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Resumen

Existe evidencia epidemioldgica en humanos, a partir de estudios de cohortes de grandes poblaciones, de que la dieta ejer-
ce una fuerte influencia en el desarrollo y curso de la enfermedad inflamatoria intestinal (Ell). Ademas, la mayoria de los tra-
tamientos médicos basados en la evidencia para las Ell estan dirigidos a suprimir la respuesta inmunitaria y conllevan ries-
gos de efectos secundarios importantes. La evidencia actual ha demostrado varios factores dietéticos que probablemente
protejan contra los brotes, como la fibra, el zinc y la vitamina D en ambas formas de Ell y una alta proporcién de Acidos gra-
sos poliinsaturados (AGPI) n-3/n-6 en la dieta en la CU. Otros factores aumentan el riesgo de brotes, son los alimentos que
contienen &cido miristico, las carnes rojas y el azucar. Esta revision explorara las interacciones de la dieta y el sistema inmu-
noldgico en el contexto de la enfermedad de Crohn (EC) y la colitis ulcerosa (CU), centrandose en el papel de la dieta en la
patogénesis, en particular la interaccion con el sistema inmunoldgico del paciente. Al mismo tiempo se analizaré el rol de la
nutricién médica como intervencion terapéutica.
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1. Introduccion

Las enfermedades inflamatorias del intestino (EII), la
colitis ulcerosa (CU) y la enfermedad de Crohn (EC) se
caracterizan por una inflamacion crénica recidivante y
remitente del tracto gastrointestinal. La CU se limitaa la
capa mucosa del colon, casi siempre involucra el recto y
puede extenderse para involucrar porciones mas proxi-
males del intestino grueso de manera continua. La EC
por su parte se caracteriza por determinar inflamacion
transmural y omision de areas de compromiso (segmen-
tos de intestino de apariencia normal interrumpidos por
areas de enfermedad) de todo el tracto gastrointestinal
desde la boca hasta el ano. Como resultado del compro-
miso del tracto gastrointestinal, la desnutricién es un
problema frecuente en pacientes con EII, algunos estu-
dios han informado una prevalencia de 70%-80% de los
pacientes hospitalizados con EIl y en 20%-40% de los
pacientes ambulatorios con EC'V. La desnutricion pue-
de ocurrir tanto en la CU como en la EC, pero la preva-
lencia de desnutricion proteicoenergética y de nutrien-
tes especificos parece ser mayor en la EC en compara-
cion con la CU, probablemente porque puede afectar
cualquier parte del tracto gastrointestinal. Generalmen-
te es secundaria a reducciones en la ingesta oral, pérdi-
das gastrointestinales aceleradas, al tratamiento farma-
coldgico (glucocorticoides, sulfasalazina) y al hiperme-
tabolismo que determina mayores requerimientos nutri-
cionales durante la enfermedad activa. La desnutricion
es uno de los factores mas importantes asociados con
una mala evolucion clinica en pacientes con EII, por lo
que la evaluacion del estado nutricional y la necesidad
de terapia nutricional desempefian un papel fundamen-
tal en la atencién clinica de estos pacientes'”. En la
figura 1 se resumen los mecanismos de desnutricion en
pacientes con EII.

En la base etiopatogénica de las EII existe una inte-
raccion compleja, y no completamente comprendida, de
multiples factores que incluyen la genética, el sistema
inmunologico, los factores microbianos y ambientales,
en particular la dieta. Se han identificado mutaciones en
uno o mas de aproximadamente 200 genes que codifican
o modulan la expresion de proteinas que afectan las fun-
ciones de regulacion inmunolégica en pacientes diag-
nosticados con EII). Por otro lado, los estudios epide-
miologicos revelan una mayor prevalencia de EII en pai-
ses desarrollados, las tasas de incidencia se estan acele-
rando en paises occidentalizados siguiendo un patrén
evidenciado previamente en el siglo XX en el mundo oc-
cidental®. Esto pone de relieve el impacto limitado de la
genética y la importancia potencial de los factores am-
bientales en la patogénesis, sugiriendo que el estilo de
vida occidental tipico, incluida la dieta, puede contribuir

al desarrollo de la EII. Cuando el individuo se expone a
un desencadenante ambiental, puede generarse una res-
puesta desregulada del sistema inmunologico de la mu-
cosa a la microbiota que reside dentro de la luz intesti-
nal, culminando en una respuesta inflamatoria exagera-
da'¥. Existe un interés creciente por comprender el papel
que puede desempeiiar la dieta en la patogenia y el trata-
miento de la EII, lo que podria traducirse en una mejora
de los resultados cinicos en pacientes con EII'V.

1.1. Ell e inflamacion

En la EC la inflamacion puede ocurrir a través de la lon-
gitud del tracto GI y no se limita a la mucosa, sino que
es transmural, afectando el grosor total del tejido. La
ubicacion anatomica de la enfermedad puede cambiar
con el tiempo, pero es mas comun encontrarla en el in-
testino delgado distal, donde se encuentra en el 47% de
los casos en el momento del diagndstico, mientras que
afecta al colon en el 28% de los casos y en el 21% de los
casos compromete al ileon y al colon. Por otro lado, la
CU esta confinada al colon y la inflamacion afecta solo
a la mucosa®.

Las ElIl y sus sintomas asociados se pueden atribuir a
larespuesta inflamatoria prolongada y disfuncional. Los
cambios en la arquitectura de la mucosa intestinal, este-
nosis, engrosamiento intestinal, ulceraciones, alteracion
de la motilidad y malabsorcion son algunos ejemplos de
las consecuencias de la respuesta inflamatoria intensifi-
cada en las EII. Los sintomas tipicos de la enfermedad
tales como dolor intestinal y extraintestinal, distension
abdominal, diarrea, esteatorrea, pérdida de peso y des-
nutricion son manifestaciones de niveles aumentados de
citocinas locales y circulantes y otros productos de la in-
flamacion. La EII es habitualmente una enfermedad in-
termitente que se caracteriza por recaidas (brotes) y re-
misiones. Los factores ambientales pueden desencade-
nar una recaida o ayudar a mantener la remision, por lo
que el conocimiento de estos factores es importante para
el manejo clinico de estos pacientes. Sin embargo, los
factores desencadenantes potenciales son multiples (ge-
néticos y ambientales), y con frecuencia son dificiles de
predecir. Ademas, pueden transcurrir varios afios entre
elinicio, el dafio histologico, los sintomas y el diagnosti-
code EII. De particular interés es la interaccion comple-
jaentre la dieta de un paciente, su microbioma intestinal
y el sistema inmunoldgico y como pueden manipularse
para controlar mejor su enfermedad, mejorar la eficacia
de los tratamientos y reducir los riesgos y efectos secun-
darios asociados con las terapias médicas tradiciona-
les®. Las reacciones normales a la dieta pueden causar
sintomas gastrointestinales (gases, distension abdomi-
nal, dolor, calambres y diarrea) y pueden confundirse
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Figura 1. Mecanismos de desnutricion en pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal.

con una enfermedad activa. Los factores dietéticos que
se considera que provocan una enfermedad activa inclu-
yen una ingesta elevada de aztcar, lipidos especificos,
metabolismo anormal de aminoacidos que contienen
azufre como en la hiperhomocisteinemia, ingesta inade-
cuada de nutrientes como el folato y vitamina D, e into-
lerancias o alergias alimentarias individuales. Por otro
lado, existe datos que apoyan el hecho de que la lactan-
ciay el consumo de frutas, verduras, fibra dietética y li-
pidos omega-3 son protectores'”. Si bien durante mucho
tiempo ha existido la percepcion del paciente sobre el
papel que desempeiia la dieta en el inicio y el curso de la
enfermedad, la evidencia que respalda esto y como
manipular de manera dptima la ingesta dietética y pro-
porcionar consejos dietéticos practicos y solidos ha sido
limitada.

2. Aspectos nutricionales en las Ell

Los pacientes con EII ya estan en riesgo de deficiencias
de micronutrientes y macronutrientes y esto puede ver-
se agravado por la evitacion de alimentos sin supervi-
sion. Debido a la ingesta cronica deficiente, el aumento
de las tasas de renovacion de proteinas y el aumento de
las pérdidas intestinales de nutrientes durante las fases
de la enfermedad activa, puede haber una pérdida neta
de proteinas. Una revision sistematica informoé que has-
ta un 60% de los pacientes con EII tienen una masa
muscular disminuida en comparacidén con los sujetos
sanos.” La sarcopenia se ha asociado con una mayor ne-
cesidad de cirugia y resultados quirtirgicos deficientes
en la EII, asi como con la osteopenia®®. En la tabla 1 se
muestra la frecuencia de las deficiencias de micronu-
trientes mas comunes en pacientes con EII. La deficien-
cia de micronutrientes esenciales conduce a efectos se-

Tabla 1. Frecuencia de deficiencias nutricionales en
pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal (Ell).
(Adaptado de Balestrieri et al“7).
Déficit nutricional Enfermedad inflamatoria intestinal
Enfermedad de Crohn Colitis ulcerosa (
(EC) Cu)
Pérdida de peso 65%-75% 18%—62%
Anemia 60%-80% 66%
Hierro 39% 81%
Magnesio 14%-33% S/ID
Acido félico 54% 36%
Calcio 13% S/D
Vitamina D 75% S/ID
Vitamina B12 48% 5%
Vitamina K SID S/ID
S/D: sin datos.

cundarios deletéreos que involucran el metabolismo, la
expresion génica y el estrés oxidativo''”. En el contexto
de la EII, el papel de los micronutrientes en el control
genético y la antioxidacion es de particular importancia.
Las vitaminas A, B y E se han implicado en la regula-
cion de las respuestas inmunitarias y la homeostasis en
el intestino, inhibiendo la liberacion de citocinas infla-
matorias y favoreciendo la diferenciacion de los linfoci-
tos reguladores sobre los linfocitos T efectores proinfla-
matorios"' . En pacientes sanos, la produccion de espe-
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Tabla 2. Implicaciones inmunolégicas y resultados clinicos asociados con las deficiencias de micronutrientes en la
Ell. (Adaptado de Kilby y colaboradores“?).

Micronutriente y nivel en la Ell

Efecto de la deficiencia

Supuesta funcion patogénica de la

Efecto de la suplementacion

deficiencia
Vitamina A 4 S/D { diferenciacion de células T S/D
reguladores.
7 diferenciacion de células T efectores.
 migracion de células T al intestino
Folato 4 Anemia macrocitica { Supervivencia de células T J Riesgo de cancer colorrectal
T Homocisteinemia reguladores.
T Sefializacion proinflamatoria
7 Estrés oxidativo
Vitamina B12 4 (¥) Anemia macrocitica S/D S/D
1 Homocisteinemia
Dafio neurolégico
Vitamina D 1 Marcadores inflamatorios. 7T Activacion de las células T. T Densidad mineral 6sea
? Utilizacion de la atencién sanitaria. T Sefializacion proinflamatoria. { Riesgo de cirugia
T Actividad de la enfermedad. { Disminucién del recambio de
T Riesgo de cancer colorrectal. células T.
{ Calidad de vida
Vitamina K { Densidad mineral ¢sea. 1 Sefializacion proinflamatoria <> Actividad de la enfermedad
7 Riesgo de hemorragia. <> Densidad mineral dsea
Hierro 4 Anemia ferropénica S/ID Resolucion de la anemia
7 Calidad de vida
Zinc 4 7 Riesgo de EC. 7 Sefializacion proinflamatoria <> Actividad de la enfermedad
T Hospitalizaciones T Estrés oxidativo
1 Cirugia
T Complicaciones
Selenio ¥ ¢ Complicaciones CV? 1 Sefializacion proinflamatoria SID

T Estrés oxidativo

nal. CV: cardiovasculares. S/D: Sin dato.

* Sobre todo en pacientes con resecciones ileales. {: Reduce o disminuido, T: Aumenta, <>: Modula. EII: enfermedad inflamatoria intesti-

cies reactivas de oxigeno (ROS) se equilibra con la acti-
vidad de micronutrientes antioxidantes como las vita-
minas A y E, asi como las enzimas que requieren meta-
les traza (zinc y selenio, por ejemplo) como cofactores.
En la Ell, la desregulacion inmunitaria y la inflamacion
dan como resultado un aumento de la produccion de
ROS, lo que subyace aun mas a la importancia de los
micronutrientes antioxidantes para mitigar la patogéne-
sis de la EIT"'?. No esta claro si es el aumento de la gra-
vedad de la enfermedad el responsable de las deficien-
cias de micronutrientes al afectar la absorcion o si por el
contrario son los niveles cada vez menores de micronu-
trientes, que actian como antioxidantes y reguladores
inmunitarios, los responsables de la progresion de la
EIl. En la tabla 2 se presentan las implicaciones

4

inmunologicas de las deficiencias de micronutrientes,
en pacientes adultos con EII.

2.1. Interacciones entre la dieta, el microbiomay el
sistema inmune en las Ell

La disbiosis es un desequilibrio en la composicion del
microbioma intestinal y es una caracteristica de la EII.
Esto se caracteriza por la pérdida de diversidad micro-
biana, particularmente de bacterias anaerobicas favora-
bles y productoras de acidos grasos de cadena corta
(AGCC) como Faecalibacterium prausnitzii , asi como
un mayor nimero de especies patdogenas invasoras y ad-
herentes desfavorables como Escherichia coli invasora
adherente!'®. Se postula que cuando la disbiosis y la
funcioén microbiana alterada se combinan con la funcién
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de barrera de la mucosa alterada como ocurre en las EII,
se produce inflamacion de la mucosa'?. La dieta influ-
ye en el sistema inmunolégico y la respuesta inflamato-
ria tanto a través de su capacidad para alterar la estruc-
tura y funciéon microbiana como a través de interaccio-
nes con las defensas de la mucosa intestinal y las células
inflamatorias directamente.

En la figura 2 se esquematizan los mecanismos pro-
puestos de interacciones patologicas entre la dieta y el
sistema inmunitario que pueden contribuir al riesgo de
desarrollar EIl y la actividad de la enfermedad. Aunque
los estudios epidemioldgicos nutricionales estan limita-
dos por muchos factores de confusion, algunas relacio-
nes fueron solidas y consistentes entre los estudios. La
ingesta de leche materna, frutas y verduras y una mayor
proporcion de acidos grasos n -3/n -6 en la dieta parecen
protectores mientras que la ingesta de bebidas azucara-
das se asocia con un mayor riesgo de ambas formas de
EIl. La carne roja parece estar relacionada solo con el
riesgo de CU, y un mayor consumo de emulsionantes y
grasas animales parece aumentar el riesgo de EC. La
evidencia mas sélida de la reduccion del riesgo en el de-
sarrollo de EC se encuentra con el pescado, particular-
mente como parte de una dieta mediterranea, asi como
con una ingesta adecuada de zinc y vitamina D, mientras
que la ingesta de acido docosahexaenoico (DHA), un
acido graso no esencial poliinsaturado de la serie ome-
ga-3 puede reducir el riesgo de CU">'®). Por otro lado, la
actividad de la enfermedad también puede estar modula-
da por la dieta, con evidencia de que la fibra dietética,

una alta proporcion de acidos grasos poliinsaturados
(PUFA)n-3/n-6 en la dieta puede disminuir el riesgo de
brotes en ambas formas de EII. Los niveles disminuidos
de zinc y vitamina D se han asociado inversamente con
niveles de actividad de la enfermedad y peores resulta-
dos de salud en ambas formas de EII"'”. Los factores que
aumentan el riesgo de brotes en la CU incluyen el acido
miristico y la carne roja. Se ha demostrado que las dietas
bajas en gluten y dictas bajas en carbohidratos de cadena
cortano digeribles (FODMAP) mejoran los sintomas re-
siduales en aquellos con EII en remision, especifica-
mente en aquellos con sindrome de intestino irritable
concomitante"®. En la tabla 3 se esquematiza la relacion
entre los componentes dietéticos y el impacto en el con-
trol de la enfermedad y en la figura 3 se muestra una
representacion esquematica del mecanismo propuesto
de interaccion favorable entre la dieta y la inmunidad
intestinal que puede proteger del desarrollo de la EIl y
mejorar la actividad de la enfermedad.

3. Terapia nutricional en las EEI

Se han estudiado tres modelos o enfoques principales
de intervencion dietética para su uso en la practica clini-
ca con el objetivo de colaborar en el control de los bro-
tes de EII fundamentalmente en la EC; estos son a) su-
plementacion con componentes dietéticos selecciona-
dos, b) exclusion de componentes dietéticos selecciona-
dos y c) el uso de formulas dietéticas para reemplazar
una dieta normal"**?. Debido a la naturaleza restrictiva
de muchos de estos regimenes dietéticos, se reservan en
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gran medida para los pacientes mas graves o para aque-
llos que deban evitar el uso de medicamentos a base de
esteroides.

3.1 Nutricién enteral exclusiva y nutricion enteral
parcial

La nutricion enteral exclusiva (NEE) implica el sumi-
nistro del 100% de las necesidades nutricionales de una
persona como una formula nutricional liquida adminis-
trada por via oral o enteral durante un periodo de 6 a 8
semanas. Se postula que la NE modula la respuesta in-
mune intestinal al reducir la exposicion al antigeno. En
consecuencia parece ejercer un efecto antiinflamatorio
sobre la mucosa intestinal al reducir la produccion de
IL-6 y aumentar la produccion de factor de crecimiento
similar a la insulina (IGF) -1, generando cambios en el
microbioma intestinal y el metaboloma, disminuyendo
significativamente la diversidad bacteriana intestinal
por debajo de los niveles previos al tratamiento y facili-
tando la curacion de la mucosa, al limitar la actividad de
la microbiota patdgena con el reposo intestinal induc
do". En este sentido un metaanalisis y una revision
Cochrane de ensayos controlados aleatorios (ECAs) in-
vestigan el efecto de la NE en la EC***®). Estos estudios
han demostrado principalmente que la NE como tinica
nutricion puede inducir la remision clinica y la curacion
de la mucosa en la EC. Se ha observado que la NE es

eficaz en el tratamiento de la fase aguda de la EC, con
tasas de remision que oscilan entre el 20% y el 84,2%,
independientemente de la ubicacion de la enferme-
dad®’. Otros metaanalisis mas recientes han sugerido
que existe beneficio de la NEE para la induccion y el
mantenimiento de la remision de la EIl en comparacion
con el placebo en pacientes adultos con EC, pero no en
comparacion con los corticosteroides®*®.

3.1.1. Induccion de la remision

El metaanalisis de Zachos y colaboradores, que incluyd
192 pacientes adultos tratados con NE y 160 con corti-
costeroides, indicod que la NE es menos eficaz que los
corticosteroides para inducir la remision de la EC acti-
va. Sin embargo, el metaanalisis fue realizado hace mas
de diez afios y los pacientes que completaron con éxito
la NE lograron tasas de remision comparables a las de
los que recibieron corticosteroides”?. Sugiriendo que
una de las principales barreras para la eficacia es la ad-
herencia del paciente al tratamiento con NEE®”), Poste-
riormente un gran estudio retrospectivo chino mostrd
que los pacientes con EC que completaron la terapia
con NEE antes del tratamiento quirtrgico de la EC te-
nian un riesgo menor de complicaciones y reoperacio-
nes ¢ intervalos libres de inmunosupresores mas pro-
longados en comparacion con los pacientes sin terapia
con NEE®Y.
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Tabla 3. Componentes dietéticos y su impacto en el control de la enfermedad. (Adaptado de Wark y

n -3 PUFA versus n -6 PUFA las tasas de remision.

colaboradores9).

Componente Impacto en el control de la Ell

de la dieta »

Enfermedad de Crohn Colitis ulcerosa

Fibra Reduce el riesgo de brotes. Mejora la actividad de la enfermedad.

FODMAP La exclusion puede mejorar los sintomas.

Gluten de trigo La exclusion mejora los sintomas, especialmente en la EC estenosante.

Azucar refinado La exclusion mejora los indices clinicos y la curacion de  La exclusién generd mejoria subjetiva de los sintomas

la mucosa en un pequefio estudio pediatrico. informada por los pacientes, pero sin ensayos que
respalden.
Lipidos Una relacion mas alta de PUFA n -3/ PUFA n -6 mejora  Alto consumo de grasas, en particular acido miristico

(aceite de palma, el aceite de coco y la grasa lactea)
asociado con aumento de brotes.

Emulsionantes No hay estudios en humanos.

Nanoparticulas Un pequefio estudio piloto mostré mejores tasas de Sin estudios en humanos.
remision, no replicado en un estudio mas grande.

Carne Sin impacto demostrado. La carne roja aumenta el riesgo de brotes.

Calcio La dieta baja en calcio no mejord el control de la La exclusion de las proteinas de la leche de vaca no
enfermedad. mejoré el control de la enfermedad.

Zinc Niveles bajos de zinc asociados con un aumento de la hospitalizacion y requerimientos de cirugia.

Vitamina D Relacion inversa entre la vitamina D sérica y los indices de actividad de la enfermedad, asi como peores

puntuaciones de calidad de vida relacionadas con la salud.

3.1.2. Mantenimiento de la remision

La NEE podria usarse no solo para controlar el brote
sino también para mantener la remisién*”. Varios estu-
dios han evaluado la eficacia de la NE para mantener la
remision inducida médica o quirargicamente®’’".
Estos estudios han mostrado tasas de recurrencia signi-
ficativamente mas bajas en pacientes tratados con NEE
que en aquellos con una dieta normal. Por otro lado, Ta-
kagi y colaboradores aleatorizaron a 51 pacientes con
EC que habian alcanzado recientemente la remision, 26
para recibir la mitad de su ingesta calorica como NE y
25 para tener una dieta libre™> Durante un seguimiento
medio de 11,6 meses, la tasa de recaida fue del 34,6% en
el grupo “medio enteral” y del 64% en el grupo de dieta
libre. Por su parte, Hanai et al. comparo en tres grupos
el efecto de la 6-mercaptopurina (6-MP), una dieta ele-
mental y ninguna terapia en pacientes en mantenimien-
to de la EC. Después de 24 meses, las tasas de remision
clinica en los grupos de dieta elemental y 6-MP fueron
significativamente mas altas que en el grupo de control.
No hubo diferencias significativas entre el grupo de
6-MP y el grupo de dieta elemental®®. En otro estudio

prospectivo que incluy6 a 40 pacientes adultos con EC
que alcanzaron la remision clinica, en el que 50% de los
pacientes recibieron infusion continua de dieta elemen-
tal durante la noche y una dieta baja en grasas durante el
dia, mientras que la otra mitad no recibi6 terapia nutri-
cional ni restriccion alimentaria, se observo que 25% en
el grupo NE y 65% en el grupo sin NE tuvieron una re-
caida clinica durante el periodo de observacion de un
afo®?.

Se esperaba que la administracion de nutricion ente-
ral parcial (NEP: 50% de nutricion enteral y 50% de die-
ta sin restricciones) pudiera mejorar el cumplimiento.
Cuando se comparé la NEP con la NEE, el régimen de
NEE fue muy superior™. Con la intencién de optimizar
el enfoque de la NEP, Levine y colaboradores disefiaron
recientemente un estudio de 12 semanas que compara la
NEE estandar y una dieta de exclusion de EC especifica
(DEEC) mas la NEP en una poblacién pediatrica®®.
Esta dieta consisti6 en alimentos que tenian menos pro-
babilidades de tener efectos adversos sobre el microbio-
may labarrera intestinal, evitaron los alimentos ricos en
emulsionantes y edulcorantes artificiales. La tasa de
aceptabilidad del paciente fue mayor con DEEC que con

7
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Figura 4. Causas de insuficiencia y falla intestinal en pacientes adultos.

laNEE y las tasas de respuesta clinica no fueron estadis-
ticamente diferentes entre los dos regimenes de dieta.
Esto parece prometedor, postulando la utilizacion de un
enfoque dietético menos restrictivo para lograr tasas de
remision no inferiores a la terapia NEE. En este sentido,
el estudio CD-TREAT evalu¢ los efectos de una dieta
individualizada, cuyo objetivo era recrear los beneficios
de una NEE mediante la exclusion de componentes die-
téticos especificos, como el gluten, la lactosa y el al-
cohol. Se observé un impacto similar a la NEE en el mi-
crobioma intestinal, la inflamacion y la respuesta clinica
en un modelo de rata, asi como en adultos y nifios con
EC. Esta dieta fue mas facil de cumplir para los pacien-
tes y mas aceptable que la NEE®”.

3.1.3 Tratamiento de la falla o insuficiencia intestinal
La EC puede determinar una insuficiencia o falla intes-
tinal, y esta entidad es la afeccion intestinal mas repre-
sentativa en la que la terapia nutricional constituye un
componente fundamental del tratamiento en estos pa-
cientes®. En la figura 4 se observa un esquema de las
causas de insuficiencia y falla intestinal.

Elrango y el tipo de terapia nutricional requerida en
pacientes con insuficiencia intestinal depende de la ex-
tension y ubicacion de los segmentos intestinales enfer-
mos, principalmente en el intestino delgado, que mues-
tran alteraciones en la capacidad de absorcion. Si la pre-
sentacion clinica de la insuficiencia intestinal muestra
una afeccion grave, como el sindrome del intestino corto
(SIC) con falla intestinal, la suplementacion intravenosa
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de liquidos, electrolitos y diversos nutrientes seria un
componente importante de la estrategia de tratamiento.
Aunque se dispone de pruebas y pautas limitadas con
respecto al momento 6ptimo y los métodos de imple-
mentacion e interrupcion de la nutricion enteral (NE) o
la nutricion parenteral (NP), generalmente se recomien-
da intentar la reintroduccion de la NE tan pronto como
los pacientes se recuperen de una enfermedad intestinal

3.2 Nutricién parenteral

Dado que los antigenos de la dieta pueden ser estimu-
lantes importantes para el sistema inmunologico de las
mucosas, el reposo intestinal con nutricion parental to-
tal (NPT) se ha considerado como una opcion terapéuti-
ca en la EII con falla intestinal. El objetivo de la NPT
como terapia primaria para la EII es lograr el reposo in-
testinal, corregir los déficits nutricionales y eliminar los
estimulos mucosos antigénicos. Varios estudios han
analizado el efecto de la NPT y en la década de 1980,
especialmente, la NPT se utilizo para tratar a pacientes
con EC de moderada a grave*.

Miiller y colaboradores evaluaron de forma prospec-
tiva el efecto de la NPT en 30 pacientes con EC, por lo
que el 83% logré la remision, pero la recaida fue fre-
cuente. La cirugia podria evitarse en 25 de 30 pacientes
con EC complicada con 3 semanas de NPT hospitalaria
seguida de 9 semanas mas de NP domiciliaria®". Green-
berg y colaboradores compararon el efecto de la NPT, la
NPP con NE de baja dosis, o la NPP con una dieta nor-



Rev Méd Urug 2021; 37(3): 37309

Tabla 4. Resumen de los efectos de las intervenciones nutricionales en la enfermedad inflamatoria intestinal.

Enfermedad de Crohn Colitis ulcerosa
Inducir remision - Mantener remision Postop. Inducir remision - Mantener remision Postop. Pouchitis
NE + ++ + - - - i?
NPT + - o7 - - - 0?
Probidticos - - - + + - +

Postop: postoperatorio. NE: nutricion enteral, NPT: nutricién parenteral total, +: efecto positivo, -: sin efecto, ;?: No determinado.

Tabla 5. Resumen de intervenciones nutricionales médicas en la enfermedad de Crohn activa. (Wark et al49).

Intervencion

Descripcion

Evidencia

Nutricién enteral exclusiva (NEE)

100% de los nutrientes como foérmula liquida por
via oral o por sonda nasogastrica.

Efecto positivo pero inferior a los corticosteroides
para lograr la remision.

Nutricion enteral parcial (NEP)
restricciones.

integrales selectos.

50% de nutricion enteral mas 50% de dieta sin

50% de nutricion enteral mas 50% de alimentos

Inferior a NEE.

Equivalente a NEE en tasas de respuesta
Mejora de la aceptabilidad en comparacion con
NEE.

Dieta de alimentos comunes
(CD-TREAT)
alcohol.

Dieta con exclusion de componentes especificos
en comUn con NEE como gluten, lactosa y

Marcadores inflamatorios reducidos y actividad
de la enfermedad en la semana 12 y mejor
tolerada que la NEE,

Dieta especifica de carbohidratos

Excluye granos, azlcares, alimentos procesados
y la mayoria de los lacteos.

Reduccion de la inflamacion a las 12 semanas.

mal suplementaria. No hubo diferencias significativas
en las tasas de remision: 71% en el grupo de NPT, 58%
en el grupo de NPP con NE y 60% en el grupo de NPP y
dieta normal®®. La NPT desempefia un papel en la cura-
cion de las fistulas enterocutdneas posoperatorias que
surgen de una anastomosis quirtrgica o de fistulas com-
plicadas en la EC®®. Cuando se comparan NPT y NE, la
NPT se asocia con costos mas altos y riesgos significati-
vos, incluida la sepsis asociada al catéter venoso central,
y debe restringirse a pacientes con falla intestinal que no
pueden recibir una nutricion adecuada por via ente-
ral®.

3.3. Rol de los probidticos

Las estrategias que modulan la disbiosis podrian ser una
opcion terapéutica en la EIl. Los probiodticos pueden
mejorar el equilibrio microbiano intestinal, mejorando
la funcion de barrera intestinal y mejorando la respuesta
inmune local. Sin embargo, no existe evidencia solida
que justifique el uso de ninguna de las cepas probidticas
que se han probado en el pasado en el tratamiento de la
EC“**9_El uso de probidticos en pacientes con EC ha

producido resultados ambiguos y los ensayos disponi-
bles son pequefios, con muy pocos ensayos controlados,
aleatorizados y doble ciego. Los datos mas convincen-
tes hasta ahora sobre el efecto de los probidticos en la
EII se han encontrado en la prevencion y el manteni-
miento de la remision de la pouchitis. Varios estudios
confirman la eficacia del uso del preparado probidtico
#VSL3 para prevenir la pouchitis o mantener la remi-
sion en pacientes en que se indujo la misma por medio
de antibioticoterapia*®.

En la tabla 4 se resumen los efectos de las interven-
ciones nutricionales en la enfermedad inflamatoria in-
testinal y en la tabla 5 se exponen las intervenciones nu-
tricionales en la enfermedad de Crohn. Mientras que en
la tabla 6 se observa un esquema para guiar el tratamien-
to nutricional en pacientes con enfermedad activa
complicada.

4. Conclusiones

La terapia farmacologica sigue siendo el pilar del trata-
miento de la EII. Sin embargo, los aspectos nutriciona-
les son especialmente relevantes ya que potencialmente

9
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Tabla 6. Tratamiento nutricional (TN) en pacientes con Ell. Consideraciones actuales sobre nutrientes especificos y
micronutrientes aplicables a pacientes con Ell (adaptado de Bischoff et al ¢9),

Macronutrientes
Energia Similares a los de la poblacion sana (30-35 kcal/kg/dia)
Proteinas En etapa de remision no son elevados (1 g/kg/dia)
En etapa activa (brote) los requerimientos aumentan. (1,2 a 1,5 g/kg/dia).
Lipidos Similares a los de la poblacion sana (0,8 - 1 g/kg/dia) Los lipidos intravenosos (incluidas las
fuentes de lipidos no nutricionales) no deben exceder 1 g/kg/dia dia.
En NP, considerar aporte de emulsiones lipidicas de alternativa (ahorradoras de soja).
Micronutrientes
Nutriente Requerimientos diarios. Reemplazo recomendado en caso de
deficiencias (dosis oral) *
Zinc 15mg 50 mg elemental/dia
Hierro 10-15mg Hb (g/L):
100-130: 1.000-1.500 mg
70-100: 1.500-2.000 mg
El hierro oral debe considerarse como
tratamiento de primera linea en pacientes con
anemia leve.
Hierro intravenoso en pacientes con Ell activa
ylo hemoglobina < de 100 g/L.
Vitamina B 12 3ug 1000 pg/ dia
Folato 400 pg 1 mg/dia
Calcio 800-1.500 mg 1.500-2.000 mg/dia
Magnesio 400 mg 150 mg de Mg elemental 4 veces por dia
Vitamina D 400 Ul Dosis variable

Recomendaciones para pacientes con Ell complicada.

Pacientes con EC en tratamiento con colestiramina

Pacientes con Ell con hiperoxaluria

Pacientes con Ell con diarrea o yeyunostomia
de alto débito

Pacientes con estenosis y/o sintomas obstructivos.
(postestenosis)

Riesgo adicional minimo de malabsorcion de grasas.
No necesitan diferencias en el TN en comparacion con otros pacientes con EC.

Frecuentemente presentan malabsorcion de grasas.
Estos pacientes deben recibir asesoramiento sobre malabsorcidn de grasas.

Se debe monitorizar diuresis y electrolitos en plasma y orina.
El aporte parenteral o ingesta de liquidos debe adaptarse.
Reducir liquidos hipoténicos y aumentar soluciones salinas.

Se puede recomendar un régimen con textura adaptada o NE distal a la estenosis

intestinal; NE: nutricion enteral.

* Las cantidades son pautas generales y deben ajustarse segun las necesidades individuales de cada paciente. EII: enfermedad inflamatoria

influyen en la actividad de la enfermedad y, por tanto,
en su morbilidad. La disbiosis inducida por la nutricion
contribuye a la patogenia de la EII, por lo que las modi-
ficaciones en la dieta tanto para la prevencion como
para el tratamiento de la EII son una estrategia de trata-
miento deseable. Parece sustancial que los médicos cli-

10

nicos conozcan los componentes especificos de la dieta
que ejercen efectos tanto proinflamatorios como antiin-
flamatorios en el contexto de EC y CU. Probablemente
la terapia nutricional encuentre su lugar en un enfoque
de tratamiento personalizado de estos pacientes en la es-
fera de una estrategia de tratamiento necesariamente
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multidisciplinario que permita lograr un control éptimo
de la enfermedad y minimizar los efectos secundarios
no deseados.

Abstract

There is vast epidemiological evidence based on cohort
studies of large populations of humans, that diet exerts a
strong influence on the development and outcome of in-
flammatory bowel disease. Besides, most evidence-ba-
sed medical therapies for this condition aim to suppress
the immune response and entail significant side effects.
Current evidence has proved that several diet factors
probably protect against outbreaks, as in the case of fi-
bre, zinc and vitamin D in both forms of inflammatory
bowel disease and a high proportion of polyunsaturated
fatty acids (PUFAs) n -3 / n -6 in the ICU diet. Other
foods also impact the outbreak risk, such as those con-
taining myristic acid, red meats and sugar. This review
will explore diet interactions and the immune system
within the context of Crohn's disease and ulcerative co-
litis, focusing on the role of diet in the pathogenesis, in
particular in terms of its interaction with the patient's
immune system. Simultaneously, the role of medical
nutrition will be analysed as a therapeutic intervention.

Resumo

Ha evidéncias epidemioldgicas em seres humanos de
estudos de coorte de grandes populagdes que a dieta tem
uma forte influéncia no desenvolvimento e no curso da
Doenga Inflamatoria Intestinal (DII). Além disso, a
maioria dos tratamentos médicos baseados em evidé-
ncias para DII tém como objetivo suprimir a resposta
imunoldgica e acarretam riscos de efeitos colaterais sig-
nificativos. A evidéncia atual mostrou varios fatores
dietéticos que provavelmente protegem contra surtos,
como fibra, zinco e vitamina D em ambas as formas de
DII e uma alta propor¢ao de acidos graxos poliinsatura-
dos (PUFAs) n -3 / n -6 na dieta na colite ulcerativa
(UC). Outros fatores que aumentam o risco de surtos
sdo0 os alimentos que contém acido miristico, a carne
vermelha e o agtcar. Esta revisdo explora as interagdes
da dieta e do sistema imunolégico no contexto da Doen-
¢ade Crohn (DC) e da Colite Ulcerativa (UC), com foco
no papel da dieta na patogénese, em particular na inte-
racdo com o sistema imunolégico do paciente. Ao mes-
mo tempo, faz-se uma andlise do papel da nutri¢do mé-
dica como intervengao terapéutica.
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