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RESUMEN

La enfermedad inflamatoria intestinal (Ell), cuyos fenotipos mds frecuentes son la enfermedad de Crohn (EQ
vy la colitis ulcerosa (CU), tiene una etiologia multifactorial, que resulta de la interaccion de factores genéticos,
ambientales y del microbioma. Su incidencia ha aumentado en las Ultimas décadas, asf como también lo ha
hecho la occidentalizacion de la dieta: alta en grasas, carbohidratos refinados, aztcar, carnes rojas y alimentos
procesados. Una dieta occidental es considerada como factor de riesgo para el desarrollo de Ell, ya que estd asociada
adisbiosis, alteracidn de la barrera intestinal y de la inmunidad del huésped. Existen diversas dietas de eliminacidn
que podrian ejercer un rol en la induccion/mantencion de la remision. Sin embargo, la mayoria requiere estudios
de mejor calidad cientifica para poder recomendarlas. A su vez, existen suplementos nutricionales que estarian
asociados a la incidencia y curso de la enfermedad. El objetivo de esta revision es mostrar el posible rol de la
dieta en la incidencia de la Ell, y las estrategias dieto-terapéuticas, incluyendo suplementos especificos y nutricion
enteral, considerando periodos de crisis y remision.

SUMMARY

Inflammatory bowel diseases (IBD), most frequent phenotypes Crohn’s disease and Ulcerative colitis, have
a multifactorial etiology, resulting from genetics, environmental triggers and microbiome alterations. Its
incidence has been increasing as well as the western diet, high in fat, refined carbohydrates, sugar, red meat
and processed foods. A western diet is considered a risk factor for the development of IBD, since it is associated
with dysbiosis, alteration of the intestinal barrier and host immunity. There are several elimination diets that
could play a role in induction/maintenance of remission. However, most of them require better quality scientific
studies. Also, there are nutritional supplements associated with the incidence and evolution of the disease.
The aim of this review is to show the possible role of the diet in the incidence, and diet-therapeutic strategies,
including specific supplements and enteral nutrition, considering periods of active disease and remission.
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INTRODUCCION

La enfermedad inflamatoria intestinal (Ell), cuyos fenotipos
mas frecuentes son la enfermedad de Crohn (EQ) y la colitis
ulcerosa (CU), es un desorden inmunolégico complejo carac-
terizado por una condicién inflamatoria crénica con periodos
de remisién y actividad™?. Su etiologia es multifactorial, resul-
tante de la interaccién genética, elementos ambientales
(tabaquismo, antiinflamatorios no esteroidales, anticoncep-
tivos, clase social, locacion geografica y dieta) y alteraciones
en el microbioma intestinal, generando una respuesta inmune
aberrante reflejada en una inflamacién crénica intestinal®.

Durante el siglo XX, la Ell predominé en paises occidenta-
lizados de Norteamérica, Europa y Oceanfa. Sin embargo,
durante las siguientes décadas su incidencia ha aumentado en
paises industrializados de Asia, Sudamérica y Africa®, contri-
buyendo a la hipétesis de que la occidentalizacién del estilo
de vida esta relacionada con el aumento en la incidencia de
la ElI°. En Norteameérica, la incidencia y prevalencia reportada
para EC es de 23,8 por 100.000 personas-ano y 318,5 por
100.000 personas, respectivamente. Para la CU, es de 23,14
por 100.000 personas-ano y de 286,3 por 100.000 personas,
respectivamente®. En Latinoamérica, la incidencia la Ell ha
aumentado durante las Ultimas décadas, presentando Brasil
la mayor tasa de incidencia para CU (8,0 por 100.000 perso-
nas-afo) y EC (5,8 por 100.000 personas-ano)®.

La EC es una enfermedad inflamatoria transmural que puede
afectar cualquier area del tracto digestivo, siendo mas
frecuente ileon y colon. La CU, contrariamente, afecta solo
la mucosa del colon y recto’. Se habla de Ell no clasificada,
en pacientes que tienen actividad inflamatoria solo a nivel
del colon sin tener elementos endoscopicos, histolégicos o

imagenoldgicos que permitan determinar si se trata de uno
de sus fenotipos mas frecuentes®. Sin embargo, la Ell deberia
ser considerada una enfermedad sistémica y no limitarla solo
al tracto digestivo, pues muchos pacientes desarrollaran
sintomas extraintestinales (6-47%), pudiendo involucrar cual-
quier 6rgano, afectando negativamente su funcionalidad y
calidad de vida’.

El objetivo de esta revision es mostrar el posible rol de la dieta
en la incidencia de la Ell, y las estrategias dieto-terapéuticas,
incluyendo suplementos especificos y nutricién enteral, para
el manejo de esta enfermedad, considerando periodos de
crisis y remision.

|. COMPONENTES DE LA DIETAEN LA INCIDENCIA DE ElI
Numerosos estudios han identificado patrones de alimenta-
cién que aumentarian el riesgo de desarrollar Ell. Las personas
de mayor riesgo serian aquellas que consumen grandes canti-
dades de carnes rojas (144,4 g/dia versus 31,8 g/dia)® y grasas,
particularmente acidos grasos (AG) poliinsaturados omega-6
(mayora 10% calorias totales)'; y las de menor riesgo, aquellas
que ingieren dietas altas en fibra, frutas (para EC >4 porciones/
dia versus <1 porcién/dia OR 0,58; IC 95% 0,37-0,91)" vy
vegetales (para EC 1 porcién/dia versus consumo ocasional, OR
0,41;1C95% 0,24-0,71; para CU consumo diario 0 >1 vez a la
semana versus <1 porcién/semana OR 0,3; IC 95% 0,1-0,8)"2
La dieta cumple un rol clave en el microambiente intestinal
normal, afectando la composicién y funcion de la microbiota,
la barrera intestinal y la inmunidad del huésped™?. (Tabla 1).

La dieta occidental, caracterizada por una elevada ingesta
caldrica, especialmente proveniente de azdcar, carbohidratos
refinados, proteina de origen animal y alimentos ultraproce-

Tabla 1. Resumen del posible rol de distintos componentes dietarios, en la incidencia de Ell

Componente dietario

Posible efecto en la incidencia de enfermedad inflamatoria Intestinal

Acidos grasos saturados

Induccion inflamacion coldnica, aumentando la expresion de citoquinas

proinflamatorias y la permeabilidad intestinal.

Acidos grasos poliinsaturados:

Omega-6 Proinflamatorio: aumento en la produccion de citoquinas proinflamatorias.

Omega-3 Antiinflamatorio: disminucion produccion citoquinas inflamatorias.

Azucar Induccion de disbiosis y promocion expansion de patobiontes, aumento de la
permeabilidad e inflamacion intestinal

Fibra Promocion de sintesis de acidos grasos de cadena corta, homeostasis intestinal,
tolerancia inmunologica. Ejerce control epigenético en la respuesta inflamatoria

Proteina Aumento en la produccién de metabolitos bacterianos. Alteracion membrana celular

colonocito y pérdida de la funcion de barrera
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sados', se ha asociado a una marcada reduccion de la diver-
sidad del microbioma’. No se ha logrado definir por qué la
disbiosis contribuye con el desarrollo de Ell, pero el aumento
de especies de bacterias invasivas'® (proteobacteria: principal-
mente Escherichia coli adherente invasiva, bacterias mucoli-
ticas: Ruminococcus gnavas y Ruminococcus torques, bacteria
sulfato reductora: Desulfovibrio)'® junto con una disminucion
de bacterias protectoras' (Clostridium cluster IV, XIVa, XVII,
Faecalibacterium prausnitzii)'® desencadenaria una respuesta
inmunoldgica celular inapropiada, con la posterior disrup-
cion de las respuestas inmunes Th1y Th17, aumentando la
permeabilidad de la mucosa y pérdida de la tolerancia inmu-
nolégica’™.

Azlcar y carbohidratos

Russel y cols. estudiaron los factores de riesgo nutricionales
asociados al desarrollo de CU y EC, describiendo una asocia-
cién positiva entre el consumo de bebidas carbonatadas vy
chocolates'. Estas observaciones fueron confirmadas poste-
riormente por Sakamoto y cols., quienes evaluaron la dieta
en 128 pacientes con ECy 111 pacientes con CU, y encon-
traron una asociacion positiva entre el consumo de dulces y
el riesgo de desarrollar CU y EC, respectivamente (OR 2,86;
IC 95%, 1,24-6,57 y OR 2,83; IC 95%, 1,38-5,83)™. Por el
contrario, Chany cols. no observaron relacion en el analisis de
la subcohorte de “El estudio prospectivo Europeo sobre dieta,
cancer y salud” (EPIO)'. Evaluaron, los casos incidentes de Ell
en 401.326 mujeres y hombres sanos, entre 20 y 80 anos
de edad, y su relacién con la dieta, mediante cuestionarios
validados de frecuencia de consumo de alimentos. Diagnos-
ticdndose 110 casos de ECy 244 de CU, concluyendo que no
existia relacion entre la ingesta total de carbohidratos, aztcar
y almidones con la incidencia de Ell. Sin embargo, esto podria
explicarse por el sesgo inherente del método de evaluacion de
ingesta nutricional empleado.

Estudios en modelos murinos de Ell, reportan que una dieta
de tipo occidental (alta en azlcar y grasas), puede favorecer la
disbiosis intestinal, facilitando la colonizacién del intestino por
Escherichia coli adherente invasiva, con liberacién posterior
del factor de necrosis tumoral alfa, promoviendo un aumento
en la permeabilidad e inflamacion intestinal?®.

El mayor riesgo de desarrollar Ell asociado a un alto consumo
de azdcar, es concomitante a una disminucion en la ingesta de
fibra, sugiriendo un rol protector de este tipo de carbohidrato
en las EII%.

Fibra

La fibra dietaria corresponde a un tipo de carbohidrato no
digerible3. Desde un punto de vista practico, ésta puede
clasificarse como soluble e insoluble, siendo la primera alta-

mente fermentable por bacterias colénicas?' (Faecalibacte-
rium, Phascolarctobacterium, Roseburia, Leuconostocaceae)??,
promoviendo la diversidad bacteriana, mantencién de la
barrera mucosa y favoreciendo la produccién de AG de cadena
corta (AGCC), como el acetato, butirato y propionato. Estos
AG benefician la mantencién de la homeostasis intestinal® y
la promocion de la tolerancia inmunolégica, aumentando la
produccién de linfocitos T reguladores®. Ademds, cumplirian
un rol critico en el control epigenético de la respuesta infla-
matoria’. El butirato juega un papel importante en el intes-
tino, suprimiendo la inflamacion, al inhibir la transcripcion de
citoquinas (IL- 1, IL-6, TNF-a)?* y aumentando la diferenciacion
y poblacién de linfocitos T reguladores de la l@mina propia.
Ademas, en modelos animales se ha demostrado que mejora
la inmunidad innata al regular las defensinas y catelicidinas?“.

Un bajo consumo de fibra dietética provocaria el catabolismo
de la capa mucosa, aumentando la permeabilidad, permi-
tiendo un aumento del contacto entre bacterias luminales y
el epitelio intestinal?*.

En un estudio que incluyé participantes de ambas cohortes
del Estudio de la Salud de las Enfermeras | y Il (NHS), se evalud
el riesgo de desarrollar CU y EC segin el consumo de distintas
fuentes de fibra. Se documentaron 260 casos de EC (inci-
dencia de 8 por 100.000 personas-ano) y 338 casos de CU
(incidencia de 10 por 100.000 personas-ano). El grupo en
el quintil mas alto de ingesta acumulada de fibra, tuvo una
reduccion del riesgo de desarrollar EC de un 40%, no asi de
CU (HR para EC, 0,59; IC 95%, 0,39-0,90, HR para CU 0,82;
IC 95%, 0,58-1,17). Este efecto protector seria mayor para la
fibra proveniente de las frutas por ser mas fermentable, siendo
metabolizada por bacterias intestinales a AGCC, que inhiben
al factor nuclear kR (NF-&R) y la transcripcion de mediadores
proinflamatorios?. Asi mismo, un estudio realizado en sujetos
menores de 20 anos de edad confirmé el rol protector del
consumo de fibra en la prevencién de EC (OR 0,12, IC 95%,
0,04-0,37, p<0,001)2%,

La razén del potencial efecto divergente de la fibraen la CU en
comparacién con la EC requiere una mayor exploracion. Una
hipétesis podria ser la diferencia en la patogenia de estas dos
entidades?>.

Proteinas

Dietas ricas en grasas y proteinas, algo comun entre paises
occidentales y otros con similares estilos de vida, han sido
identificadas como factores de riesgo para el desarrollo de
Ell?’. La ingesta de una dieta rica en proteinas y/o carnes rojas,
podria aumentar la produccién de metabolitos bacterianos,
como amonio, indoles, fenoles y sulfuros, potencialmente
daninos para el intestino?. Se ha sugerido que el sulfuro en
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presencia de 6xido nitrico (producido por bacterias anaero-
bias), alteraria la membrana celular del colonocito, provo-
cando la pérdida de la funcién de barrera?’.

En un estudio prospectivo francés, (n=67.581 hombres vy
mujeres, de mediana edad, seguidos por 10,4 anos), una ingesta
total elevada de proteina (promedio 207 g/kg de peso), espe-
cificamente de origen animal-carne (roja y blanca) y pescado-
se asocio con mayor riesgo de Ell (HR del tercer versus primer
tercilde 1,87, 1C 95%: 1,00-3,49, p=0,02). Esta asociacién no se
encontré para el consumo de huevos o lacteos?.

Grasas

Los AG saturados, se encuentran en productos que contienen
grasa animal, como la carne, mantequilla, leche entera y otros
productos lacteos. Si bien, en estudios de casos y controles,
se ha identificado una pequena relaciéon entre el consumo
de AG saturados vy el riesgo de desarrollar Ell, estudios de
cohortes prospectivas no han confirmado esta asociacion, lo
que sugiere que la relacién entre ambos es mas compleja. En
estudios animales una dieta rica en AG saturados induce la
inflamacion colénica, aumentando la expresion de citoquinas
proinflamatorias y la permeabilidad intestinal?.

la dieta occidental, alta en aporte de AG poliinsaturados
omega-6 y baja en aporte de AG poliinsaturados omega 3,
favoreceria el desarrollo de EllI?%. Se ha demostrado un efecto
negativo del consumo de acido linoleico, un AG poliinsaturado
omega-6, en el riesgo de desarrollar CU. Este es un precursor del
acido araquidénico (AA), cuyos metabolitos exhiben propiedades
proinflamatorias. El consumo de AA también aumentaria el riesgo
de desarrollar CU, mientras que un aumento en el consumo de
acido oleico, un AG monoinsaturado, seria un factor protector.
En el estudio EPIC (que incluyé mas de 200.000 individuos) se
diagnosticaron 126 casos de CU. Al analizar el nivel de consumo
de acido linoleico, aquellos sujetos que se encontraban en el
cuartil de ingesta mas alto tuvieron mayor riesgo de desarrollar
CU(OR=2,49,1C95% 1,232 5,07, p=0,01). Por otro lado, aquellos
con mayor consumo de omega-3, tuvieron un menor riesgo de
desarrollar esta enfermedad. La explicacion radica en que los AG
poliinsaturados omega-6 estan presentes en las membranas de
los colonocitos, pudiendo liberarse y ser metabolizados a prosta-
glandinas, leucotrienos y tromboxanos con efectos inmunoesti-
muladores, pudiendo predisponer al desarrollo de CU*'.

John y cols. demostraron en su cohorte de mas de 25.600
personas mayores de 45 anos, un efecto protector del
consumo de AG omega-3, especificamente para el acido
docosahexaenoico, en la incidencia de CU (OR = 0,43, IC 95%
=0,22-0,86, p=0,02)32. Este AG es metabolizado a prostaglan-
dinas y tromboxanos de la serie 3 y leucotrienos de la serie
5, que provocan un menor grado de inflamacion y ejercen
efectos antiinflamatorios®:.

Il. ROL DE LA DIETA EN PERIODOS DE CRISIS

No existe una dieta especifica que pueda recomendarse para
promover la remisién en pacientes con Ell activa. Adn faltan
estudios aleatorizados y controlados respecto a los efectos de
estas dietas en la inflamacidn intestinal o en la induccién de la
remision34.

La intervencidén nutricional mds ampliamente estudiada en
Ell es la nutricién enteral exclusiva (NEE). Esta fue la primera
intervencion nutricional clinicamente validada para tratar esta
enfermedad, especialmente la EC*.

Las tasas de efectividad reportadas para el uso de NEE en el
tratamiento de la EC en adultos varfan considerablemente.
Por el contrario, estudios en poblacién pediatrica son mas
consistentes, reportdandose una tasa de efectividad de hasta
un 90%3¢. Un reciente meta-andlisis propone que este efecto
seria independiente del tipo de férmula empleada (elemental
versus polimérica)?’. La Sociedad Europea de Nutricién Clinica
y Metabolismo (ESPEN), recomienda el uso de NEE como
primera linea para la induccién de la remisién en pacientes
pedidtricos con EC activa®*®. En adultos, si bien la mayoria
de los centros utiliza corticoides o terapia bioldégica como
primera linea de tratamiento en la EC moderada a severa, la
ESPEN refiere que las caracteristicas del paciente y de la enfer-
medad, contribuyen en las decisiones terapéuticas, pudiendo
ser la NEE una opcion en algunos pacientes®.

Los mecanismos beneficiosos propuestos de la NEE son su efecto
antiinflamatorio, restauracién de la barrera epitelial y cambios
favorables en la microbiota intestinal. Recientemente, el efecto
de la NEE se ha atribuido a la exclusién especifica de algunos
componentes de la dieta®. Levine y cols. apoyan esta hipétesis
en su estudio, donde 74 ninos con EC leve a moderada fueron
aleatorizados a una de las siguientes intervenciones realizadas
en 2 etapas; grupo 1: dieta de exclusion - se excluye el consumo
de lacteos, toda proteina de origen animal que no sea pechuga
de pollo o pescado fresco magro, grasa de origen animal, trigo,
aditivos, emulsionantes, alimentos enlatados, congelados o
precocidos, suplementos de hierro, soya, productos sin gluten,
diversos aderezos ultraprocesados, frituras, bebidas alcohdlicas
y jugos- junto a nutricién enteral parcial (NEP) (50% de las calo-
rias totales por las primeras seis semanas, luego DEEC + NEP en
forma de 25% calorias hasta la semana 12 de intervencion) o
grupo 2: NEE (primeras 6 semanas, seguido de dieta sin restric-
cién + 25% calorias en forma de NEP). Ambos grupos lograron
la remisién a las 6 semanas, sin diferencias entre ellos (p=0,38).
Sin embargo, a la semana 12 un 75% de los ninos del grupo 1
mantuvo la remision versus un 45,1% de los ninos del grupo 2
(p=0,01; OR 3,77;1C 1,34-10,59)*°.

La NE serfa preferible al uso de nutricién parenteral, indicandose
esta Ultima solo cuando la alimentacién oral o por sonda no sea
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posible (tracto gastrointestinal disfuncional, pacientes con EC
con intestino corto) o en presencia de una obstruccién intestinal
en la que no es posible colocar una sonda de alimentacion distal a
ésta, fugas anastomoticas v fistula intestinal de alto flujo3*.
Adiferencia de la EC, la NE no se ha estudiado adecuadamente
en pacientes con CU activa. Se requieren estudios adicionales
que incluyan cohortes mas grandes de pacientes®.

I1l. DIETAS TIPO

Las dietas tipo son regimenes prescritos en base a una teoria
subyacente de interaccion entre alimentos y el organismo®'.
El objetivo es evitar alimentos Unicos o grupos de alimentos
y aditivos que puedan, a través de sus efectos antigénicos,
proinflamatorios u osméticos, provocar alteraciones en la
integridad de la barrera epitelial, disbiosis, inflamacién intes-
tinal y/o intolerancias alimentarias*. Existen diversas dietas
de eliminacién, ya sea para induccién/mantencién de la remi-
sién clinica o para la mejoria de los sintomas funcionales®. La
mayoria de éstas carecen de una evaluacién cientifica rigu-
rosa®?, siendo necesarios estudios de mejor calidad.

Dieta especifica de carbohidratos (DEC)

Fue descrita inicialmente como una dieta para tratar la enfer-
medad celiaca por Sidney Haas en 192444y luego populari-
zada por Elaine Gottschall en su libro Breaking the Vicious Cycle
para tratar la Ell luego de que su hija, siguiendo esta dieta,
se curé de CU%. La DEC es una dieta rigida que permite el
consumo de carnes no procesadas, huevos, pescados, frutas,
vegetales, grasas y aceites, yogurt casero fermentado y miel
como endulzante®. Sus propulsores postulan que los carbo-
hidratos di y polisacaridos son minimamente absorbidos en el
tracto intestinal, produciendo sobrecrecimiento bacteriano y
sobreproduccién de mucus*!, recomendando asi la exclusion
de carbohidratos complejos en favor de monosacaridos®.

Dieta Antiinflamatoria

Deriva de la anterior y comparte su hipdtesis sobre ciertos
carbohidratos, que al consumirlos producen disbiosis vy
aumento de la permeabilidad intestinal. Se basa en: 1) restric-
cién de carbohidratos (refinados o procesados, lactosa), 2) uso
de prebidticos y probidticos, 3) reduccion del consumo AG
saturados, aceites hidrogenados y aumento del consumo de
AG omega-3 y 4) reduccion de texturizantes de alimentos“®.
Actualmente, falta evidencia para recomendar la DEC y/o la
dieta antiinflamatoria en pacientes con EIl4146,

Dieta Paleolitica (DP)

Su fundamento apunta a que el tracto digestivo esta pobre-
mente capacitado para procesar la dieta moderna, postulando
que la exposicién a comidas que eran inexistentes en la era de
evolucién del hombre, provocarian enfermedades modernas®'.

La DP evita el consumo de alimentos procesados, azucares refi-
nados, legumbres, lacteos, granos y cereales, y promueve el
consumo de proteina de animales que fueron alimentados con
pastos (no domesticados), pescados salvajes, frutas, vegetales,
frutos secos y grasas saturadas “sanas”’. Ademas, promueve
una ingesta elevada de fibra vegetal (45-100 g/dia)*".

A pesar de los intuitivos efectos beneficiosos de una dieta que
evite el consumo de alimentos procesados y de alta densidad
calérica, no existen estudios clinicos que evalden su eficacia
para el tratamiento de la EllI% Al igual que la DEC, esta dieta
podria conducir a un déficit de vitamina D*'.

Dieta de exclusién de la enfermedad de Crohn (DECC)
Se basa en la exclusion de componentes que, en modelos
murinos, han demostrado afectar la inmunidad innata, aumentar
la permeabilidad intestinal, provocar disbiosis o permitir una
translocacion bacteriana a través del epitelio intestinal?®. Excluye
el consumo de gluten, l&cteos, soya, grasas animales, carnes
procesadas, emulsificantes, alimentos envasados, productos
enlatados, café, chocolate, alcohol. Esta dieta es rica en fibra 'y
en fuentes naturales de almiddn resistente?®.

Sigall y cols. exponen en su estudio realizado en pacientes
adultos y pediatricos con EC (n=21), con falta de respuesta
a tratamiento biolégico (@ pesar de optimizacién de dosis
o de terapia combinada), que al ser tratados con NE parcial
mediante una féormula polimérica y DECC, 13 de 21 pacientes
(61,9%) lograron la remision clinica luego de 6 semanas de
tratamiento. La limitacién de este estudio es su naturaleza
retrospectiva y que no contd con grupo control“s.

Dieta semi-vegetariana (DSV)

Un estudio prospectivo realizado en Japén en 22 pacientes con
EC, examiné el efecto de una DSV versus dieta omnivora en la
mantencion de la remision. La DSV permite el consumo de
huevos, lacteos, carne cada dos semanas y pescado una vez por
semana. La remision clinica lograda con DSV fue de un 100% a 1
anoy de 92%alos 2 anos, comparada con un 67%Yy 25%, respec-
tivamente en el grupo control, y también fue superior en cuanto
a la prevencion de recaidas (p=0,0003)*°. Los autores postulan
que la Ell esta relacionada con la dieta occidental, razén por la
que fomentan el consumo de granos, vegetales y frutas. Y reco-
miendan limitar el consumo de alimentos de origen animal, que
tienden a disminuir las bacterias intestinales protectoras y que
serian un factor de riesgo para el desarrollo de ElI*°.

En base a estas observaciones, una DSV puede ser altamente
efectiva en la mantencién de la remision en EC, aunque se
requieren mas estudios para validar su eficacia®

Dieta baja en residuos (DBR)
Recomendada en pacientes con exacerbacién de la Ell, espe-
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cialmente aquellos con estenosis intestinal. El objetivo es
reducir la frecuencia y el volumen de las deposiciones y reducir
el riesgo de obstruccién intestinal. La DBR excluye el consumo
de cereales integrales, legumbres, frutas y vegetales (excepto
platano y papas sin cascara), lacteos y carnes fibrosas?.

Hasta ahora, no se ha propuesto una definicién clara para una
dieta baja en residuos, ya que existen discrepancias entre las
recomendaciones dietéticas de una dieta baja en residuos y/o
fibra. En a practica, la informacion relacionada con la cantidad
de residuo de una dieta, hace usualmente referencia a la
cantidad de fibra de ésta®.

No existe evidencia que respalde este tipo de dieta. Ademas,
una dieta baja en fibra podria promover la disbiosis, por lo que
se sugiere evitar la eliminacién de ésta por periodos largos?.

Dieta baja en FODMAP

FODMAP es un acréonimo de Oligo-Di y Monosacdaridos
Fermentables y Polioles. Estas moléculas son pobremente
absorbidas en el intestino delgado y altamente fermentables
y osmoticas, favoreciendo la produccién de gas, meteorismo

y diarrea®’. Pueden generar sintomas digestivos en pacientes
con Sindrome de Intestino Irritable (SI) al aumentar el conte-
nido de agua en el intestino delgado, producir gas en el colon
y AGCC (que pueden actuar sobre la motilidad intestinal y
absorcién de sodio y agua). Por lo tanto, una reduccién en
el contenido de FODMAP de la dieta, puede ser una opcién
terapedtica para el SII°2 Sin embargo, estas moléculas tienen
ademas efectos beneficiosos, por ejemplo: la induccion selec-
tiva del crecimiento de microorganismos como Bifidobacte-
rias, ademas ejercen un efecto prebidtico y podrian proteger
contra el cancer de colon®™.

Los pacientes con Ell @ menudo reportan sintomas relacio-
nados con el tracto gastrointestinal, sin evidencia objetiva
de actividad inflamatoria, estimandose una prevalencia de
sintomas sugerentes de Sll cercana a 40%>%. Gearry y cols.
evaluaron la relacion de una dieta baja en FODMAPs en
52 pacientes con EC y 20 pacientes con CU, con sintomas
digestivos; dolor y distensién abdominal, flatulencias vy
diarrea. Aproximadamente un 56% de los pacientes notaron
una disminucién de estos sintomas tras seguir esta dieta®“.
(Tabla2).

Tabla 2. Resumen de distintas intervenciones nutricionales en la induccién y mantencién de la remision

Intervenciones nutricionales Posible efecto en la induccién/mantencién de la remision

Nutricion enteral exclusiva
(NEE)

Dieta especifica de

Efecto antiinflamatorio, restauracion de la barrera epitelial, cambios en la microbiota
intestinal, exclusion especifica de algunos componentes dietarios.

Exclusion de carbohidratos complejos, ya que estos serian minimamente absorbidos en el

carbohidratos (DEC)

Dieta Antiinflamatoria

Dieta Paleolitica (DP)

Dieta de exclusion de la

enfermedad de Crohn (DECC)

Dieta semi-vegetariana (DSV)

Dieta baja en residuos (DBR)

Dieta baja en FODMAP

tracto intestinal. Permite consumo de monosacaridos.

Ciertos carbohidratos (carbohidratos refinados y lactosa) producirian disbiosis y aumento
de la permeabilidad intestinal.

Tracto digestivo estaria pobremente capacitado para procesar la dieta moderna. Evita
alimentos procesados, azucares refinados, legumbres, lacteos, granos y cereales.

Excluye gluten, lacteos, soya, grasas animales, carnes procesadas, emulsificantes,
envasados y enlatados, café, chocolate, alcohol, ya que en modelos murinos afectan
inmunidad innata y generan aumento permeabilidad intestinal y disbiosis.

Fomenta el consumo de granos, vegetales y frutas. Mientras que limita el consumo de
alimentos de origen animal y otros alimentos reportados como factor de riesgo para
desarrollar Ell.

Manejo en exacerbacion, especialmente en estenosis intestinal. Excluye el consumo de
cereales integrales, legumbres, frutas y vegetales (excepto platano y papas sin cascara),
lacteos y carnes fibrosas.

Reduce el consumo de oligo-di y monosacaridos fermentables y polioles, los que son
pobremente absorbidos en el intestino delgado y altamente fermentables y osmaticos,
favoreciendo sintomatologia digestiva.

FODMAP: Fermentable Oligosaccharides, Disaccharides, Monosaccharides And Polyols.
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IV. SUPLEMENTOS NUTRICIONALES Y SU RELACION
CON ElI

Vitamina D (VD)

Es una vitamina liposoluble que posee propiedades inmu-
nomoduladoras importantes para regular la inflamacién vy
mantener la barrera epitelial intestinal. Por lo tanto, se ha plan-
teado la hipétesis de que podria ayudar a disminuir la inflama-
cién. En humanos, proviene principalmente de la sintesis en la
piel mediada por radiacion ultravioleta solar (RS)#6:°>,

Niveles bajos de VD se han estudiado como factor de riesgo
para Ell, correlaciondandose positivamente la distancia del
Ecuador con su incidencia. Mientras que, niveles elevados han
sido asociados inversamente®. Chile exhibe una gran variacion
de RS de norte a sur. Asi, en un estudio en pacientes pediatricos
y adultos (n=12.869), se evidenci6 que, en términos de latitud,
las mayores tasas de hospitalizacién para pacientes pediatricos
con ECy CU y para adultos con CU, fueron observadas en las
regiones mas australes donde la RS anual es mas baja®>.

Un estudio de prevalencia, realizado en 91 pacientes adultos
con Ell, mostr6 que un 76% de ellos tenia bajos niveles
de VD; 50,5% tenia niveles bajo 20 ng/ml y 25,3% entre
20-30ng/ml. Aquellos que fueron sometidos a intervenciones
quirdrgicas relacionadas a su enfermedad, tenfan niveles de VD
significativamente menores (19,1+£12,3 versus 24,1+11,1 ng/
ml, p<0,02). Estos niveles también fueron significativamente
menores en pacientes con enfermedad moderada-severa en
comparacidn con pacientes en remisién o con actividad infla-
matoria leve®®.

Curcumina

La curcumina es el constituyente activo principal de la
curcuma. Estudios en animales han reportado que inhibe la
inflamacion colonica y previene el desarrollo de cancer colo-
rrectal, al inhibir el NF-g. Ademas, podria inhibir la expresion
de genes asociados a Ell“.

Langy cols. evaluaron su efecto en 50 pacientes con CU activa,
leve-moderada. Los pacientes fueron aleatorizados a curcu-
mina (n=26) 3 g/dia via oral + mesalamina (4 g/dia) versus
placebo (n=24) + mesalamina (4 g/dia). Al mes de segui-
miento, 14 (53,8%) de los pacientes en el grupo de la curcu-
mina lograron la remision clinica versus ninguno en el grupo
placebo (p=0,01; OR 42; IC 95%, 2,3-760)>".

Por otra parte, Hanaiy cols. realizaron un estudio aleatorizado,
doble ciego, controlado con placebo, en 89 pacientes con CU
en remisién. De éstos, 45 recibieron 1 g de curcumina después
del desayuno y la cena junto con sulfasalazina (S2) 1,0-3,0 g/
dia (media 2,0 g/dia) y 44 recibieron placebo mds mesalamina
1,5-3,0 g/dia (media 2,25 g/dfa). El grupo tratado con curcu-

mina tuvo menor tasa de recaida a los 6 meses de iniciada
la intervencion versus el grupo placebo (4,65% vs 20,51%, p=
0,04)%8,

Acidos grasos omega 3

Diversos estudios han demostrado que su suplementacién
disminuye la produccién de citoquinas proinflamatorias®.
Diversa evidencia ha demostrado efectos positivos de los AG
omega-3 como tratamiento complementario o en la preven-
cién de CU o EC8™-63,

Scaioli y cols. realizaron un estudio aleatorizado, doble ciego,
controlado con placebo en 60 pacientes con CU. Se aleato-
rizaron a los pacientes a recibir suplementacién con EPA (en
forma de dcido graso libre) 500 mg, 2 capsulas x 2 veces al dia o
placebo. Al cabo de 6 meses de seguimiento, un 76,7% mantuvo
la remision clinica en el grupo suplementado versus 50% en el
grupo control (OR 3,29; IC 95% 1,08-9,95; p=0,035)°".

Sin embargo, una revision sistematica que analizé la tasa de
remision en 6 estudios en pacientes con EC (n= 1039) suple-
mentados con AG omega-3 (EPA+ DHA en dosis variables; EPA
de 1,2 g/dia a 3,3 g/dia, DHA de 0,6 g/dia a 1,8 g/dia), reportd
que si bien en éstos hubo una menor tasa de recaida versus
grupo control (39% y 47%, respectivamente; RR 0,77; IC 95%
0,61-0,98), al analizar los 2 estudios mas grandes (n=738), el
beneficio perdio significancia estadistica (RR 0,88; IC 95% 0,74-
1,05). Los resultados son dificiles de interpretar, pero posible-
mente se deban a diferencias en los métodos de cada estudio,
forma quimica de la suplementacién (acido graso libre, ester o
triglicérido), dosis utilizada, entre otros®*.

Glutamina

Es considerada un aminodcido condicionalmente esencial
debido a que su consumo aumenta durante condiciones de
estrés catabolico. Es la principal fuente de energia para los
enterocitos®®. Ademas, es sustrato para la sintesis de glutatién,
un eficaz antioxidante. En pacientes con NP, su suplementa-
cién mejora la permeabilidad intestinal y previene la atrofia
intestinal. Sin embargo, se ha descrito que el exceso de ésta en
el colon aumenta el estrés oxidativo y posiblemente empeora
la actividad inflamatoria a nivel intestinal. En consecuencia, su
uso actualmente no estd recomendado y se mantiene como
un tema controversial“.

Aditivos polisacaridos

Un aspecto de la dieta occidental que esta en observacion es
el efecto de los aditivos polisacaridos de los alimentos en el
desarrollo y evolucién de la ElI%.

Dentro de estos se encuentra la maltodextrina, utilizada
cominmente como espesante®. Aunque es considerada
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segura, estudios han demostrado un rol perjudicial en el
ambiente intestinal, sugiriendo participacion en el rapido
aumento en la incidencia de enfermedades inflamatorias
crénicas, como la Ell%”. Modelos murinos de colitis han eviden-
ciado que su consumo exacerba la inflamacion intestinal en
una forma dosis-dependiente, a través de la activacion del
reticulo endopldsmico y la subsiguiente alteracion de la capa
mucosa protectora®’.

La carragenina y carboximetilcelulosa son agregados en las
comidas procesadas como estabilizadores, espesantes, textu-
rizantes, emulsificadores y endulzantes. Paralelamente al
aumento del consumo de alimentos procesados durante el
siglo XX, hubo un alza en la incidencia de Ell*. Se propone que la
carragenina y la carboximetilcelulosa, provocan la erosion de la
capa mucosa protectora y la expresién anormal de proteinas de
uniones estrechas. Asf, las particulas de alimentos no digeridas,
junto a toxinas y microorganismos son capaces de pasar a través
del epitelio intestinal, provocando la translocacién de gérmenes
y la colonizacién excesiva por patobiontes, que pueden alterar
la composicién del microbioma, gatillando la activacién del
sistema inmune y el desarrollo de la inflamacion®®.

V. ROL DE LA DIETA EN PERIODOS DE REMISION

La mantencién de un buen estado nutricional y el reemplazo
de las pérdidas nutricionales representan los principales obje-
tivos de un tratamiento eficaz*. Por ende, se debe alentar

a los pacientes a consumir una dieta con un elevado conte-
nido de fibra, especialmente aquella proveniente de frutas y
verduras y evitar el consumo de AG omega-6, AG trans, carbo-
hidratos refinados, en especial bebidas azucaradas y carnes
rojas y procesadas (Figura 1)2

CONCLUSION

El estilo de vida occidental se ha asociado con un aumento
progresivo de diversas enfermedades metabdlicas, autoin-
munes y enfermedades inflamatorias cronicas, incluyendo la
Ell'. Los patrones de alimentacién pueden contribuir a un
mayor riesgo de incidencia de Ell. Asi, estudios senalan que
aquellas personas que llevan un patron de dieta occidental
(gran consumo de carnes rojas y grasas) presentan un mayor
riesgo de desarrollar Ell. Y que aquellas que consumen una
dieta rica en fibra, frutas y verduras, tendrian un menor riesgo
de presentarla'®,

La dieta juega un rol importante en la composicion del micro-
bioma intestinal y la modulacién de la inflamacién intestinal.
Aunque ésta no es el Unico factor ambiental que impacta a la
susceptibilidad o la progresion de la Ell, es uno de los factores
que podria controlarse. Considerando que adn es escasa la
evidencia que apoya el uso de algunas dietas en la induccion
0 mantencién de la remision en la Ell, son necesarios estudios
con una mayor calidad metodolégica para poder hacer reco-
mendaciones a este grupo de pacientes.

Figura 1. Recomendaciones nutricionales para la mantencién de la remisién en pacientes con Ell

REMISION El

» Vegetalesy frutas
* Pescadosy aves

» Fibra soluble: avena y psyllium

« Grasas saludables: aceite de oliva,

frutos secos y semillas

(Adaptada de Haskey Ny cols)?.

e Carnes rojas y procesadas

e Refrescos azucarados y dulces

e Alimentos ultra procesados

* Aceite de girasol, aceite de maiz,
margarina

» Comida rapida
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