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Resumen

Los pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal
presentan mayor riesgo de malnutricion. Por este motivo
es muy frecuente que se precise un adecuado soporte
nutricional. En estos pacientes se debe utilizar la nutri-
cion enteral a menos que existan contraindicaciones. El
soporte nutricional como tratamiento primario no esta
indicado en adultos (al haberse demostrado una mayor
eficacia del tratamiento esteroideo) salvo en caso de into-
lerancia o falta de respuesta al tratamiento médico. Por el
contrario, la nutricion enteral se considera el tratamiento
de primera linea en nifios. No existe un claro beneficio con
el uso de féormulas especificas (grasa modificada, gluta-
mina...) por lo que no se aconseja su uso rutinario. A
pesar de los grandes avances técnicos y cientificos existen
adn numerosos campos en los que ampliar conocimien-
tos; algunos de los mismos se esbozan en la presente
publicacién.

(Nutr Hosp. 2008;23:418-428)
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Conceptos generales
Definicion

La enfermedad inflamatoria intestinal (EIIC) es un
grupo de enfermedades que cursan con inflamacion del
tubo digestivo pero, en la practica clinica, se hace refe-
rencia a la colitis ulcerosa, a la enfermedad de Crohn y
ala colitis indeterminada. Es importante realizar la dis-
tincion clinica entre colitis ulcerosa y enfermedad de
Crohn, ya que la evidencia demuestra que el curso cli-
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NUTRITIONAL MANAGEMENT OF
INFLAMMATORY BOWEL DISEASE

Abstract

Patients with inflammatory bowel disease present hig-
her risk for hyponutrition. For this reason, an adequate
nutritional support is frequently needed. In these
patients, enteral nutrition should be used unless there
exist contraindications. Nutritional support as the pri-
mary therapy is no indicated in adults (since steroidal
therapy has shown to be more effective) but in the case of
intolerance or lack of response to medical treatment. By
contrast, enteral nutrition is considered a first line the-
rapy in children. There is no clear benefit with the use of
specific formulas (modified fat, glutamine...), so that
their routine use is not recommended. In spite of the great
technical and scientific advances, there are still many
fields in which knowledge should be broaden; some of
them are pointed out in this publication.

(Nutr Hosp. 2008;23:418-428)
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nico, su prondstico, la respuesta al tratamiento médico,
lanecesidad de tratamiento quirdrgico y la tasa de recu-
rrencia postquirtrgica difieren significativamente en
las dos entidades'>.

En la colitis ulcerosa el proceso inflamatorio afecta
exclusivamente al colon. La inflamacién estd confi-
nada en la mucosa y submucosa (fig. 1), se inicia en el
recto y, de forma continua y simétrica, se extiende pro-
ximalmente a otros segmentos del colon. En la enfer-
medad de Crohn, cualquier parte del tubo digestivo
puede estar afectada, desde la boca hasta el ano, de
forma focal, segmentaria, y discontinua, si bien las
localizaciones mas habituales son el ileon terminal y
diversos segmentos del colon. En esta enfermedad, el
proceso inflamatorio puede abarcar todo el espesor de
la pared del tubo digestivo (fig. 2), desde la mucosa a la
serosa, con la consiguiente aparicion de fisuras, fistulas
o abscesos. El término de colitis indeterminada fue
introducido para describir las piezas de colectomia que
presentaban caracteristicas histoldgicas que no son



Fig. 1.—A) Imagen ana-
tomopatologica de la
colitis ulcerosa. Se ob-
serva inflamacion de la
mucosa, lceras super-
ficiales, distorsion de
criptas y deplecion de
células caliciformes. B)
Imagen endoscopica de
la colitis ulcerosa.
Afectacion sigmoidea,
donde se observan le-
siones continuas, y una
mucosa eritematosa,

definitorias de colitis ulcerosa ni enfermedad de
Crohn®. En un reciente estudio prospectivo de base
poblacional se ha podido observar cémo a los 2 afios
del diagnéstico de colitis indeterminada, un 33% de
ellos eran diagnosticados de colitis ulcerosa y un 17%
de enfermedad de Crohn*.

Etiopatogenia

La etiopatogenia de la EIIC contintia siendo desco-
nocida; aunque se han realizado importantes avances.
Todas las evidencias actuales indican que la disregula-
cién, genéticamente determinada, de la respuesta
inmune del huésped frente a la flora bacteriana resi-
dente y otros antigenos luminales, jugaria un papel
clave en la patogenia del dafio tisular en la enfermedad
inflamatoria intestinal®®.

Diagnostico

La enfermedad inflamatoria crénica intestinal se
sospecha ante la presencia de algunos de los siguientes
signos y/o sintomas con cardcter recurrente: rectorra-
gia, dolor abdominal, distensién, retortijon, episodios
de diarrea, tenesmo o urgencia defecatoria, presencia
de lesiones anogenitales y de determinadas manifesta-
ciones extraintestinales como pérdida de peso, retraso
del crecimiento en niflos, aftas y ulceraciones en la
boca, lesiones dérmicas, oculares, articulares y hepati-
cas’.

El diagnéstico de colitis ulcerosa o enfermedad de
Crohn se realizard segun la definiciéon de Lennard-
Jones, que incluye cuatro grupos de criterios diagndsti-
cos: clinicos, radiolégicos, endoscépicos y anatomopa-
tolégicos®.

La valoracién de la gravedad clinica en la colitis
ulcerosa se realiza mediante el indice de Truelove-

granular 'y edematosa.

Witts, que permite definir la severidad del brote y esta-
blecer la pauta de tratamiento mas adecuada. No obs-
tante, en la clinica diaria para no depender de pardme-
tros bioquimicos se puede utilizar el indice de
severidad clinico’.

En la enfermedad de Crohn existen varios indices
para evaluar la gravedad de la enfermedad. Entre estos
los mds habitualmente utilizados son el indice de Best y
el indice de actividad de la enfermedad de Crohn
(CDAI). La valoracién clinica de la enfermedad peria-
nal se valora con el PDAI (Perianal Disease Activity
Index)'".

Epidemiologia

En cuanto a la epidemiologia, la incidencia de colitis
ulcerosa y enfermedad de Crohn es alta en los paises
industrializados y estd aumentando en los paises en
desarrollo. La mayoria de los enfermos inicia su enfer-
medad entre los 15 y los 40 afios, con un segundo pico
para la colitis ulcerosa entre los 55-65 afios'".

En Espaiia la incidencia de colitis ulcerosa es de 8
por 100.000 habitantes/afio y la de la enfermedad de
Crohn de 5,5 por 100.000 habitantes/afio'. La preva-
lencia presenta variaciones en los distintos grupos étni-
cos, siendo mayor en los caucdsicos y especialmente
entre los judios Ashkenazi centroeuropeos'.

La relacion familiar estd claramente demostrada,
siendo la historia familiar el principal factor de riesgo
conocido para el desarrollo de estas enfermedades. El
modelo de herencia es complejo, no mendeliano, y es el
resultado de una compleja interaccidn entre factores
genéticos (se han implicado al menos diez genes; el
mds estudiado es el CARD15/NOD?2) y ambientales'.

Se han descrito numerosos factores medioambienta-
les que parecen contribuir a la aparicién de esta enfer-
medad (dieta, estrés, flora entérica, apendicecto-
mia...). Los datos no son concluyentes en la mayoria
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de los estudios a excepcidn del tabaco (papel preven-
tivo en la colitis ulcerosa e influencia negativa en la
enfermedad de Crohn), y ciertos farmacos como los
anticonceptivos orales y sobre todo los AINEs'>'". Se
ha observado ademds una mayor incidencia de otras
enfermedades autoinmunes en estos pacientes.

Malnutricion en la enfermedad inflamatoria
intestinal

Introduccion

La malnutricién es una caracteristica comun de la
enfermedad inflamatoria crénica intestinal. Las defi-
ciencias nutricionales o la incapacidad para mantener
el peso ideal ocurren en 50-70% de pacientes con
enfermedad de Crohn y en 18-62% de pacientes con
colitis ulcerosa'®.

La sociedad Americana de Nutricién Parenteral y
Enteral (ASPEN) considera que los pacientes con
enfermedad inflamatoria intestinal estdn en riesgo de
desnutricion, por los que se deberia realizar un cribado
nutricional a todos ellos para identificar a los pacientes
que requieran una valoracién nutricional formal que
permita desarrollar un tratamiento nutricional ade-
cuado (grado de recomendacion B). Dicho estudio
habitualmente incluye: control del peso corporal,
determinacion de los pardmetros nutricionales antro-
pométricos y de las proteinas de sintesis visceral, deter-
minacién de vitaminas y minerales y en algunos casos
la realizacion de una densitometria 6sea®.

Factores que influyen

Existen varios factores que influyen en la patogéne-
sis de la malnutricién en la enfermedad inflamatoria
crénica intestinal: reduccion de la ingesta (anorexia,
ayuno “terapéutico”, obstruccién intestinal, dispepsia

inducida por fairmacos), malabsorcién de nutrientes
(diarrea, inflamacién de la mucosa, resecciones intesti-
nales, sobrecrecimiento bacteriano...), aumento del
metabolismo (inflamacién y ulceracién de la mucosa,
complicaciones sépticas, tratamiento con corticoides)
y pérdida enteral de proteinas (inflamacidén/ulceracion
de la mucosa, fistulas...)>.

Efectos de la malnutricion

La alteracidon del estado nutricional produce graves
alteraciones sobre el estado general, como adelgaza-
miento, retraso del crecimiento y desarrollo puberal
en nifios y adolescentes, osteoporosis con disminu-
cién de la densidad dsea, atrofia de las vellosidades
intestinales, déficit en el transporte plasmatico de far-
macos, inmunosupresion, dificultad para la repara-
cién tisular, hiperhomocisteinemia y aumento del
riesgo trombdtico (complejo B), hipogonadismo, alo-
pecia, rash cutdneo (déficit de zinc), anemia, incre-
mento de la morbi-mortalidad, periodos de remisién
mds cortos y aumento del riesgo quirtrgico. Por todo
ésto es de gran importancia restaurar un estado nutri-
cional adecuado?..

Respecto a la gravedad de la malnutricion, depende
principalmente de la enfermedad de base, de la locali-
zacién y extension de la afectacidn intestinal, de la
severidad del brote, de las complicaciones asociadas y
de la terapia farmacoldgica.

Déficits nutricionales

En pacientes con EIIC podemos encontrar gran
variedad de déficits nutricionales:

— Vitamina A. Es conocida actualmente la impor-
tancia de suplementar la dieta deficitaria con vitamina
A por el mayor riesgo que existe de fracturas dseas.

A) B)

L T R e
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Fig. 2.—A) Imagen ana-
tomopatologica de la
enfermedad de Crohn.
Se observan granulomas
no caseificantes 'y agre-
gados linfoides. B) Ima-
gen endoscopica de la
enfermedad de Crohn.
Se observa mucosa de
aspecto empedrado con
aftas y pseudopdlipos.
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— Vitaminas antioxidantes. Debido al estrés oxida-
tivo que existe en los pacientes con enfermedad de
Crohn, se produce disminucién de las concentraciones
plasmadticas de vitaminas antioxidantes (dcido ascor-
bico, alfa y beta caroteno, licopenos). La suplementa-
cion con Vitamina E y C puede reducir el estrés oxida-
tivo®.

— Vitamina B ,. En el 20-60% de los pacientes con
enfermedad de Crohn y afectacion o reseccion del {leon
terminal existe deficiencia de vitamina B *.

— Cobre. Existe un incremento de las pérdidas en
pacientes con diarrea profusa, fistulas u ostomias*.

— Calcio. Aproximadamente en el 13% de pacientes
con enfermedad de Crohn existe malabsorcién de cal-
cio®.

— Vitaminas liposolubles (vitaminas A, D, E K).
Su déficit se produce por deficiencia de dcidos bilia-
res debido a ileitis terminal, tras reseccidn intestinal
o por el uso de farmacos como la colestiramina.
También contribuye la malabsorcién de grasas. La
vitamina D es la vitamina liposoluble que se afecta
con mayor frecuencia en los pacientes con EIIC y su
deficiencia contribuye al desarrollo de osteoporo-
sis®*. Algunos estudios han observado niveles des-
cendidos de vitamina D en el 61,6% de los pacien-
tes?.

— Acido félico. Su déficit se observa en aproxima-
damente el 40% de pacientes con enfermedad de Crohn
y el 60% de pacientes con colitis ulcerosa®. El trata-
miento con sulfasalazina y metotrexato pueden incre-
mentar la deficiencia de folato.

— Homocisteina. Los niveles de homocisteina estan
elevados en adultos con enfermedad de Crohn y en
nifios con enfermedad inflamatoria intestinal®®.

— Hierro. Alrededor de 66% de pacientes con coli-
tis ulcerosa y 25-40% de pacientes con enfermedad
de Crohn presentan deficiencia de hierro*. Esto pro-
duce un impacto negativo en la calidad de vida y
puede producir anomalias importantes en nifios y
adolescentes?®'. El déficit de hierro en la enfermedad
inflamatoria intestinal es causado por pérdidas créni-
cas de sangre; por la supresion de la produccién de
eritropoyetina y la alteraciéon del metabolismo del
hierro por citoquinas proinflamatorias, metabolitos
reactivos y 6xido nitrico®.

— Vitamina K. Es un cofactor en la carboxilacién de
osteocalcina, proteina fundamental para unir el calcio
al hueso. La vitamina K participa en la carboxilacién
de los residuos del dcido glutdmico en las proteinas-
GLA, como la osteocalcina. Su deficiencia puede oca-
sionar alteraciones en el metabolismo 6seo y contribuir
al desarrollo de osteoporosis en los pacientes con
enfermedad inflamatoria intestinal®.

— Lipoproteinas. Son transportadoras de grasas y
vitaminas liposolubles en la circulacién y contribuyen
al mantenimiento de la membrana celular. El colesterol
LDL y lipoproteinas A-I y B estdn disminuidos en la
enfermedad de Crohn. Estos cambios no estdn en rela-
cién con la actividad de la enfermedad™.

— Niacina. La pelagra (déficit de niacina) se ha des-
crito en algunos casos excepcionales de pacientes con
enfermedad de Crohn®.

— Proteinas. El déficit proteico se produce por
disminucién de la ingesta, pérdida enteral de protei-
nas y aumento del catabolismo. La medicién de alfa
1 antitripsina fecal, que indica pérdidas proteicas
intestinales, estd incrementada en estos pacientes.
La deplecion proteica se asocia a mayor mortalidad
postquirdrgica?'.

— Magnesio. Puede estar bajo por la disminucién de
la ingesta oral, malabsorcidn y pérdidas intestinales. Su
déficit puede contribuir a producir osteopenia’®.

— Selenio. Se ha descrito su deficiencia en pacientes
con enfermedad de Crohn con reseccién intestinal
> 200 cm y en aquellos que reciben nutricién enteral®.

— Zinc. Al menos el 40-50% de pacientes con enfer-
medad de Crohn tienen concentraciones bajas de Zinc
en sangre. Pero los niveles séricos se correlacionan
poco con el pull total, por lo que la deficiencia de zinc
es probablemente menos comun. El déficit de zinc se
refleja por el descenso sérico de la concentracién de
fosfatasa alcalina, dado que ésta es una metaloenzima
del zinc.

Osteoporosisy EIIC

La osteoporosis es una manifestacion extraintestinal
de la EIl en cuyo desarrollo influyen diversos factores:
la inactividad, el tratamiento corticoideo prolongado,
multiples déficits nutricionales que son frecuentes en
estos pacientes, ciertos determinantes genéticos que
comienzan a conocerse y la propia enfermedad en si, en
la que el hueso constituye un érgano diana de la res-
puesta inflamatoria sistémica®**. Como mecanismos
patogénicos de este proceso en el seno de la enferme-
dad inflamatoria intestinal se han demostrado tanto la
supresion de la formacién de hueso, como el incre-
mento de la resorcién del mismo*+!.

Los bifosfonatos son firmacos andlogos del piro-
fosfato inorgdnico capaces de inhibir la resorcion
6sea. Su efecto beneficioso se ha demostrado en la
reduccién de la incidencia de fracturas tanto en muje-
res postmenopdusicas como en varones, asi como en
la prevencién y tratamiento de la osteoporosis esteroi-
dea®®. Se ha publicado un ensayo randomizado con-
trolado en 32 pacientes con enfermedad de Crohn y
osteopenia que observa que el tratamiento con 10 mg
diarios de alendronato incrementa de forma significa-
tiva la densidad mineral 6sea*. Otro estudio randomi-
zado de 74 pacientes con enfermedad de Crohn y baja
densidad ésea comparo6 el efecto que tenian 500 mg
de Calcio y 400 UI de vitamina D diarios solos o aso-
ciados a infusiones de 30 mg pamidronato intrave-
noso 3 6 4 veces al mes. Se observé que, aunque con
ambos tratamientos aumentaba la densidad mineral
Osea, el tratamiento combinado producia un aumento
significativo®.
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¢ Cudndo y como debemos utilizar el soporte
nutricional en los pacientes con EIIC?

El objetivo de la estrategia nutricional en los pacien-
tes con EIIC es evitar la aparicién de la malnutricién y
sus consecuencias negativas en la evolucion clinica de
la enfermedad. El soporte nutricional artificial es esen-
cial para el cuidado de pacientes con enfermedad infla-
matoria crénica intestinal, especialmente aquellos con
malnutricién, intolerancia al tratamiento médico y en
los nifios, en los que la malnutricién puede producir un
retraso del crecimiento®.

La nutricién enteral, ya sea suplementando la dieta
normal (nutricién enteral parcial) o en forma de nutri-
cion enteral total, es normalmente la técnica de eleccion.
La nutricién enteral puede administrarse por via oral, a
través de sonda de alimentacion u otro acceso digestivo
(gastrostomia, yeyunostomia). La nutricién parenteral
estd indicada s6lo en caso de no ser posible controlar las
necesidades energético-proteicas mediante nutricién
enteral o bien en caso de contraindicacién de la misma.

Las contraindicaciones de la nutricién enteral en la
enfermedad de Crohn son: la existencia de fistulas
intestinales de alto flujo, fleo paralitico, obstruccion
intestinal, sepsis intraabdominal y hemorragia diges-
tiva grave.

Las contraindicaciones de la nutricién enteral en la
colitis ulcerosa son: megacolon téxico, ileo paralitico,
hemorragia digestiva, obstruccién intestinal y perfora-
cion intestinal®.

PAPEL DE LA NUTRICION COMO
TERAPIA PRIMARIA DE LA EIIC

Se desconoce el mecanismo exacto de accién de la
nutricién enteral mediante el cual puede provocar un
efecto terapéutico primario en la enfermedad de
Crohn activa. Se han barajado una serie de hipétesis:
descanso intestinal con alteracién de la flora intestinal
y eliminacién o reduccién de la captacién de antige-
nos alimentarios, aporte de micronutrientes, mejoria
del estado nutricional y/o aumento en la absorcion de
sustratos asi como la reduccién de pérdidas intestina-
les de proteinas®. De acuerdo con otras hip6tesis una
mayor exposicion a microparticulas en la dieta occi-
dental (particulas inorgdnicas de tamafio bacteriano de
origen inflamatorio; consisten normalmente en 6xidos
de titanio, aluminio y silicona que ingerimos en aditi-
vos como colorantes, antiaglutinantes...) podria poten-
ciar la inflamacidon mucosa®. Asimismo, ciertas carac-
teristicas de la dieta (alta en polioles y carbohidratos de
cadena corta) parecen aumentar la permeabilidad intes-
tinal, lo cual se cree un factor predisponente para el
desarrollo de la enfermedad de Crohn*. Por todo ello,
se ha valorado la posibilidad de que parte de la eficacia
de la nutricién enteral esté en relacién con su bajo con-
tenido en microparticulas y ciertos hédbitos dietéticos.

Indicaciones en adultos
Enfermedad de Crohn

— Fase activa: En los adultos no estd indicado el tra-
tamiento con nutricion enteral de forma aislada en la
fase aguda pero si asociada a los corticoides para pre-
venir y tratar la malnutricidén, y en caso de fracaso o
contraindicacion de los tratamientos médicos®'*2.

Los distintos meta-andlisis que comparan la nutri-
cion enteral con los corticosteroides han demostrado
un mayor beneficio terapéutico a favor de éstos***. No
existen ensayos controlados de nutricion enteral frente
a placebo ni otros tratamientos como mesalamina o
corticoides tépicos aunque los datos sugieren que, aun-
que su eficacia no es igual al tratamiento con corticoi-
des, si existe un beneficio terapéutico™.

Por otro lado, con el uso de la nutricidn enteral se ha
demostrado un efecto directo sobre la inflamacién
intestinal objetivindose una reduccién de la pérdida
proteica intestinal, disminucién de la permeabilidad
intestinal y de la secrecién fecal de leucocitos marca-
dos con indio®.

Existen varios estudios en los que se compara nutri-
cion enteral total, parenteral total y parenteral asociada
a alimentacién. Los resultados son similares con una
nutricién parenteral parcial mds una dieta oral, una
dieta elemental administrada por sonda nasogastrica o
bien nutricién parenteral total y reposo intestinal com-
pleto®**”. Un estudio reciente compara de forma aleato-
ria un grupo de nifios con enfermedad de Crohn activa
en 2 grupos: nutricién enteral aislada y nutricién mixta
(50% enteral y 50% alimentacion oral normal) consi-
guiendo mejores resultado en el primer grupo (posible-
mente por la existencia de menores pérdidas intestina-
les)®™. Se necesitan mds estudios para investigar el
efecto de la nutricién enteral parcial.

Desde el punto de vista del beneficio nutricional no
se han observado diferencias en cuanto al uso de nutri-
cién enteral o parenteral existiendo una mayor inci-
dencia de complicaciones con la segunda por lo que
habitualmente utilizaremos la nutricién enteral (a tra-
vés de formulas administradas como suplementos de
la dieta 0 como nutricién tnica o total a través de son-
das enterales), a menos que existan contraindicacio-
nes. Se asociard la nutricién parenteral si no cubrimos
los requerimientos energéticos. En un estudio reciente
la nutricién enteral se ha mostrado superior a la paren-
teral en los pacientes con enfermedad inflamatoria
intestinal, pancreatitis aguda, quemados y sépticos con
un nivel A de evidencia®.

Algunos estudios concluyen que la enfermedad de
Crohn coldnica sin afectacion ileal responde peor al
tratamiento con nutricién enteral que la ileocolitis o
enfermedad aislada de intestino delgado®.

Fase de mantenimiento: La mayoria de los pacientes
en remision tienen un estado nutricional aparentemente
normal. Aunque varios estudios concluyen que la
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nutricién enteral suplementaria continuada después de
la fase activa prolonga el intervalo libre de recaida de la
enfermedad®', se aconseja utilizar la nutricién enteral
(suplementos nutricionales orales o a través de sonda
nasogdstrica) o suplementos (vitaminas..) s6lo si exis-
ten déficits nutricionales. En remisiones clinicas largas
(> 1 aflo) y en ausencia de déficits nutricionales, no se
han demostrado beneficios en el uso de la nutricién
enteral o suplementos (vitaminas...). La duracién de la
remisién inducida por la nutricién enteral es compara-
ble a la conseguida tras el tratamiento con corticoides
en niflos y adultos. En el caso de inflamacién persis-
tente (p. ej., corticodependientes) los suplementos ora-
les parecen ser beneficiosos™.

Nutricion perioperatoria: En cuanto a la nutricion
perioperatoria varios estudios han valorado su papel en
la enfermedad de Crohn, sin observarse una mejoria en
la morbilidad ni en la longitud del intestino resecado®.

Colitis ulcerosa

La influencia del tratamiento nutricional sobre la
actividad inflamatoria en la colitis ulcerosa no ha sido
demostrada®®. No obstante, se aconseja un soporte
nutricional especializado en los pacientes con brotes
graves de colitis ulcerosa, sobre todo si se prevé la
necesidad de tratamiento quirdrgico a corto plazo o
existe malnutricién energético-proteica asociada.
Existe un estudio controlado en el que se comparan la
nutricion enteral y parenteral como tinico soporte nutri-
cional en pacientes con un brote grave de colitis ulce-
rosa tratados con corticoides a dosis de 1 mg/kg. En
este estudio no se observan diferencias en cuanto a la
evolucion clinica pero el nimero de infecciones en el
postoperatorio y de complicaciones relacionadas con el
soporte nutricional fue significativamente mas fre-
cuente con la nutricién parenteral total. Se considera la
nutricién enteral como la modalidad de eleccién en el
soporte nutricional de la colitis ulcerosa grave a menos
que existan contraindicaciones®. Los datos conocidos
en cuanto a los beneficios de férmulas especificas (glu-
tamina,...) son, asi mismo, contradictorios®. Tam-
poco hay datos claros en cuanto al efecto de estas for-
mulas y terapia nutricional para el mantenimiento de la
remisién por lo que la nutricién enteral no se reco-
mienda para ello®.

Indicaciones en poblacion infantil

El 10-15% de los casos de enfermedad de Crohn se
producen en nifos. En estos pacientes la NE esta consi-
derada como terapia de primera linea en la enfermedad
de Crohn activa. Como tratamiento tinico o asociada a
otros farmacos como la mesalazina es claramente efec-
tiva consiguiendo la remisién de la enfermedad en
hasta un 80% de los casos y con ello una mejoria en el

crecimiento, en el estado nutricional y en la calidad de
vida, evitando los efectos secundarios de la corticotera-
pia crénica®’®. En varios metaandlisis no se han obser-
vado diferencias en el tratamiento con nutricién enteral
o con corticoides en estos pacientes™®. Se ha objeti-
vado un efecto temprano de la nutricion enteral sobre la
inflamacién sistémica y sobre el sistema factor de cre-
cimiento insulinoide que precede a cualquier cambio
en los pardmetros nutricionales con mejoria en los
parametros inflamatorios, el indice de actividad de la
enfermedad de Crohn pediétrica, IGF-1 y la PCR™. Por
el contrario, en la colitis ulcerosa se precisa habitual-
mente tratamiento médico antiinflamatorio afiadido al
tratamiento nutricional”'.

La nutricién enteral debe administrarse entre 6 y 8
semanas como tratamiento inico sin ingerir otros ali-
mentos salvo liquidos. La cantidad requerida va a
depender del déficit nutricional y de la ingesta de
nutrientes recomendada. Si no es bien tolerada (palata-
bilidad, cantidad...) podemos empezar administran-
dola mediante sonda naso-gdstrica, normalmente con
un aumento gradual de la cantidad y vigilando la apari-
cioén de un posible sindrome de realimentacién. Al final
del periodo del nutricién enteral reintroduciremos los
alimentos de forma progresiva y lentamente (conti-
nuando con soporte nutricional para conseguir el
aporte caldrico requerido). Algunos estudios han
observado un efecto beneficioso de la nutricién enteral
intermitente aunque es controvertido y se debe valorar
en funcién del estado nutricional del paciente”™™. No
hay estudios que realicen un seguimiento a largo plazo
en niflos aunque parece que, al igual que en los adultos,
el indice de recidiva oscila entre 50 y 90% a los 12
meses”.

Nutrientes especificos en la EIIC

Revisemos a continuacién algunos sustratos y
nutrientes empleados en la EIIC.

Proteinas: Los datos de los meta-andlisis disponi-
bles no confirman la ventaja de las férmulas elementa-
les con aminodcidos al compararse con formulaciones
poliméricas. Las dietas con proteina entera son, en
general, mejor toleradas, por lo que son las recomenda-
das habitualmente. Las dietas a base de aminodcidos o
péptidos son hiperosmolares, lo cual puede limitar la
cantidad a administrar sin originar diarrea, con lo que
el aporte nitrogenado puede ser insuficiente. Estas die-
tas s6lo estdn indicadas si la funcidn intestinal estd muy
comprometida (enfermedad de Crohn muy extensa o
con resecciones amplias) o si existe mala tolerancia a la
dieta con proteina entera® 7678,

Grasas: La influencia de las grasas en la eficacia de
la férmula no estd bien definida y los resultados obser-
vados en distintos estudios son, incluso, contradicto-
rios. Parece que puede conseguirse un pequeiio benefi-
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cio si se reduce el contenido de grasa total o de acidos
grasos poliinsaturados n-6 (ejemplo: aceites de semi-
llas como girasol, maiz y cidrtamo), ya que éstos pueden
ser predecesores de eicosanoides y citocinas proinfla-
matorias. En un ensayo europeo randomizado doble
ciego se llega a la conclusion de que la composicion de
la grasa de la dieta podria explicar el efecto terapéutico
primario de la nutricién enteral como tratamiento en el
Crohn. Para ello comparan 62 pacientes con enferme-
dad de Crohn activa y los dividen de forma aleatoria en
tres grupos: el primero recibe una dieta enteral con 35g
de lipidos por 1.000 kcal, alto en oleico (79%) y bajo en
linoleico (6,5%), un segundo recibe una dieta similar
pero con diferente tipo de grasas, con mayor cantidad
de linoleico (45%) y baja en oleico (28%) y un tercero
es tratado con prednisona oral a las dosis habituales. Se
objetiva una peor respuesta en el primer grupo”.

Los 4cidos grasos de cadena corta (AGCC) son
hidrocarbonos monocarboxilados producidos por la
digestion de carbohidratos no reabsorbibles (fibra die-
tética, almidon resistente, fructo-oligosacdridos) que
alcanzan el colon, por la flora end6gena bacteriana.
Incluyen el acetato, propionato y butirato, siendo,
sobre todo este tltimo, el principal nutriente de los
colonocitos.

Los AGCC tienen ademds otros multiples efectos
beneficiosos incluidos la estimulacion de la secrecion
mucosa, el aumento del flujo vascular, la motilidad y la
absorcion de sodio. Se ha objetivado asi mismo un
efecto citoprotector y antiinflamatorio, reductor de la
permeabilidad paracelular e inductor de la respuesta
inmune®. Existen varios estudios con butirato tépico
para tratar la inflamacién con resultados contradicto-
rios*'*3. La mayoria de ellos aportan fibra via oral con
buenos resultados objetivandose en algunos casos un
aumento del butirato fecal y mejoria de los sintomas y
signos de la enfermedad® . Asimismo, en un estudio se
investigan los efectos de la fibra en la reservoritis, con-
firmandose una mejoria en la inflamacion®. No obstante,
no existen suficientes datos que apoyen el uso de dietas
enriquecidas con fibra dietética en la enfermedad infla-
matoria intestinal activa, moderada o grave.

Hidratos de carbono: Respecto de los mismos, las
férmulas con lactosa o elevado contenido en sacarosa u
otros disacdridos pueden producir diarrea por lo que no
se aconseja su utilizacién, siendo la fuente de hidratos
de carbono en la mayoria de las dietas enterales las
maltodextrinas o los polimeros lineales de glucosa.

Formulas enriquecidas con factor transformador
del crecimiento-f: El factor transformador del creci-
miento-B (TGF-B,) es una citoquina presente de forma
natural en la leche con actividad inmunomoduladora y
“curativa” de la mucosa. Las formulas enterales enri-
quecidas con TGFf, han mostrado en estudios no con-
trolados una reduccidn de la inflamacién mucosa, una
disminucién de las citoquinas proinflamatorias en el
ileon y colon y un aumento de TGFP, m-RNA®".

Glutamina: La glutamina es la mayor fuente nutri-
tiva para los enterocitos. Los estudios al efecto, han
resultado contradictorios. Un estudio, de tamafio mues-
tral reducido, ha sugerido que puede ser beneficiosa en
el tratamiento del postoperatorio de pacientes con pou-
chitis pero no serlo en el tratamiento de pacientes con
enfermedad de Crohn®*.

Otros muestran un posible beneficio de la glutamina
en la NPT en cuanto que puede aumentar las concentra-
ciones plasmaticas de Inmunoglobulinas, reduce el dafio
intestinal, mejora el balance nitrogenado y puede mejo-
rar el curso de la enfermedad® . Por el contrario, las for-
mulas enterales enriquecidas con glutamina no han
demostrado ventajas respecto a las standard en cuanto al
descenso de la actividad inflamatoria ni a la mejoria en
los pardmetros clinicos ni antropométricos®'.

Antioxidantes/micronutrientes: Los radicales libres
del oxigeno ejercen efectos deletéreos sobre las células
epiteliales. Varios estudios han puesto de manifiesto
menores niveles de antioxidantes y vitaminas en la
mucosa intestinal y plasma de pacientes con enferme-
dad de Crohn*. Existen varios estudios controlados en
pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal cré-
nica suplementados con vitamina C y E en los que se
objetivé un aumento de los niveles en sangre de estas
vitaminas y un descenso del estrés oxidativo®™.

En otro estudio en pacientes con Crohn se examiné
la suplementacién con una férmula antioxidante o con
dcidos grasos omega 3. Las concentraciones de vita-
mina Cy Eylaactividad superéxido dismutasa aumen-
taron después de los suplementos antioxidantes. Los
dcidos grasos omega 3 disminuyeron de forma signifi-
cativa la proporcién de dcido araquidénico, lo que con-
dujo a la produccién de eicosanoides con actividad
proinflamatoria atenuada. No se examinoé el efecto
sobre la actividad inflamatoria®.

Otros estudios tambien han demostrado las ventajas
de estos suplementos en disminuir la necesidad de cor-
ticoides. Se objetivo que el uso de suplementos orales
enriquecidos con aceite de pescado, fructooligosacdri-
dos, vitamina C, vitamina E y selenio en adultos con
brote leve-moderado de colitis ulcerosa conseguia una
mejoria en la respuesta clinica asi como un descenso en
las dosis de corticoides requeridas®.

Otros micronutrientes que deben ser correctamente
evaluados en pacientes con EIIC incluyen el potasio,
magnesio, calcio, fésforo, vitamina D y zinc, mere-
ciendo estudio ocasionalmente el selenio y el glutation.
Asimismo podemos, a veces, observar en estos pacien-
tes un déficit de vitaminas liposolubles (sobre todo si
existe una esteatorrea significativa).

Por otro lado, los suplementos de antioxidantes, caso
de utilizarlos, se deberian utilizar combinados. El uso
de antioxidantes unicos a dosis altas, no es seguro
desde el punto de vista bioquimico puesto que todos
ellos interactian en la cadena de defensa contra los
radicales libres. No obstante, se necesitan mas estudios
en este campo®.
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Fibray prebidticos: Los prebidticos son carbohidra-
tos no digeribles que estimulan el crecimiento y meta-
bolismo de las bacterias protectoras entéricas enddge-
nas. Muchos forman parte de la fibra dietética. El
término fibra incluye un conjunto de sustancias muy
variadas que se caracterizan por la imposibilidad de ser
digeridas por las enzimas digestivas humanas. Inclu-
yen fructoligosacdridos como la inulina, disacdridos,
polisacdridos no almidénicos, polisacdridos no fer-
mentables derivados del almidén como la peptina...
Sus efectos beneficiosos se asocian principalmente con
la formacién de dcidos grasos de cadena corta en el
colon aunque algunos tienen efectos bioldgicos benefi-
ciosos por si mismos (funcién antioxidante...). Estos
datos han sido desarrollados en el apartado anterior:
grasas-acidos grasos de cadena corta.

Probidticos: Los probidticos han sido definidos por
la The Food Agricultural Organization/World Health
Organization (FAO/WHO) como “organismos vivos
que administrados a dosis adecuadas aportan un bene-
ficio de salud al huésped”. Son organismos no patogé-
nicos (levaduras o bacterias) de la comida (sobre todo
comercializado en forma de productos lacteos fermen-
tados como el yogurt) que pueden producir beneficios
en la salud del huésped se cree que al mejorar el
balance microbiano. En la patogenia de la EIIC, entre
otras multiples hipdtesis se habla de la existencia de
alteraciones en la flora intestinal y una barrera mucosa
defectuosa como factores contribuyentes. Existen
varios estudios en animales con enfermedad inflamato-
ria intestinal crénica que utilizan los probidticos con
resultados prometedores”” aunque sélo un pequefio
nimero se ha realizado en humanos®*®*. La mayoria
consiguieron resultados alentadores (aumento Ig A,
mejoria clinica, reduccién de la tasa de recaidas, des-
censo de la necesidad de corticoides...)!"*!” aunque
alguno de ellos resulta claramente ineficaz'™.

Existen, asi mismo, (aunque en menor nimero)
varios estudios en pacientes con colitis ulcerosa con
buenos resultados®!. Uno de ellos concluye que el
preparado probiético VSL#3, compuesto por cepas de
bifidobacterium, lactobacilos y estreptococos, comer-
cializado recientemente en Espaiia, es efectivo para
mantener a remisién en pacientes con colitis ulcerosa
intolerantes o alérgicos a la mesalazina'®. Gionchetti y
cols., utilizaron también este producto y hallaron que
prevenia el desarrollo de pouchitis tras la cirugia con
anastomosis reservorio-ileal en pacientes con colitis
ulcerosa®. También parece que VSL#3 previene la
recaida de la colitis ulcerosa quiescente aunque el
efecto cede tras la retirada del producto®!®.

Los estudios con Escherichia coli Nissle 1917 sugie-
ren una reduccién de la actividad inflamatoria en la
colitis ulcerosa y en la enfermedad de Crohn y asi
mismo parece prevenir la recaida'”’.

En nifios, algunos estudios concluyen que el suple-
mento con ciertas preparaciones de probidticos tiene
un efecto beneficioso en cuanto a que parecen prevenir

la recaida de la colitis ulcerosa quiescente y la pouchi-
tis recidivante!'®. Sin embargo, otros ensayos clinicos
no han probado un beneficio significativo como trata-
miento primario en la pouchitis'®.

Por ello, a pesar del efecto beneficioso en algunos
estudios de VSL#3 y E coli Nissle 1917 en la preven-
cion de la recaida de la pouchitis se necesitan mas ensa-
yos clinicos para evaluar las cepas y dosis adecuadas de
prebidticos para la prevencion y tratamiento de esta
enfermedad.

Como resumen de este apartado podemos decir que
no existe un claro beneficio en el uso de férmulas espe-
cificas en la EIIC. El uso rutinario de férmulas entera-
les modificadas (grasa modificada, 4cidos grasos
omega 3, glutamina, enriquecidas con factor transfor-
mador del crecimiento-f3), por tanto, no se recomienda.
Sin embargo, si se afiadirdn suplementos de vitaminas
(B,,...) o minerales en caso de existir un déficit de los
mismos en relacién con malabsorcion u otras causas®.

Conclusiones

(Extraidas de las guias 2006 de la Sociedad Europea
de Nutricion Clinica y Metabolismo (ESPEN)).

Enfermedad de Crohn: En la fase aguda de la enfer-
medad de Crohn se usard la nutricién enteral como
terapia aislada en adultos si el tratamiento con corticoi-
des no es factible (fracaso o contraindicacién) (grado
de recomendacién A) o bien en terapia combinada con
farmacos en pacientes malnutridos y en aquellos con
estenosis inflamatoria del intestino. En nifios, es consi-
derada como tratamiento de primera linea (grado de
recomendacion B).

Una vez conseguida la remision, si persiste la infla-
macioén intestinal (p. ej., en pacientes corticodepen-
dientes) usaremos suplementos nutricionales. En aque-
llos pacientes con remision clinica duradera (desde
hace mas de 1 afno) no se ha demostrado beneficio de la
nutricion enteral o suplementos en ausencia de déficits
nutricionales, lo cual es poco habitual (ambas grado de
recomendacion B).

Se aconseja, asi mismo, el uso de nutricién en el
perioperatorio cuando existe una pérdida de peso e
hipoalbuminemia previa a la cirugia (grado de reco-
mendacion C). Se usard nutricion a través de SNG y/o
suplementos via oral afiadidos a la dieta habitual para
mejorar el estado nutricional y eliminar las consecuen-
cias de la malnutricion (grado de recomendacion A).

Se corregiran los déficits especificos (vitaminas...)
(grado de recomendacion C).

Es més beneficioso la nutricion enteral continua que
en bolos al asociarse a una menor incidencia de compli-
caciones (grado de recomendacion B).

No se recomienda el uso de férmulas elementales ni
modificadas (glutamina, dcidos grasos omega 3) al no
haberse encontrado beneficios (grado de recomenda-
cionA).
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La nutricién enteral puede mejorar la calidad de vida
en pacientes malnutridos con enfermedad de Crohn.

Colitis ulcerosa: En el caso de la colitis ulcerosa no
es posible recomendar la nutricién enteral en la enfer-
medad activa ni para mantener la remisién al no existir
estudios concluyentes (grado de recomendacion C).

Si existe malnutricién o ingesta deficiente, debe ini-
ciarse el soporte nutricional (grado de recomendacion C).

Se trataran las deficiencias de sustratos con suple-
mentos (grado de recomendacion C).

El valor de férmulas especificas (4dcidos grasos
omega 3...) no estd probado y no se recomienda (grado
de recomendacion C).

No existen datos que asocien la malnutricién y el
riesgo aumentado de complicaciones en el postopera-
torio, aunque se asume razonablemente una asociacion
al igual que en la enfermedad de Crohn.

Preguntas sin responder

A pesar de todos los conocimientos y avances desa-
rrollados en los tdltimos afios quedan importantes dreas
en las que seguir investigando.

(Podemos mejorar la tolerancia y eficacia de la
nutricién modificando la composicién de la férmula?
(Hasta qué punto el contenido lipidico de la dieta
puede influir en la respuesta inflamatoria?

(Existen grupos de pacientes que pueden benefi-
ciarse mas?

(Por qué el tratamiento nutricional no presenta simi-
lar eficacia en la colitis ulcerosa?

(Por qué es menos eficaz en la enfermedad de Crohn
coldnica que si se afecta el intestino delgado?

(,Qué papel juega la nutricién en el contexto de los
distintos tratamientos? ; Debemos realizar estudios que
comparen la nutricién enteral asociada con otros trata-
mientos?

(Qué papel juegan sustancias como los antioxidan-
tes? ;En qué dosis y forma debemos administrarlos?

(Cudl es la relacion entre la microbiota intestinal y la
EIIC? ;Hasta qué punto son beneficiosos los pre- y
probidticos? ; Qué cepas son las que debemos seleccio-
nar y en qué cantidad son efectivas?

Los importantes descubrimientos que se vienen rea-
lizando en cuanto a la etiopatogenia de estas enferme-
dades y los grandes avances en el campo nutricional
nos permitirdn muy probablemente responder a estas
preguntas en un futuro préximo.
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