.

CU ? DC ?

Bolsa?

R36: Quando mais de 
20 cm de íleo distal, em 
combinação ou não com 
a válvula ileocecal, é 
ressecado, a vitamina 
B12 deve ser 
administrada a doentes 
com DC.

R37: doentes com DII selecionados, 
por exemplo, aqueles tratados com 
sulfassalazina e metotrexato, devem 
ser suplementados com vitamina B9/ 
ácido fólico.

R38A: Em doentes grávidas com DII, o 
estado de ferro e os níveis de folato
devem ser monitorizados 
regularmente e, em caso de 
deficiências, ferro e/ou vitamina B9/ 
ácido fólico devem ser suplementados.

R38B: Em doentes com DII que estão 
a aumentar, o estado nutricional deve 
ser monitorado regularmente e em 
caso de deficiências, devem ser 
suplementados.

Apenas DC Todos doentes 
com DII
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