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A ENFERMEDAD INTESTINAL INFLAMATORIA'Y SUS
ASPECTOS NUTRICIONALES

Resumen

La enfermedad intestinal inflama-
toria es una enfermedad cargada
de paradigmas y un problema
grave de salud ya que ain no se
conoce su etiologia. Se efectud
una revision bibliografica analiti-
ca descriptiva para dar a conocer
sus aspectos nutricionales.

Antecedentes

La enfermedad inflamatoria in-
testinal (EII) representa un pro-
blema de salud publica importan-
te, ya que afecta las actividades
laborales, educativas y sociales,
asi como la calidad de vida de la
poblacion que la padece, ademas
de que afecta cada vez mas a los
grupos de menor edad (Lakatos
& Lakatos, 2006). Es considerada
de gran importancia en la clinica
contemporanea debido al deterio-
ro severo de la calidad de vida de
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quienes las padecen y al riesgo de
desarrollar cancer colorrectal (Se-
pulveda et al., 2008).

La EII son un conjunto de en-
fermedades de etiologia descono-
cida que incluye la enfermedad de
Crohn (EC) y la colitis ulcerativa
(CU), las cuales son clinicamente
diferenciadas por la localizacion
del area intestinal afectada, las
caracteristicas de la inflamacion
y las complicaciones que pueden
presentar caracterizadas por in-
flamacion cronica recurrente del
tracto gastrointestinal (Braun &
Wei, 2007).

Entre los factores de riesgo
responsables se encuentran los
genéticos y los ambientales.1 Los
antecedentes familiares pueden
tener una participacion porque
10 a 30% de los pacientes con
EIl comenta que un miembro de
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la familia padece la misma en-
fermedad; la frecuencia de colitis
ulcerosa llega al maximo duran-
te la tercera década de la vida y
de nueva cuenta en la séptima, la
EC tiene una incidencia bimodal
similar y la mayor parte de los ca-
sos ocurre entre los 15 y 30 afios
de edad y los 55 a 60 afios (Bruni-
cardi, 2011, p. 1033-1034).

Si bien la etiologia de la EII
ain no se comprende en su to-
talidad, se han descrito factores
genéticos, ambientales e inmuno-
logicos (Figura 1), que contribu-
yen en su patogénesis. Se ha de-
mostrado que, tanto en pacientes
como en modelos murinos de EII,
existen algunos factores genéti-
cos capaces de aumentar el riesgo

*Estudiante de la Licenciatura en Medicina
de la Facultad de Ciencias de la Salud de la
Universidad Autéonoma del Carmen.



Acalan 16 Mayo - Junio

de desarrollar la enfermedad, dentro de ellos: polimorfismos en genes de receptores de reconocimiento de
patégenos de tipo Toll 4 (TLR4) e intracelular NOD2/CARD15 (Sepulveda ef al., 2008).

Figura 1. Avances en la compresion de los factores involucrados en la patogénesis de las enfermedades inflamatorias intes-
tinales IL-23R (receptor de IL-23); TLR4 (receptor de tipo Toll 4); NOD2/CARD15(receptor intracelular NOD2/CARD15);
AINE:s (antiinflamatorios no esteroidales)
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La CU se caracteriza por una
inflamacion que afecta en su
inicio principalmente el recto,
pudiendo extenderse en forma
continua y difusa hacia el colon.
La CU cursa con infiltrado linfo-
citario que se extiende de manera
continua a través de la mucosa y
una pérdida total de la arquitectu-
ra normal de criptas con desarro-
llo de microabscesos en el fondo
de éstas, e infiltrado inflamatorio
en la lamina propia. Por otro lado,
la EC se caracteriza por el desa-
rrollo de una inflamacion crénica
y transmural, que puede compro-
meter todos los segmentos del
tracto digestivo, afectando prefe-
rentemente el ileon terminal, co-
lon y region perianal. Las zonas
dafiadas forman lesiones infla-
matorias en parches. Las lesiones
presentan granulomas no caseifi-
cantes en la submucosa, ulceras
profundas y fisuras con infiltrado
inflamatorio inespecifico. Pese
a la existencia de criterios dife-
renciales entre CUCI y EC, no es
posible clasificar muchos de los
casos de EII (10% a 15%), deno-
minandose como “colitis indeter-
minada” (Sepulveda et al., 2008).

Aspectos Nutricionales

La EII esta asociada con una se-
rie de deficiencias nutricionales,
como anemia, hipoalbuminemia,
hipomagnesemia, hipocalcemia e
hipofosfatemia, asi como con de-
ficiencias de hierro, zinc, cobre,
acido folico, niacina y vitaminas
A, B12,C, yD. Se han establecido
cuatro mecanismos que contribu-
yen a la presencia de desnutricion

o alguna deficiencia nutrimental
en los pacientes con EII:

1. Una disminuciéon consi-
derable y permanente en la
ingestion de nutrimentos a
causa de dolor abdominal y
anorexia.

2. La inflamacién de la muco-
sa, la diarrea asociada y el vo-
mito traen como consecuencia
una gran pérdida de proteinas,
sangre, minerales, electrolitos
y oligoelementos.

3. Las multiples resecciones
y el sobrecrecimiento bacte-
riano pueden tener un efecto
nutricional adverso.

4. Las terapias farmacologi-
cas pueden conducir a desnu-
tricion debido a la interaccion
farmaco-nutrimento y a la
presencia de una mala absor-
cion de micronutrimentos, so-
bre todo en los pacientes con
EC con afectacion del intesti-
no delgado (Wild, 2007).

Las alteraciones en el me-
tabolismo de la energia pueden
ser el resultado de un aumento
en el gasto energético en repo-
so; aunque algunos pacientes lo
presentan normal o reducido, la
lipolisis esta aumentada; en gene-
ral se presenta un fenomeno me-
tabolico similar al observado en
ayunos prolongados en pacientes
con actividad o en remision. Los
corticoides y la sulfasalazina es-
timulan el catabolismo proteico,
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disminuyen la absorcion del cal-
cio y aumentan la eliminacion de
vitamina C, potasio y zinc.

Las consecuencias de la des-
nutriciéon son multiples e inclu-
yen importantes reducciones de
la densidad mineral 6sea, prolon-
gacion del tiempo de curacion de
las heridas y de la actividad de la
enfermedad, acortamiento de la
duracion de la remision clinica y
retraso en el crecimiento y la ma-
durez sexual en los nifios.

La terapia nutricional des-
empefia un papel fundamental
en la atencion clinica de todos
los pacientes con CUCI y EC, y
puede considerarse como tera-
pia de apoyo o como tratamien-
to primario. La terapia de apoyo
puede beneficiar a los pacientes
que tienen actividad clinica gra-
ve, pues su objetivo es corregir
la desnutricion y las deficiencias
de macronutrimentos, revirtiendo
sus consecuencias metabolicas
patologicas, ademas de prestar
asesoramiento sobre determi-
nados regimenes dietéticos. Por
otra parte, la nutricion como tra-
tamiento primario puede benefi-
ciar a los pacientes con afeccion
menos agresiva o en remision de
la enfermedad, aunque también
tiene el objetivo de corregir la
desnutricion y detener y revertir
las consecuencias metabolicas.
(Donnellan, 2013).



Acaldn 18

Conclusiéon

Debido a la alta frecuencia de
desnutricion y deficiencia de nu-
trimentos, la dieta es de mucha
importancia en el tratamiento de
la CUCl y la EC. No hay alimen-
tos prohibidos en la terapia nutri-
cional; en general, debe seguirse
el concepto de que la dieta de
estos pacientes debe desviarse lo
menos posible de lo que se con-
sidera una dieta saludable para la
poblacion general.
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