
CAPÍTULO	14	

DOENÇAS	INFLAMATÓRIAS	AUTOIMUNES:	QUANDO	O	EU	É	O	
INIMIGO	

"Por	quanto	tempo	ele	terá	que	viver	nessa	bolha?"	David	VeBer,	nascido	com	um	
sistema	imunológico	disfuncional,	viveu	em	um	mundo	de	plásHco	estéril	de	um	
"isolador	livre	de	germes"	durante	toda	a	sua	vida.	A	questão	era:	quando	a	ciência	
cumpriria	sua	missão,	por	meio	de	algum	novo	avanço	tecnológico,	de	encontrar	uma	
solução	para	o	dilema	de	David?	Se	fosse	permiHdo	encontrar	o	ambiente	em	que	
vivemos	todos	os	dias,	David	certamente	pegaria	um	patógeno	que	acabaria	com	sua	
vida.	Até	a	NASA	se	envolveu!	Os	melhores	engenheiros	se	reuniram	e	criaram	um	traje	
espacial	muito	eloquente	para	David.	Mas	depois	de	algumas	incursões	no	mundo	real,	
o	medo	de	David	de	contaminação,	micróbios	e	morte	o	levou	de	volta	ao	seu	lugar	
recluso	no	Centro	Médico	da	Universidade	Baylor.	David	finalmente	morreu	quando	uma	
tentaHva	de	resolver	sua	condição	de	risco	de	vida	com	uma	operação	de	transplante	de	
tecido	não	conseguiu	resolver	a	deficiência	de	seu	sistema	imunológico.1	 

Se	não	Hvéssemos	um	sistema	imunológico,	nós,	como	David,	morreríamos.	Mas	de	
onde	veio	nosso	sistema	imunológico?	"Graças	te	dou,	visto	que	por	modo	
assombrosamente	maravilhoso	me	formaste;	as	tuas	obras	são	admiráveis,	e	a	minha	
alma	o	sabe	muito	bem”.	2	 

A	VANTAGEM	DE	UM	SISTEMA	IMUNOLÓGICO	 

A	pele	é	nossa	primeira	linha	de	defesa.	"Cada	cen]metro	quadrado	da	pele	humana	
consiste	em	19	milhões	de	células,	60	pelos,	90	glândulas	de	óleo,	6	metros	de	vasos	
sanguíneos,	625	glândulas	sudoríparas	e	19.000	células	sensoriais	que	podem	transmiHr	
informações	a	mais	de	320	km	por	hora.	"3	Além	disso,	as	células	imunológicas	da	pele	
secretam	anHcorpos	que	podem	deter	os	invasores.	E	não	apenas	da	pele	de	nossos	
corpos,	os	anHcorpos	do	sistema	imunológico	surgem	para	proteger	o	nariz,	os	seios	
nasais,	a	garganta,	os	pulmões,	o	estômago	e	os	intesHnos.	Sem	esses	anHcorpos	do	
sistema	imunológico,	todos	nós	estaríamos	condenados.		

Depois	da	pele,	nossa	próxima	linha	de	defesa	se	concentra	na	capacidade	do	sistema	
imunológico	de	montar	um	contra-ataque	total	aos	invasores,	e	eu	quero	dizer	contra-
ataque	mesmo.	Esses	invasores	podem	ser	idenHficados	ou	não	idenHficados.	Se	o	



sistema	imunológico	os	idenHfica	(já	teve	experiência	com	eles	antes),	ele	pode	lidar	
com	eles	de	forma	mais	específica	e	cuidadosa.	Se	o	sistema	imunológico	nunca	os	viu	
antes,	ele	saca	as	armas	grandes	e	aHra	em	qualquer	coisa	que	pareça	fora	do	lugar.	
Desde	que	essa	linha	de	defesa	destrua	apenas	os	invasores,	estamos	saHsfeitos.	Essa	
linha	de	defesa	é	chamada	de	inflamação.	Ela	é	especialmente	aHva	para	lidar	com	
qualquer	nova	lesão,	an]geno,	bactéria	ou	vírus.	 

FOGO	AMIGO:	POR	QUE	A	DOENÇA	INFLAMATÓRIA	AUTOIMUNE?	 

Um	sistema	imunológico	compromeHdo	não	consegue	lidar	com	infecções	e	an]genos	
da	maneira	saudável	habitual	e,	consequentemente,	recorre	à	inflamação.	O	dano	
tecidual	ocorre	com	frequência	quando	o	corpo	tenta	se	livrar	da	doença.4	Quando	a	
única	arma	disponível	é	uma	marreta,	é	certo	que	ocorrerão	danos	colaterais.	As	
doenças	inflamatórias	autoimunes	surgem	em	várias	situações	em	que	o	sistema	
imunológico	não	é	capaz	de	funcionar	da	forma	mais	eficiente.	A	inflamação	pode	
ocorrer	quando:	o	sistema	imunológico	não	está	em	condições	ideais	de	saúde,	o	
sistema	imunológico	é	confundido	por	an]genos	hosHs,	o	sistema	imunológico	é	
superesHmulado,	o	processo	inflamatório	do	sistema	imunológico	é	secretamente	
acionado	ou	o	sistema	imunológico	é	dominado	pelo	estresse	oxidaHvo	ou	por	outras	
fontes	de	inflamação.	Alguns	exemplos	de	doenças	inflamatórias	autoimunes	que	
ocorrem	nessas	condições	são:	artrite	reumatoide,	polimialgia	reumáHca,	psoríase,	
espondilite	anquilosante,	poliarterite	nodosa,	esclerodermia,	doença	inflamatória	
intesHnal,	colite	ulceraHva,	doença	de	Crohn,	intesHno	irritável,	alguns	casos	de	diabetes	
Hpo	I,	fibromialgia,	esclerose	múlHpla,	lúpus	eritematoso	sistêmico,	alergia,	fadiga	
crônica,	asma	etc.	 

O	QUE	PERTURBA	O	SISTEMA	IMUNOLÓGICO	 

A	lista	de	fatores	que	derrubam	o	sistema	imunológico,	fazendo	com	que	ele	recorra	a	
meios	primiHvos	de	defesa	do	corpo,	pode	ser	muito	longa.	Tentaremos	apontar	alguns	
dos	mais	comuns	e	mais	perigosos,	em	vez	de	fornecer	uma	lista	exausHva.	 

Um	sistema	imunológico	compromeHdo	não	consegue	lidar	com	
infecções	e	an]genos	da	maneira	saudável	habitual	e,	
consequentemente,	recorre	à	inflamação.	 

O	ENVELHECIMENTO	DO	SISTEMA	IMUNOLÓGICO	 

À	medida	que	envelhecemos,	nosso	sistema	imunológico	tende	a	perder	sua	acuidade,	
tornando	as	doenças	inflamatórias	autoimunes	mais	prováveis.5	Agora	você	pode	estar	



pensando:	"Não	há	nada	que	eu	possa	fazer	sobre	o	envelhecimento!"	Mas,	como	você	
descobrirá,	o	envelhecimento	pode	ser	influenciado	para	melhor	ou	para	pior.	 

ESTRESSANDO	AS	DEFESAS	DO	CORPO	 

O	estresse	essencialmente	leva	o	sistema	imunológico	ao	suicídio.	O	estresse	emocional	
ou	a	"exaustão"	no	trabalho	provocam	inflamação,	aumentando	o	risco	de	doenças	
cardiovasculares	e	doenças	inflamatórias	autoimunes.6	Ter	passado	por	eventos	
estressantes	importantes	nos	úlHmos	2	anos	aumenta	em	140%	o	risco	de	desenvolver	
um	distúrbio	inflamatório	autoimune.7	 

ANTIOXIDANTES	 

A	deficiência	de	anHoxidantes	favorece	o	estresse	oxidaHvo.	O	estresse	oxidaHvo	mata	
as	células:	O	sistema	imunológico	produz	anHcorpos	contra	o	DNA	derramado.8	Muitas	
doenças	inflamatórias	autoimunes	são	idenHficadas	pela	presença	de	anHcorpos	anH-
DNA.	 

INVASÃO	DE	METAIS	PESADOS	 

Os	metais	pesados	aumentam	a	inflamação	do	corpo,	aumentando	o	risco	de	doenças	
inflamatórias	autoimunes.	Os	principais	vilões	dos	metais	pesados	incluem	chumbo,9	
mercúrio,	berílio,	níquel,	cromo,	cobalto,10	cádmio	e	vanádio.11	O	mercúrio	aumenta	em	
50%	o	dano	ao	tecido	inflamatório.12	 

O	SISTEMA	IMUNOLÓGICO	DROGADO	 

Muitos	medicamentos	são	fatores	de	risco	conhecidos	para	essas	doenças.	Por	exemplo,	
estrogênios:	os	estrogênios	aumentam	a	liberação	de	mediadores	inflamatórios	das	
células	brancas	do	sistema	imunológico.13	O	uso	de	contracepHvos	orais	aumenta	o	risco	
de	doença	inflamatória	autoimune	em	90%.14	A	terapia	de	reposição	hormonal	aumenta	
o	risco	de	doença	inflamatória	autoimune	em	150%.15	Os	medicamentos	não	são	a	única	
fonte	desses	hormônios.	Os	produtos	químicos	e	os	produtos	de	origem	animal	também	
são	grandes	fontes	de	hormônios	e	substâncias	semelhantes	a	hormônios	que	podem	
causar	distúrbios	inflamatórios	autoimunes.	 

UMA	VIDA	MELHOR	POR	MEIO	DA	QUÍMICA?	 



Há	muitos	produtos	químicos,	especialmente	em	alguns	ambientes	de	trabalho,16,17	que	
aumentam	o	risco	de	doença	inflamatória	autoimune.18	Por	exemplo,	preparações	
capilares,	especialmente	Hnturas,	aumentam	o	risco	de	uma	doença	inflamatória	
autoimune	em	90%.19	Outro	culpado	é	o	Lauril	Sulfato	de	Sódio	(SLS),	que	rompe	as	
barreiras	do	corpo	à	invasão	de	an]genos	e	também	causa	inflamação.20	O	SLS	é	o	
ingrediente	principal	mais	comum	em	xampus,	pastas	de	dente	e	outros	itens	de	
cuidados	pessoais.	 

O	que	você	está	comendo?	Conservantes	de	alimentos,	como	o	BHA	(3-tert-butyl-4-	
hydroxyanisole),21	e	adiHvos,	como	emulsificantes,	espessantes,	agentes	de	acabamento	
de	supervcie	e	contaminantes,	como	plasHficantes,	podem	desencadear	inflamações	no	
corpo.22		

Você	come	bolachas	com	sopa?	A	função	do	estômago	é	produzir	ácido	para	a	digestão	
dos	alimentos.	Quando	substâncias	alcalinas,	como	bicarbonato	de	sódio/fermento	
químico,	são	ingeridas,	como	as	encontradas	em	biscoitos	e	bolos,	o	estômago	precisa	
trabalhar	duas	vezes	mais	para	aHngir	o	mesmo	nível	de	acidez.	A	ingestão	de	
bicarbonato	de	sódio/fermento	químico	está	associada	a	um	aumento	de	190%	no	risco	
de	câncer	de	estômago,	um	câncer	que	geralmente	é	resultado	do	aumento	da	acidez,	
irritação	e	inflamação	do	estômago.23	 

As	toxinas	e	os	resíduos	são	eliminados	pela	pele.	As	pessoas	evitam	trabalhos	que	
provocam	suor	e,	como	resultado,	os	poros	da	pele	ficam	obstruídos	com	resíduos.	
Consequentemente,	o	vgado,	os	intesHnos	e	os	rins	ficam	mais	sobrecarregados	para	
eliminá-los.	Isso	leva	ao	aumento	da	inflamação	e	das	doenças	da	pele,	do	vgado,	do	
intesHno	e	dos	rins.	A	boa	higiene	da	pele	ajuda	a	combater	a	doença	inflamatória.24	A	
boa	higiene	da	pele	pode	envolver	a	esfoliação	completa,	a	escovação	e	a	transpiração.	 

VOCÊ	PREFERE	FRESCO	OU	PODRE? 

É	possível	encontrar	uma	boa	banana	em	uma	lixeira?	As	aflatoxinas,	formadas	no	
processo	de	envelhecimento	ou	fermentação,25	são	uma	fonte	de	inflamação.26	As	fontes	
dietéHcas	de	aflatoxinas	incluem	queijo,27	vinho,	vinagre	e	qualquer	alimento	criado	por	
apodrecimento	ou	fermentação.	Os	cienHstas	usam	soluções	fracas	de	vinagre	para	
causar	doença	inflamatória	intesHnal	em	ratos	como	modelo	para	estudar	a	colite	
ulceraHva	e	a	doença	de	Crohn	em	seres	humanos.28,29	Além	disso,	as	substâncias	
químicas	formadas	quando	os	alimentos	são	conservados	em	conserva30	aumentam	o	
estresse	oxidaHvo,	a	inflamação,31	a	doença	autoimune	e	o	câncer.32,33	 

Outra	fonte	de	exposição	à	aflatoxina	é	o	meio	ambiente.	O	mofo	no	ambiente	aumenta	
o	risco	de	doença	inflamatória	autoimune	em	180%	para	os	pulmões34	e	em	360%	para	



as	arHculações.35	Árvores	de	sombra	e	arbustos	próximos	e	densos	ao	redor	de	uma	
casa,	edivcios	danificados	pela	água,36,37,38,39	folhas	em	decomposição,40	pilhas	de	
compostagem,41	banhos	de	sauna,	porões	úmidos,	pântanos	e	terras	baixas	-	todos	são	
fontes	de	aflatoxinas	e	inflamação.	Evite	todo	Hpo	de	decomposição,	tanto	pessoal	
quanto	ambiental.	 

A	SAÚDE	PERFEITA	DEPENDE	DA	CIRCULAÇÃO	PERFEITA	 

A	inflamação	aumenta	quando	o	fluxo	sanguíneo	fica	congesHonado	e	lento.42,43,44,45	
Como	resultado,	as	doenças	inflamatórias	autoimunes	são	mais	prováveis	com	um	esHlo	
de	vida	sedentário,	roupas	apertadas	ou	extremidades	frias.	Por	outro	lado,	quando	a	
circulação	é	acelerada,	a	inflamação	diminui.46		

No	tempo	frio,	o	uso	de	mangas	curtas	ou	calças	curtas	expõe	os	membros	ao	
resfriamento,	resfriando	o	sangue	das	extremidades	para	o	tórax,	abdômen	e	pélvis,	
onde	a	inflamação	pode	se	instalar.	Além	disso,	o	ritmo	circadiano	(seu	relógio	de	
equilíbrio	interno	que	controla	o	equilíbrio	entre	inflamação	e	anH-inflamação)	é	
interrompido,47	mediadores	inflamatórios	são	liberados,48,49	e	o	risco	de	doença	
inflamatória	autoimune	aumenta.		

Estudos	mostram	que	roupas	apertadas	têm	um	efeito	negaHvo	sobre	o	corpo.	Desde	a	
digestão	lenta	dos	alimentos	até	o	aumento	dos	mediadores	inflamatórios,	as	roupas	
apertadas	certamente	aumentam	o	risco	de	doenças	inflamatórias	autoimunes.50,51		

Outra	maneira	pela	qual	a	circulação	é	desequilibrada	e	pode	ser	a	fonte	de	inflamação	é	
por	meio	do	excesso	de	trabalho	do	cérebro.	O	excesso	de	trabalho	do	cérebro	na	
ausência	de	bons	exercícios	vsicos	ao	ar	livre	resulta	em	aumento	da	inflamação.	As	
doenças	inflamatórias	são	significaHvamente	mais	prevalentes	nas	pessoas	que	realizam	
trabalho	mental	em	comparação	com	aquelas	envolvidas	em	trabalho	vsico.52	 

DORMIR	PARA	EVITAR	A	DOENÇA	 

A	perda	de	horas	sono	está	associada	ao	aumento	da	inflamação	e	de	doenças	
autoimunes.53,54,55,56	Muitos	dos	aspectos	que	estamos	discuHndo	afetam	a	qualidade	do	
sono	e,	portanto,	também	afetam	o	risco	de	doenças.	 

CONTROLE	DE	QUALIDADE	DO	AR	

O	ar	interno	tem	muito	mais	contaminantes	do	que	o	ar	externo.	Os	contaminantes	do	
ar	interno	são	uma	fonte	de	inflamação.	Os	contaminantes	incluem	poeira	respirável,	



dióxido	de	nitrogênio,	produtos	químicos	como	formaldeído,	aflatoxinas	de	aspergillus	e	
vários	fungos.57	 

NÃO	DEIXE	QUE	ISSO	SAIA	DO	CONTROLE	 

Algumas	causas	de	doença	inflamatória	autoimune	começam	pequenas	e	aumentam	
com	o	tempo	para	algo	maior	do	que	o	esperado.	O	uso	inadequado	da	voz,58	o	esforço	
vocal,59	a	respiração	superficial	ou	inadequada60,61	podem	causar	inflamação	nos	
pulmões	e	na	garganta,	aumentando	o	risco	de	doenças	inflamatórias	autoimunes.		

Tarefas	repeHHvas	ou	de	força	causam	microtraumas	nos	tecidos,	levando	à	inflamação	
que	pode	se	espalhar	por	todo	o	corpo62	,	aumentando	o	risco	de	doenças	inflamatórias	
autoimunes.63,64,65	 

CONDIMENTOS	E	ESPECIARIAS	 

Condimentos	e	temperos	fortes	na	dieta	podem	ser	a	fonte	de	inflamação	que	leva	à	
doença	autoimune.	Tortas	de	carne	moída,	bolos,	conservas,	carnes	altamente	
temperadas	com	molhos,	picles,	excesso	de	sal,	gordura,	pimenta,	mostarda	e	ketchup,	
etc.		

O	consumo	excessivo	de	sal	aumenta	a	hipertensão	e	a	lesão	renal	causada,	em	parte,	
pelo	estresse	oxidaHvo	e	pela	inflamação	nos	rins	e	nas	paredes	dos	vasos	
sanguíneos.66,67		

A	pimenta	vermelha	e	a	pimenta-do-reino	aumentam	significaHvamente	a	acidez	do	
estômago,	levando	à	destruição	das	células,	ao	micro	sangramento	e	à	inflamação.68	A	
pimenta	vermelha	aumenta	a	excreção	de	ácido	estomacal	em	700%.69	 

ESTIMULANTES	 

E	quanto	à	cafeína?	A	cafeína	e	seus	parentes	aumentam	o	risco	de	contrair	uma	doença	
autoimune.	Quando	a	inflamação	começa	no	corpo,	a	cafeína	pode	acelerá-la	de	300%	a	
600%.70	O	chocolate	aumenta	o	risco	em	150%,	os	refrigerantes	de	cola	em	120%71	e	o	
café	em	118%.72		

O	álcool	prejudica	o	sistema	imunológico?	O	consumo	de	álcool	aumenta	a	formação	de	
radicais	livres	e	a	inflamação	em	todo	o	corpo.73	O	vinho	pode	ser	especialmente	
agravante,	piorando	doenças	inflamatórias	como	a	asma.74		



O	fumo	(mesmo	o	fumo	passivo)75	causa	aumento	da	inflamação,	consumindo	assim	os	
recursos	anHoxidantes	protetores	do	corpo.	A	fumaça	tóxica	e	os	produtos	químicos	
cáusHcos	da	queima	do	tabaco	aumentam	o	risco	de	contrair	uma	doença	inflamatória	
autoimune.76,77	O	risco	de	contrair	uma	doença	inflamatória	autoimune	aumenta	65%	
com	o	fumo	e	98%	com	o	consumo	de	álcool.78	 

ALIMENTOS:	VOCÊ	PREFERE	FRESCOS	OU	PODRES?	 

Observe	que	estamos	escrevendo	sobre	muito	mais	do	que	apenas	dieta.	A	dieta	é	
importante,	mas	a	doença	autoimune	é	muito	mais	do	que	apenas	a	dieta.	 

ATAQUE	DOS	LANCHES!	 

Batatas	fritas,	salgadinhos,	sobremesas	e	carnes	processadas	estão	entre	os	principais	
insHgadores	do	estresse	oxidaHvo	elevado	e	da	inflamação	em	todo	o	corpo.79	Você	
consegue	citar	um	lanche	que	seja	saudável?	 

PROBLEMAS	DA	DIETA	OCIDENTAL	 

Diversos	estudos	idenHficaram	que	a	dieta	ocidental	(descrita	como	incluindo	carne	
vermelha,	carne	processada,	carne	de	porco/cachorro-quente,	manteiga,	banha	de	
porco,	gorduras	hidrogenadas,	gorduras	altamente	saturadas,	laHcínios	com	alto	teor	de	
gordura,	ovos,	batatas	fritas,	batatas,	refrigerantes	normais	e	dietéHcos,	pizza,	grãos	
refinados,	pães	e	massas,	café	e	chá,	doces	e	sobremesas)	aumenta	o	risco	de	doenças	
inflamatórias	autoimunes	em	até	210%.80,81,82	 

O	SEGREDO	É	COMER	SUA	PROTEÇÃO	 

Os	pacientes	que	sofrem	de	doença	inflamatória	autoimune	têm	níveis	
significaHvamente	mais	baixos	de	anHoxidantes	no	sangue.83,84	Estudos	também	
mostram	que	os	suplementos	comerciais	não	têm	valor	para	corrigir	essa	deficiência.85	A	
dieta	adequada	é	a	única	solução	para	a	má	nutrição	e	para	a	redução	do	risco	de	
doença	inflamatória	autoimune.86	 

OS	BENEFÍCIOS	DA	FIBRA	 

Os	pacientes	que	sofrem	de	doença	inflamatória	autoimune	também	podem	ter	uma	
ingestão	significaHvamente	menor	de	fibras	e	magnésio.	Os	alimentos	fibrosos	



geralmente	são	mais	ricos	em	magnésio.	A	deficiência	de	fibras	e	de	magnésio	está	
associada	a	um	aumento	de	300%	a	400%	na	inflamação.87	 

O	ESGOTAMENTO	DE	MINERAIS	É	UM	PROBLEMA	GLOBAL	 

A	quanHdade	de	magnésio	em	todos	os	alimentos	diminuiu	19%	nos	úlHmos	50	anos.88	
Baixos	níveis	de	zinco,89	selênio,90	e	magnésio91	estão	associados	ao	aumento	da	
inflamação.	A	farinha	de	trigo	integral	tem	530%	mais	magnésio,	320%	mais	zinco	e	
110%	mais	selênio	do	que	a	farinha	branca.92	As	sementes	de	abóbora	são	uma	fonte	
rica	de	zinco	e	a	castanha-do-pará	é	uma	boa	fonte	de	selênio.	 

DESESPERO	POR	ROSQUINHAS	 

As	rosquinhas	são	uma	grande	fonte	de	produtos	finais	de	glicação	avançada!	Os	
carboidratos	fritos	com	óleo	acumulam	produtos	finais	de	glicação	avançada	(AGEs),	
toxinas	que	aHvam	os	mediadores	inflamatórios	do	corpo.93,94	Os	AGEs	também	podem	
ser	formados	no	corpo	se	o	nível	de	açúcar	no	sangue	ficar	elevado.	Uma	faHa	de	pão	
100%	integral	tem	536	unidades	de	AGEs,95	enquanto	uma	rosquinha	com	glacê	simples	
tem	incríveis	425.740	unidades	de	AGEs.96		

ALTO	TEOR	DE	FRUTOSE	É	ALTO	RISCO		

A	frutose	(em	todas	as	suas	formas,	por	exemplo,	xarope	de	milho	com	alto	teor	de	
frutose)	aHva	mediadores	inflamatórios	no	vgado97	e	nos	vasos	sanguíneos98,99	
aumentando	o	risco	de	doença	inflamatória	autoimune.		

GERENCIAMENTO	DE	RISCOS	 

Os	resultados	de	um	estudo	realizado	em	Israel	ajudam	a	colocar	as	coisas	em	
perspecHva.	As	escolhas	alimentares	que	aumentam	o	risco	de	doença	inflamatória	
autoimune	incluem	açúcar	(risco	430%	maior),	colesterol	(360%),	ovos	(350%),	gordura	
saturada	(gordura	animal,	310%),	refrigerantes	(300%)	e	óleo	vegetal	(22%).100	 

GORDURA	E	COLESTEROL	 

O	colesterol	da	dieta	é	especialmente	prejudicial.101	O	colesterol	faz	com	que	o	sistema	
imunológico	aumente	a	inflamação.102,103	Uma	dieta	rica	em	colesterol	mais	do	que	
triplica	o	risco	de	doença	inflamatória	autoimune.		



Alimentos	com	alto	teor	de	gordura	apresentam	maior	risco	de	oxidação	ou	peroxidação	
de	lipídios.	O	queijo	é	rico	em	gordura	e	é	criado	por	decomposição,	portanto,	é	rico	em	
lipídios	(gorduras)	oxidados.	Esses	lipídios	oxidados	do	queijo	aumentam	
significaHvamente	o	risco	de	doenças	inflamatórias	autoimunes.104,105		

A	manteiga	aumenta	significaHvamente	o	estresse	oxidaHvo,	esHmulando	as	células	
imunológicas	a	produzir	inflamação	quando	não	há	outra	razão	para	estar	causando	
inflamação.106	 

As	dietas	com	alto	teor	de	gordura	aumentam	a	inflamação	do	corpo.107	Uma	
preocupação	especial	são	as	gorduras	trans,	que	aumentam	significaHvamente	as	
respostas	inflamatórias	do	corpo.	Foi	demonstrado	que	a	gordura	saturada,	encontrada	
em	produtos	de	origem	animal	e	em	óleos	tropicais,	como	o	óleo	de	palma,	aumenta	a	
inflamação	do	corpo.108	Em	comparação	com	uma	dieta	que	predomina	a	gordura	
monoinsaturada	(vegetal),	o	consumo	de	uma	dieta	rica	em	gordura	saturada	(animal)	
aumenta	a	inflamação	do	corpo	em	270%.109	Além	disso,	os	animais	alimentados	com	
uma	dieta	gordurosa	desenvolvem	uma	alta	taxa	de	autoanHcorpos	(anHcorpos	contra	o	
próprio	corpo),110	um	achado	clássico	em	doenças	inflamatórias	autoimunes.		

Uma	preocupação	especial	são	os	óleos	que	foram	oxidados.	Os	óleos	oxidados	
representam	uma	ameaça	imediata	e	de	longo	prazo	às	reservas	anH-inflamatórias	do	
corpo,	aumentando	o	risco	de	várias	doenças	inflamatórias	autoimunes.111,112	Os	óleos	
oxidados	são	comuns	em	fritadeiras,	alimentos	fritos	e	alimentos	embalados	com	um	
longo	histórico	de	prateleiras.		

O	cozimento	de	alimentos	em	óleo	(fritura)	produz	gordura	trans,113	acrilamida114	e	
peroxidação	lipídica.115,116	Todos	esses	subprodutos	da	fritura	são	esHmuladores	da	
inflamação,	levando	ao	aumento	do	risco	de	distúrbios	inflamatórios	autoimunes.117	A	
gordura	trans	também	pode	ser	encontrada	em	óleos	vegetais	hidrogenados	e	
parcialmente	hidrogenados,	margarinas	e	banha.		

O	colesterol	oxidado	promove	a	inflamação	dos	tecidos	e	a	morte	celular,	levando	à	
aterosclerose	(doença	cardíaca	inflamatória)	e	à	doença	inflamatória	autoimune.118	
Fontes	comuns	de	colesterol	oxidado	são	ovos	em	pó	secos	por	pulverização	(como	os	
encontrados	em	misturas	para	panquecas),	queijo	parmesão,	óleo	de	manteiga,	sorvete,	
salsichas	e	sebo	de	carne	bovina.	Os	óleos	e	o	colesterol	são	especialmente	propensos	à	
oxidação	quando	aquecidos	na	presença	de	ar	por	um	longo	período,	por	exemplo,	em	
frituras	em	restaurantes	de	fast	food.119	 

OS	MESMOS	ALIMENTOS	TODOS	OS	DIAS?	 



Comer	os	mesmos	alimentos	dia	após	dia	sobrecarrega	os	mecanismos	de	tolerância	
alimentar	do	corpo	e	pode	resultar	em	alergia	alimentar	e/ou	doença	inflamatória	
autoimune.120	 

ENRIQUECIDO!	 

Uma	dieta	rica	em	carboidratos	refinados	afeta	negaHvamente	o	equilíbrio	entre	a	
geração	de	radicais	livres	e	a	defesa	anHoxidante,	levando	a	uma	sobrecarga	de	
inflamação.121,122,123	Um	desjejum	composto	por	uma	Hgela	de	flocos	de	milho	com	leite	
desnatado,	uma	torrada	e	um	copo	de	suco	de	laranja	se	converte	quase	
instantaneamente	em	16	colheres	de	chá	de	açúcar.	Dezesseis	colheres	de	chá	de	açúcar	
aumentarão	o	estresse	oxidaHvo	e	a	inflamação	do	corpo	em	240%.124	Uma	lata	de	
refrigerante	tem	12	colheres	de	chá	de	açúcar.	 

Pacientes	com	doenças	inflamatórias	autoimunes	têm	uma	alta	
incidência	de	sensibilidade	ao	glúten	de	trigo,	que	chega	a	ser	10	vezes	
maior	do	que	em	indivíduos	normais.	 
Os	produtos	de	grãos	refinados	(por	exemplo,	pão	branco,	arroz	branco,	macarrão	
branco)	fazem	com	que	o	equilíbrio	oxidante/anHoxidante	do	corpo	se	incline	para	a	
oxidação,	aumentando	a	inflamação	e	o	risco	de	doenças	autoimunes.125,126	 

A	CONEXÃO	COM	O	GLÚTEN	 

Pacientes	com	doenças	inflamatórias	autoimunes	têm	uma	alta	incidência	de	
sensibilidade	ao	glúten	de	trigo,	que	chega	a	ser	10	vezes	maior	do	que	em	indivíduos	
normais.127	 

ANTÍGENOS	ANIMAIS	 

Indivíduos	com	doença	inflamatória	autoimune	apresentam	sensibilidade	acima	do	
normal	a	an]genos	de	produtos	de	origem	animal;	1200%	maior	para	laHcínios,	600%	
para	ovos,	460%	para	carne	de	porco	e	400%	para	peixe.127	Se	você	tem	doença	
autoimune	ou	sabe	que	deve	tomar	precauções	para	evitar	a	doença	inflamatória	
autoimune,	talvez	seja	prudente	ficar	longe	dessas	fontes	de	doença.	 

MAIS	SOBRE	LEITE	 

A	ligação	entre	os	laHcínios	e	as	doenças	inflamatórias	autoimunes	é	mulHfatorial;128,129	o	
leite	é	imunossupressor,130	tem	muitos	hormônios	que	aumentam	o	risco	de	doenças,131	



o	leite	é	a	fonte	de	muitos	agentes	infecciosos	(vírus	e	bactérias)	que	precipitam	a	
doença	inflamatória	autoimune,132	contém	muitos	an]genos	que	iniciam	o	processo	
autoimune,133,134,135,136	e	o	leite	provoca	e	agrava137	o	processo	inflamatório.138	 

CARNES	VERMELHAS 
Por	que	a	carne	vermelha	é	vermelha?	O	ferro	heme	torna	a	carne	vermelha	e	as	células	
vermelhas	vermelhas.	O	ferro	heme	aumenta	a	sensibilidade	do	corpo	ao	estresse	
oxidaHvo	e	à	inflamação.139	O	consumo	de	carne	vermelha	aumenta	o	risco	de	doença	
inflamatória	autoimune	em	130%.140	Estudos	epidemiológicos	que	comparam	a	
quanHdade	de	carne	consumida	em	países	do	mundo	todo	com	a	quanHdade	de	doença	
inflamatória	autoimune	que	eles	têm	mostram	que,	com	o	aumento	do	consumo	de	
carne,	há	um	aumento	da	doença.141	A	mensagem,	é	claro,	é:	se	você	precisa	de	uma	
doença	inflamatória	autoimune,	coma	mais	carne.	 

PORÇÕES	DE	PROTEÍNA	 

Atualmente,	muitas	pessoas	se	preocupam	se	estão	ou	não	ingerindo	proteína	suficiente	
em	sua	dieta.	Isso	é	um	pouco	maníaco.	Na	verdade,	é	divcil	conseguir	uma	dieta	pobre	
em	proteínas.	A	proteína,	consumida	em	excesso	em	relação	às	necessidades	do	corpo,	
aumenta	o	risco	de	doenças	inflamatórias	autoimunes	em	190%.140	(Para	obter	mais	
informações	sobre	proteína,	consulte	a	apresentação	sobre	osteoporose).	 

VARIEDADE,	O	TEMPERO	DA	VIDA?	 

A	maioria	das	pessoas	nos	países	desenvolvidos	gosta	de	comer	uma	grande	variedade	
de	alimentos	em	cada	refeição,	como	se	Hvessem	que	equilibrar	as	necessidades	
nutricionais	de	toda	a	vida	em	uma	única	refeição.	A	carga	anHgênica	excessiva,	como	a	
encontrada	em	uma	refeição	complexa	composta	por	vários	alimentos	diferentes,	pode	
provocar	autoimunidade,	alergia	e	inflamação.142	 

COMER	PARA	VIVER	OU	VIVER	PARA	COMER?	 

Outro	insHgador	do	processo	inflamatório	autoimune	é	a	alimentação	excessiva.	A	
alimentação	excessiva	fornece	combus]vel	para	um	incêndio	maior	do	que	aquele	que	
pode	ser	controlado	de	forma	saudável.	A	ingestão	calórica	excessiva	está	associada	ao	
aumento	do	estresse	oxidaHvo	corporal143	e	ao	aumento	da	incidência	de	doenças	
inflamatórias	autoimunes.82	Por	outro	lado,	a	redução	da	ingestão	calórica	diminui	os	
riscos	de	doenças	inflamatórias	autoimunes.144	 



Atualmente,	muitas	pessoas	se	preocupam	se	estão	ou	não	ingerindo	
proteína	suficiente	em	sua	dieta.	Isso	é	um	pouco	maníaco.	Na	verdade,	
é	divcil	conseguir	uma	dieta	pobre	em	proteínas.	 

CONTROLE	DO	PESO	 

Para	evitar	essas	doenças,	carregar	peso	extra	não	é	o	ideal.	Estudos	mostram	que	a	
inflamação	do	corpo	inteiro	aumenta	com	o	aumento	do	peso	corporal.145,146	O	excesso	
de	peso	aumenta	em	275%	o	risco	de	contrair	um	distúrbio	inflamatório	autoimune.147		

Quando	uma	pessoa	ganha	peso,	a	gordura	tende	a	se	acumular	no	abdômen.	Embora	
grande	parte	dessa	gordura	seja	externa,	uma	grande	parte	dela	também	é	interna,	ao	
redor	dos	órgãos.	Essa	gordura	interna	é	chamada	de	gordura	visceral	ou	de	órgãos.	A	
gordura	visceral	é	outra	fonte	de	inflamação148	e	de	gordura	oxidada.	Para	cada	aumento	
de	1%	na	gordura	visceral,	o	risco	de	aumentar	a	inflamação	aumenta	em	mais	140%.149	 

UM	CASO	DE	IDENTIDADE	EQUIVOCADA	 

Vermes	-	poderia	ser	um	caso	de	idenHdade	equivocada?	A	triquinelose,	um	parasita	
adquirido	pelo	consumo	de	carne	de	porco	e	de	urso,	está	associada	ao	aumento	da	
inflamação.150,151	Os	sintomas	musculoesqueléHcos	incluem	dor	muscular,	dor	nas	
arHculações,	fraqueza	muscular	e	restrição	dos	movimentos	arHculares.152,153		

A	triquinelose	não	é	a	única	infecção	implicada	em	condições	inflamatórias	autoimunes.	
As	infecções	virais	e	bacterianas	estão	sendo	cada	vez	mais	implicadas	no	
desenvolvimento	de	doenças	inflamatórias	autoimunes.154,155,156,157	Os	autoanHcorpos	
aumentam	com	o	número	de	infecções	que	uma	pessoa	sofreu	ao	longo	da	vida.158	
Vários	agentes	infecciosos,	incluindo	Salmonella,159	E.	Coli,	Streptococcus	e	
Mycobacterium,160	foram	associados	a	doenças	inflamatórias	autoimunes.	A	fonte	mais	
abundante	desses	agentes	infecciosos	são	os	produtos	de	origem	animal.161,162,163,164,165	 

VACINAS	E	O	SISTEMA	IMUNOLÓGICO 

Há	alguns	comportamentos	de	risco	que	talvez	precisem	ser	evitados.	Um	deles,	sobre	o	
qual	estão	surgindo	cada	vez	mais	evidências	cien]ficas,	é	a	vacinação.	Por	exemplo,	
receber	a	vacina	contra	sarampo,	caxumba	e	rubéola	(MMR)	aumenta	significaHvamente	
as	chances	de	contrair	artrite	inflamatória	crônica.166	Em	comparação	com	o	
recebimento	da	vacina	comum	contra	o	tétano:	receber	a	vacina	contra	hepaHte	B	



aumenta	as	chances	de	contrair	esclerose	múlHpla	em	420%,	lúpus	eritematoso	
sistêmico	em	810%	e	artrite	reumatoide	em	1700%!167	 

EXERCÍCIO	 

Já	foi	dito:	"Se	você	não	encontrar	tempo	para	se	exercitar,	terá	de	encontrar	tempo	
para	ficar	doente".	Quando	uma	pessoa	fica	sentada,	é	como	um	carro	parado;	a	fumaça	
e	os	gases	se	acumulam.	Para	o	indivíduo	sedentário,	a	inflamação	se	acumula,	
aumentando	o	risco	de	doenças	inflamatórias	autoimunes.168	 

CRONOGRAMA	RIGOROSO	 

Qual	é	a	sua	regularidade	-	quero	dizer,	sua	agenda?	Estudos	mostram	que	o	trabalho	
em	turnos	prolongados	e	irregulares	confere	um	risco	maior	de	contrair	uma	doença	
inflamatória	autoimune.169	 

RESULTADO	DA	PERTURBAÇÃO	DO	SISTEMA	IMUNOLÓGICO	 

Quando	o	sistema	imunológico	se	desequilibra,	ele	pode	realmente	ficar	muito	longe	do	
normal,	resultando	em	sinais	e	sintomas	que	culminam	em	doenças	inflamatórias	
autoimunes.	Além	de	todas	as	doenças	inflamatórias	autoimunes	bem	reconhecidas	
listadas	anteriormente,	há	outros	resultados	infelizes	de	deixar	o	sistema	imunológico	
cair	em	desordem.	Listaremos	apenas	alguns	deles.		

A	presença	de	uma	doença	inflamatória	autoimune	é	um	bom	sinal	de	que	o	sistema	
imunológico	provavelmente	terá	problemas	para	desempenhar	sua	função	normal	com	
sucesso.	A	maioria	das	doenças	autoimunes	está	associada	à	supressão	ou	disfunção	
imunológica.	As	pessoas	com	distúrbios	inflamatórios	autoimunes	têm	85%	mais	
probabilidade	de	contrair	infecções	graves	que	ameaçam	a	vida.	Os	locais	mais	comuns	
de	infecção	são	as	arHculações,	a	pele,	os	tecidos	moles	e	os	pulmões.170	 

Apesar	do	aumento	das	opções	de	tratamento	médico,	os	pacientes	com	doenças	
inflamatórias	autoimunes	não	têm	uma	vida	longa.171	A	pneumonia,	a	tuberculose	e	a	
doença	hepáHca	aumentam	significaHvamente	como	causas	de	morte	nesses	
pacientes.172		

Dor	no	peito;	os	pacientes	com	doença	inflamatória	autoimune	devem	se	preocupar?	A	
doença	inflamatória	não	afeta	apenas	os	ossos,	o	tecido	conjunHvo	e	as	arHculações,	
mas	também	os	vasos	sanguíneos	e	o	músculo	cardíaco.	Os	pacientes	com	doença	
inflamatória	autoimune	são	90%	mais	propensos	a	ter	insuficiência	cardíaca	
congesHva,173	95%	mais	propensos	a	morrer	de	parada	cardíaca	súbita	e	220%	mais	
propensos	a	ter	um	ataque	cardíaco.174	 



Muitos	pacientes	com	doenças	inflamatórias	autoimunes	sofrem	de	osteoporose	
(afinamento	dos	ossos),	o	que	os	torna	mais	susce]veis	a	fraturas.	O	processo	
inflamatório	envolvido	na	doença	autoimune	também	é	um	fator	importante	na	
osteoporose.175	Muitos	dos	medicamentos	com	os	quais	a	doença	inflamatória	
autoimune	é	tratada	também	causam	osteoporose.		

O	câncer	também	costuma	ser	o	resultado	de	um	sistema	imunológico	deficiente.	A	
imunidade	é	uma	função	dos	glóbulos	brancos.	Como	consequência	da	inflamação	e	do	
compromeHmento	imunológico,	o	risco	de	leucemia	(câncer	de	células	sanguíneas)	
aumenta	150%.176	 

RESTAURAÇÃO	E	MANUTENÇÃO	DO	SISTEMA	IMUNOLÓGICO	 

Vamos	mudar	de	marcha	agora	e	falar	sobre	como	restaurar	um	sistema	imunológico	
debilitado	e	mantê-lo	em	uma	condição	que	garanta	a	prevenção	de	mais	doenças	
inflamatórias,	suas	complicações	e	sua	dor.	 

AR	FRESCO	DA	MANHÃ	 

As	ocupações	que	envolvem	trabalho	vsico	ao	ar	livre	são	protetoras,	enquanto	o	
trabalho	em	ambientes	arHficiais	com	ar-condicionado	aumenta	o	risco	de	contrair	uma	
doença	inflamatória	autoimune.177,178	Um	dos	esHmulantes	imunológicos	mais	eficazes	é	
uma	caminhada	maHnal	ao	ar	livre	perto	de	um	corpo	d'água	quando	o	sol	está	
nascendo.179	 

VOCÊ	VIU	O	SOL	SORRIDENTE	RECENTEMENTE?	 

A	exposição	à	luz	solar	reduz	a	inflamação	no	corpo.180,181,182	A	exposição	à	luz	solar	é	a	
principal	fonte	de	vitamina	D.183	A	deficiência	de	vitamina	D	aumenta	o	risco	de	vários	
Hpos	de	câncer,	esclerose	múlHpla,	artrite	reumatoide,	hipertensão,	doenças	
cardiovasculares	e	diabetes	Hpo	I.184	Recomenda-se	que	pelo	menos	25%	da	pele	seja	
exposta	à	luz	solar	por	20	minutos	todos	os	dias,	e	mais	tempo	se	a	pele	for	mais	escura.	 

E	QUANTO	AOS	EXERCÍCIOS?	 

"Mas	eu	não	posso	me	exercitar,	tenho	dor!",	você	pode	estar	pensando.	O	exercício	
inclina	o	equilíbrio	inflamatório/anH-inflamatório	a	favor	da	redução	da	inflamação	e	do	
risco	risco	de	doença.185,186,187,188	Com	poucas	exceções,	as	pessoas	que	sofrem	de	
doenças	inflamatórias	autoimunes	se	beneficiam	significaHvamente	da	aHvidade	vsica,	



que	leva	a	melhorias	significaHvas	da	força,	da	dor	e	da	fadiga	sem	piorar	a	
doença.189,190,191,192,193	 

À	medida	que	as	pessoas	envelhecem,	seu	sistema	imunológico	declina.	Estar	
fisicamente	em	forma	ajuda	a	retardar	esse	declínio.	O	sistema	imunológico	responde	
posiHvamente	a	exercícios	moderados,	enquanto	exercícios	em	excesso	tendem	a	
suprimi-lo.194		

Enquanto	você	esHver	se	exercitando,	como	sei	que	fará,	roupas	frouxas	são	mais	
benéficas	do	que	roupas	que	restringem	os	movimentos	e	o	fluxo	sanguíneo.	Foi	
demonstrado	que	roupas	apertadas	interferem	nas	variações	de	temperatura	corporal,	
no	fluxo	sanguíneo	e	nos	níveis	hormonais;	fatores	implicados	na	doença	inflamatória	
autoimune.195	 

RITMOS	CIRCADIANOS:	O	RELÓGIO	INTERNO	DO	CORPO	 

Nossos	corpos	funcionam	com	relógios.	O	equilíbrio	anH-inflamatório/inflamatório	
funciona	de	acordo	com	um	relógio	chamado	ritmo	circadiano.196,197	O	relógio	circadiano	
anH-inflamatório	funciona	mal	quando	os	horários	das	refeições	são	variados	ou	quando	
as	refeições	são	feitas	tarde	da	noite,198,199	os	horários	de	sono	são	variados,200	
insuficientes	ou	alterados	para	uma	hora	de	dormir	tardia	e/ou	hora	de	levantar	tardia,	
um	trabalho	que	exige	turnos	em	que	os	horários	diários	variam	em	alguns	dias,	como	
nos	dias	de	folga	ou	nos	fins	de	semana.201	A	regularidade	das	horas	de	sono	melhora	a	
qualidade	geral	do	sono	e	o	efeito	anH-inflamatório.	Para	o	paciente	com	inflamação	
autoimune,	recomendamos	uma	programação	rigorosa	para	as	horas	de	sono,	com	uma	
hora	de	dormir	definida	para	a	noite,	no	máximo	até	as	21h30,	e	um	horário	de	levantar	
regular	entre	7,5	e	8	horas	mais	tarde	em	todos	os	dias	da	semana	e	nos	finais	de	
semana.202	Recomendamos	horários	regulares	para	as	refeições	todos	os	dias	da	
semana,	sem	variações	de	mais	de	5	minutos,	sem	nenhuma	refeição	depois	das	
17h30.197	Recomendamos	regularidade	nos	exercícios	todos	os	dias	da	semana,	inclusive	
nos	dias	de	folga	e	nos	finais	de	semana.203	 

ESCOLHAS	DIETÉTICAS	 

Foi	realizado	um	estudo	comparando	quatro	dietas:	(1)	dieta	de	gorduras	e	carnes	
processadas	(gorduras,	óleos,	carnes	processadas,	batatas	fritas,	salgadinhos	e	
sobremesas)	-	a	dieta	ocidental,	(2)	dieta	de	feijões,	tomates	e	grãos	refinados	(feijões,	
tomates,	grãos	refinados	e	laHcínios	com	alto	teor	de	gordura)	-	uma	dieta	semelhante	à	
mediterrânea,	(3)	dieta	de	vegetais	e	peixes	(peixes	e	vegetais	amarelo-escuros,	
crucíferos	e	outros	vegetais)	-	dieta	de	frutos	do	mar;	e	(4)	dieta	de	grãos	integrais	e	
frutas	(grãos	integrais,	frutas,	nozes	e	vegetais	de	folhas	verdes)	-	dieta	vegana	



vegetariana.	A	dieta	ocidental	elevou	três	marcadores	de	inflamação,	a	dieta	
mediterrânea	elevou	um	marcador	de	inflamação,	a	dieta	de	frutos	do	mar	reduziu	um	
marcador	de	inflamação	e	a	dieta	vegetariana	vegana	reduziu	quatro	marcadores	de	
inflamação,	mostrando	a	superioridade	da	dieta	vegana	no	tratamento	de	doenças	
inflamatórias	autoimunes.204		

VANTAGEM	VEGETARIANA	 

Descobriu-se	que	uma	dieta	vegetariana	tem	um	efeito	anH-inflamatório	em	pacientes	
com	doença	inflamatória	autoimune	aHva.205,206,207,208	Uma	dieta	vegetariana	esHmula	o	
sistema	imunológico,	melhora	a	tolerância	a	an]genos	nocivos	encontrados	em	dietas	
menos	ideais,209	e	é	rica	em	vitaminas	e	fitoquímicos	anHoxidantes	e	anH-inflamatórios.	
Outra	vantagem	da	dieta	vegetariana	é	seu	alto	teor	de	anHoxidantes	naturais.	Estudos	
mostram	que	pacientes	que	sofrem	de	doenças	inflamatórias	autoimunes	comem	
significaHvamente	menos	alimentos	anHoxidantes.210	Por	outro	lado,	estudos	mostram	
que	a	alta	ingestão	de	anHoxidantes	diminui	a	inflamação	do	corpo.211		

Há	uma	vantagem	real	em	comer	frutas	e	legumes.	As	frutas	e	os	vegetais	são	ricos	em	
flavonoides,212	fitoquímicos	e	anHoxidantes	que	reduzem	o	estresse	oxidaHvo,	a	
inflamação	e	a	oxidação	de	lipídios	(gorduras)	no	corpo.213	As	frutas	e	os	vegetais	são	
ricos	em	vitamina	A.	A	deficiência	de	vitamina	A	deixa	o	corpo	desprotegido	contra	o	
estresse	oxidaHvo	e	a	doença	inflamatória	autoimune.214,215	Boas	fontes	de	vitamina	A	
incluem	batata-doce,	cenoura,	couve,	espinafre,	abóbora,	melão	e	brócolis.	 

Os	grãos	integrais	e	as	fibras	também	fazem	parte	de	uma	dieta	que	combate	doenças	
inflamatórias	autoimunes.	Foi	demonstrado	que	as	dietas	ricas	em	grãos	integrais	têm	
um	efeito	protetor	contra	a	inflamação	sistêmica,	reduzindo	o	risco	de	doenças	
inflamatórias	autoimunes.216,217	A	fibra,	encontrada	em	produtos	de	grãos	integrais	e	
farelo,	reduz	a	inflamação	em	pacientes	com	distúrbios	inflamatórios.218		

E	quanto	a	uma	dieta	"low	carb"	para	reduzir	a	inflamação?	Pelo	contrário,	foi	
demonstrado	que	dietas	com	baixo	teor	de	gordura	e	alto	teor	de	carboidratos	reduzem	
significaHvamente	a	inflamação	em	todo	o	corpo.219	Qual	dieta	fornece	a	quanHdade	
máxima	de	benevcios	anHoxidantes	e	anH-inflamatórios?	Os	alimentos	frescos,	com	o	
sabor	do	Éden,	são	os	mais	eficazes.	Os	alimentos	frescos	são	uma	dieta	vegana	não	
cozida	que	consiste	em	bagas,	frutas,	legumes	e	raízes,	nozes,	sementes	germinadas	e	
brotos,	ou	seja,	fontes	ricas	de	carotenoides,	vitaminas	C	e	E	(alguns	chamam	isso	de	
dieta	de	"alimentos	crus").	Foi	demonstrado	que	as	pessoas	que	seguem	uma	dieta	de	
alimentos	frescos	apresentam	melhorias	nos	sintomas	da	doença	inflamatória	
autoimune,	incluindo	dor,	rigidez	arHcular,	qualidade	do	sono,	qualidade	da	saúde,	
colesterol	e	controle	de	peso.220,221	 



Outra	consideração	são	os	benevcios	dos	ácidos	graxos	ômega-3	para	a	saúde.	Os	ácidos	
graxos	ômega-3	estão	associados	à	diminuição	da	inflamação,	à	melhora	dos	sintomas	
da	doença	e	à	redução	do	risco	de	contrair	doenças	inflamatórias	autoimunes.222,223	Boas	
fontes	de	ácidos	graxos	ômega-3	são	uma	dieta	vegetariana,	azeitonas	e	sementes	de	
linhaça.	Descobriu-se	que	as	azeitonas	e	o	azeite	de	oliva,	com	seus	altos	níveis	de	
anHoxidantes,	ácidos	graxos	ômega-3	e	fitoquímicos,	são	úteis	na	prevenção	e	no	
tratamento	de	distúrbios	inflamatórios	autoimunes.224,225,226,227	A	maneira	mais	preferível	
de	obter	o	azeite	de	oliva	é	comendo	azeitonas	inteiras.	Os	resultados	não	são	
imediatos,	mas	geralmente	são	senHdos	em	12	semanas.228	 

VOCÊ	É	UMA	PÍTON?	VOCÊ	ENGOLE	SUA	COMIDA	INTEIRA?		

Outro	alimento	que	queremos	mencionar	é	o	suco	de	limão	e	as	frutas	cítricas.	Os	
cítricos	contêm	muitos	bioflavonoides,	fitoquímicos	e	anHoxidantes	que	reduzem	a	
inflamação229,230,231	e	melhoram	os	sintomas	de	doenças	inflamatórias	autoimunes.	
232,233,234		

Mencionamos	que	o	excesso	de	proteína	tem	efeitos	deletérios	para	o	possível	
sobrevivente	da	doença	inflamatória	autoimune.	Mas	nem	todas	as	proteínas	são	iguais.	
A	proteína	de	soja	reduz	o	risco	de	doença	inflamatória	autoimune	em	60%	em	
comparação	com	uma	dieta	rica	em	proteína	animal.235,236	 

MASTIGUE	SEUS	ALIMENTOS	 

Você	está	bebendo	sucos	ou	tomando	smoothies?	Você	é	uma	píton?	Você	engole	sua	
comida	inteira?	Um	método	melhor	é	masHgar	bem	os	alimentos	e	saborear	cada	
mordida.	O	tecido	imunológico	na	boca	e	na	garganta	(amígdalas)	testa	as	substâncias	
que	entram	no	corpo	para	que	o	organismo	saiba	o	que	é	alimento.237,238,239,240,241	As	
doenças	inflamatórias	alérgicas	e	autoimunes	têm	maior	probabilidade	de	se	manifestar	
quando	o	alimento	não	é	bem	masHgado	por	muito	tempo,	quando	o	corpo	não	teve	a	
chance	de	reconhecer	os	an]genos.242,243	 

TEMPERANÇA:	ABSTINÊNCIA	DE	COISAS	PREJUDICIAIS,	MODERAÇÃO	NAS	COISAS	
BOAS	 

Um	programa	desenvolvido	para	beneficiar	pacientes	com	doença	inflamatória	
autoimune	certamente	incluirá	métodos	para	eliminar	o	uso	de	esHmulantes	como	chá,	
café,	cafeína,	tabaco	e	álcool.		

Outro	aspecto	da	temperança	é	a	ingestão	de	quanHdades	moderadas	de	alimentos.	
Quando	são	consumidas	mais	calorias	do	que	o	necessário,	a	inflamação	aumenta.	Por	



outro	lado,	a	redução	da	ingestão	calórica	reduz	as	respostas	inflamatórias	do	
corpo.244,245	O	objeHvo	é	adequar	a	ingestão	calórica	às	necessidades	energéHcas	do	
corpo.		

Além	disso,	o	jejum	é	uma	maneira	rápida	de	controlar	o	desequilíbrio	energéHco.246	
Descobriu-se	que	o	jejum	reduz	o	estresse	oxidaHvo	e	a	inflamação	e	melhora	os	
sintomas	de	doenças	inflamatórias	autoimunes.247,248		

O	resultado	da	restrição	calórica	pode	ter	outro	resultado	desejável	para	alguns	-	a	
perda	de	peso.	O	excesso	de	peso	está	associado	ao	aumento	do	risco	de	doença	
inflamatória	autoimune.	A	perda	de	peso	está	associada	à	diminuição	do	dano	oxidaHvo	
aos	lipídios	(gorduras)	e	às	proteínas	e	à	redução	da	inflamação.249,250,251	 

CONSUMO	DE	ÁGUA	 

Estudos	demonstram	que	a	ingestão	ideal	de	água	pode	reduzir	o	risco	de	doenças	
inflamatórias	autoimunes	em	até	60%.100	Por	outro	lado,	a	desidratação	(falta	de	água)	
aumenta	a	resposta	inflamatória	do	corpo	a	an]genos	hosHs.252	Recomendamos	de	8	a	
12	copos	de	240	ml	por	dia.		

Que	água	devo	beber?	Temos	um	ditado	que	diz:	"amigos	não	deixam	amigos	beberem	
água	da	torneira".	A	água	contaminada	também	é	uma	fonte	de	inflamação.253,254	Deve-
se	obter	água	pura	e	livre	de	todas	as	substâncias	que	possam	induzir	a	inflamação.	
Dependendo	das	condições	de	sua	água,	pode	ser	necessário	filtrar,	desHlar	ou	fazer	
outro	tratamento.		

Beber	não	é	o	único	uso	benéfico	da	água.	Muitas	pessoas	descobriram	os	benevcios	da	
hidroterapia,	o	uso	da	água	para	tratamento	de	doenças	e	manutenção	da	saúde.	A	dor	
inflamatória	aguda	pode	ser	tratada	com	calor	superficial	para	reduzir	a	guarda	(medo	e	
tensão)	ou	com	frio	para	reduzir	a	dor.255	A	aplicação	de	calor	ou	frio	nas	arHculações	
inflamadas	tende	a	melhorar	a	dor,	a	rigidez	e	a	função	arHcular.	A	aplicação	de	frio	
tende	a	aumentar	o	limiar	da	dor.256	A	hidroterapia	de	contraste	(alternância	de	quente	e	
frio)	tende	a	melhorar	a	circulação,	diminuindo	consideravelmente	a	inflamação.257,258	 

EVITANDO	O	ÓBVIO	 

Evitar	a	exposição	a	metais	pesados	é	fundamental	para	reduzir	o	risco	e/ou	os	sintomas	
da	doença	inflamatória	autoimune.	Se	um	alto	nível	de	exposição	foi	registrado	no	
passado,	pode	ser	necessário	tomar	medidas	para	eliminar	essas	toxinas	do	corpo.	 



VACINAÇÃO	 

A	esHmulação	excessiva	e	repeHda	do	sistema	imunológico,	como	nas	imunizações,	pode	
resultar	em	fadiga	imunológica	e	esgotamento,	aumentando	o	risco	de	doenças	
inflamatórias	autoimunes.	 

DEVO	FAZER	UMA	LIMPEZA?	 

Quando	o	acúmulo	de	toxinas	é	a	causa	da	disfunção	imunológica,	a	eliminação	de	
toxinas	pode	ser	a	única	maneira	de	reequilibrar	o	sistema	imunológico.	Suar,	algo	que	
não	gostamos	de	fazer	nos	dias	de	hoje,	pode	ser	exatamente	o	que	é	necessário	para	
expelir	as	toxinas	agravantes.259	A	escovação	da	pele	(esfoliação)	também	pode	fazer	
parte	desse	processo	de	eliminação.	A	quelação	é	outra	maneira	eficaz	de	se	livrar	
especialmente	de	metais	pesados.260	Muitas	vezes,	isso	pode	ser	feito	com	modificações	
na	dieta.	Às	vezes,	uma	dieta	totalmente	desprovida	por	algum	tempo	da	toxina	a	ser	
expelida	pode	aHngir	o	mesmo	objeHvo.261	Some	have	even	found	a	colon	cleanse	
beneficial.262	Conheci	um	paciente	que	conseguiu	controlar	sua	artrite	inflamatória	se	
fizesse	uma	limpeza	do	cólon	uma	vez	por	trimestre	(o	que	me	fez	pensar	no	que	ele	
fazia	no	resto	do	tempo	para	poluir	o	cólon	novamente).		

Outra	modalidade	úHl	para	a	remoção	de	toxinas	e	inflamações	é	o	carvão	vegetal.	O	
carvão	vegetal	pode	ser	usado	para	inflamação	como	suplemento	oral263	e	como	
tratamento	tópico.264,265	Estudos	mostram	que	ele	é	eficaz	na	redução	dos	sintomas	e	
sinais	de	doenças	inflamatórias	autoimunes.266	 

CONEXÃO	MENTE-CORPO	 

Confiança	no	poder	divino:	A	espiritualidade	está	associada	a	menos	depressão	e	maior	
sensação	de	saúde	em	pacientes	com	doença	inflamatória	autoimune.267,268	Estudos	
revelam	que	a	intervenção	religiosa,	como	a	oração	de	intercessão,	aumenta	a	função	
imunológica,	melhora	a	artrite	reumatoide	e	reduz	a	ansiedade.269	Em	um	estudo	com	
pacientes	inflamatórios	autoimunes,	seis	horas	de	oração	de	intercessão	individual	
foram	associadas	a	uma	melhora	geral	significaHva	na	doença	que	durou	todo	o	ano	
subsequente	da	duração	do	estudo.270	 

Dada	a	relação	entre	o	estresse	e	a	doença	inflamatória	autoimune,	a	redução	do	
estresse	deve	ser	uma	prioridade	para	os	portadores	de	doenças	autoimunes.271,272	As	
mudanças	na	dieta	que	defendemos	também	reduzem	os	sintomas	psicológicos	do	
estresse.273	A	melhoria	da	saúde	espiritual	tem	se	mostrado	uma	ajuda	valiosa	no	
controle	do	estresse.274	Deus	não	disse:	"Vinde	a	mim,	todos	os	que	estais	cansados	e	



sobrecarregados,	e	eu	vos	aliviarei?	"275	Ele	é	o	grande	carregador	de	fardos;	confiar	Nele	
alivia	o	estresse.	 

EM	RESUMO	 

Ao	se	envolver	em	um	programa	de	recuperação	de	doenças	inflamatórias	autoimunes,	
você	descobrirá	que	é	úHl	eliminar	todo:	 
• Produtos	de	origem	animal,	inclusive	laHcínios	e	ovos.		
• Possivelmente	glúten	de	trigo.		
• Óleos	ou	colesterol	oxidados.		
• Alimentos	refinados:	açúcares,	amidos,	grãos	e	óleos.		
• Excesso	de	calorias	na	dieta.		
• Alimentos	ou	bebidas	criados	por	envelhecimento	ou	fermentação.		
• EsHmulantes:	café,	chá,	tabaco	e	álcool.		
• Temperos	fortes	e	irritantes.		
• Excesso	de	peso	corporal.		
• Roupas	apertadas	e	roupas	que	não	forneçam	calor	adequado	e	uniformemente	
distribuído.		

• Refeições	excessivas	(o	jejum	pode	ser	úHl).	

Ao	se	envolver	em	um	programa	de	recuperação	de	doenças	inflamatórias	autoimunes,	
você	descobrirá	que	é	úHl:		
• Tenha	uma	programação	regular	durante	o	dia	para	dormir,	fazer	refeições	e	se	
exercitar.		

• Fazer	uma	dieta	completa	de	alimentos	vegetais	com	muitas	frutas	e	vegetais	
frescos,	ômega-3	e	fibras.		

• MasHgar	bem	os	alimentos.		
• Fazer	uso	de	água	pura:	beber	bastante,	tomar	banho	com	frequência	e	fazer	
tratamentos	quentes	e	frios.			

• Fazer	uma	aplicação	inteligente	de	carvão	vegetal	na	forma	de	cataplasma	e	por	via	
oral.		

E	de	que	programa	dietéHco	estamos	realmente	falando?	A	dieta	original	da	Bíblia!	
Então	Deus	disse:	"Eu	lhes	dou	todas	as	plantas	que	dão	sementes	na	face	de	toda	a	
terra	e	todas	as	árvores	que	dão	frutos	com	sementes.	Elas	serão	seu	alimento".	"...e	



comereis	as	plantas	do	campo.	"276	Deveria	ser	alguma	surpresa	que	o	Criador	desse	
maravilhoso	sistema	imunológico,	que	foi	projetado	para	proteger	esse	maravilhoso	
corpo	que	nos	foi	dado,	tenha	a	melhor	receita	de	esHlo	de	vida	necessária	para	sua	
manutenção?		
Para	obter	mais	ideias	sobre	como	incorporar	o	que	acabou	de	aprender	em	sua	vida	
diária,	consulte	o	capítulo	in7tulado	"Como	posso	aplicar	princípios	saudáveis	em	minha	
vida	diária".		
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