Puesta al dia en el diagnostico y tratamiento de
la enfermedad inflamatoria intestinal
(Enfermedad de Crohn y Colitis Ulcerosa) / It
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os autores actualizan el diagnostico y trata-
mientos (médico, quirdrgico y nutricional)
de la Enfermedad Inflamatoria Intestinal (EIL),

El manejo completo
de la enfermedad
inflamatoria del in-
testino incluye tres
aspectns:
quirtrgico ¥ nutri-

médico.

cional, que seran
considerados sucesi-
vamente.

Tratamiento médico

El tratamiento médico de la EII persigue en la
actualidad diversos objetivos:

1.%  Reducir el proceso inflamatorio.

2.9 Mejorar el estado nutricional.

3.2 Mantener en remision la enfermedad una
vez superado el brote activo.

4.% Prevenir y tratar las compli caclones.
Estos objetivos pueden lograrse en un gran na-
mero de pacientes, con el empleo correcto de
dietas adecuadas

vigilancia médica y medica-
cién eficaz para cada forma o momento evo-
lutivo.

Los farmacos con eficacia demostrada en el tra-
tamiento de la EII son:

Derivados aminosaliciados:

— Sulfasalacina

— 5-ASA

— 4-ASA

(Colitis Ulcerosa —CU—y Enfermedad de Crohn
—EC—), mediante un amplio Y actualizado
repaso bibliografico, aportando soluciones hos-
pitalarias, extrahospitalarias y sociales a esta en-
fermedad cronica, cada vez mas frecuente y
generalmente de dificil tratamiento.

Metronidazol
Corticotdes
Inmunomoduladores:
— Azatioprina

— 6-Mercaptopurina
— Ciclosporina A
— Metotrexato

Derivados aminosalicilicos

Constituyen el pumer tratamiento eficaz de la
EIL que se inicia hace medio siglo. Su empleo
vino condicionado por el origen mfev(msu que
¢ atribufa entonces a la enfermedad.

— Sulfusalacina:
(5-A8A) ligado a sulfamida; a dosis de 2 a 4
ars./dia por via oral, consigue mejores resulta-
dos en el control de la EIT con afectacion coli-
ca o ileocolica que el placebo (4). Se le
considera eficaz en el mantenimiento de la CU,

Derivado  aminosalicilico

pero 1o ha demostrado eficacia en la preven-
cion de la colitis granulomatosa. Aproximada-
mente el 20% de los tratados sufren efectos
colaterales, gencralmente dependientes de fe-
némenos alérgicos inducidos por el radical sul-
famidico (11).

— 5.ASA: Derivado aminosalicilico no ligado
a sulfamidas, con eficacia similar a la anterior.
Su uso tépico en formas distales de EIL en for-
ma de enemas o supositorios, permite un buen
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control de las proctitis ulcerohemorragicas. No
presenta los efectos colaterales de la sulfasala-
cina. Su efecto oral es dosis-dependiente. Se do-
sifica de 1,5 a 3 grs./dia.

— 4-AS54
te usado en el tratamiento de la tuberculosis con
el nombre de PAS. Es ttil en forma de enemas,
en la terapia topica rectal de las formas dista-
les de EIl clica, a dosis de 2 grs./dia.

: Es un aminosalicilico, clasicamen-

Metronidazol

Es un agente antibacteriano y antiparasitario,

con e

1o Inmunosupresor, que por via oral,
a dosis de 10 mgr./Kgr./dfa, es e
tamiento de la colitis granulomatosa y en la En-
fermedad de Crohn perianal.

az en el ra-

Corticosteroides

Junto al ACTH, son los farmacos mas usados
para el control de los brotes de Ell en las ulti-
mas cuatro décadas. Son especialmente eficaces
en el control de la enfermedad no complicada.
Se dosifican de 0.5 a 2 mgr./Kgr./dia de pred-
nisona oral o parenteral, segin la gravedad y
localizacion de la enfermedad. Su mayor de-
fecto viene condicionado por las altas tasas de
recidivas que aparecen al suspenderlos v las al-
teraciones metabdlicas e inmunoldgicas que su
uso prolongado depara. Son activos en todas
las localizaciones de EIl no complicada.

Los modernos esteroides, como la budesonida,
que son rapidamente metabolizados en el hi-
gado, alterando poco los niveles séricos de cor-
tisol y el eje hipofisosuprarrenal. suponen un
gran avance para el control de los pacientes con
enfermedad dependente de corticoides.

En la terapia local de proctitis dlcero-hemorrd-
gicas, los corticoides de gran peso molecular no
absorbidos como el metabenzosulfonato, con-
siguen resultados muy buenos sin alterar los ni-
veles séricos de cortisol,

Inmunomoduladores

— Azatioprina. Es un derivado de la 6-Mer-
captopurina, que a dosis de 2 mgr./Kgr./dia ha

demostrado en diversos estudios eficacia en el
control de EIl. Reduce de forma significativa

las necesidades de corticoides en las formas re-
fractarias. También ha demostrado ser eficaz
en la profilaxis de recidivas postresecciones de
la Enfermedad de Crohn (8).

— 6-Mercaptopurina. Igual que la anterior re-
duce las necesidades de corticoides en las for-
mas refractarias de EIl dependientes de
esteroides. Se emplea a dosis de 0,5 mgr./Kgr./
dia. Es especialmente eficaz en tratamientos de
Enfermedad de Crohn extensa o con fistulas,
donde consigue mejores resultados que cual-
quier otro farmaco. y cuando hay asociado
sindrome de malabsorcién o retrasos de creci-
miento (Present).

Su empleo queda restringido junto a la Azatio-
prina por la posibilidad de efectos colaterales
severos: pancreatitis, reacciones febriles y es-
pecialmente depresion medular (8).

— Ciclosporina A. Es un potente inmunomo-
dulador. que en estudios controlados, ha de-
mostrado un potente efecto beneficioso en el
control rapido de los fendmenos inflamatorios
de estos procesos. Por via parenteral a dosis de
1 mgr./Kgr./dia, unido a las dosis convencio-
nales de esteroides, mengua en forma signi-
ficativa las complicaciones y necesidades
s de los brotes mas graves de la coli-
tis ulcerosa. Su empleo necesita de monitori-
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zar niveles séricos del farmaco. Es eficaz en el
control de formas menos graves de EIl, pero

con alto indice de toxicidad renal y hepética.

También es eficaz en la terapia local de las for-
mas de colitis distal (8).

— Metotrexato. A dosis de 25 mgr. im. sema-
nales ha demostrado, en estudios preliminares
y pendientes de confirmacion, gran utilidad pa-
ra controlar pacientes con Ell grave y depen-
dientes de corticoides, con efecto mas rapido
que Azatioprina o 6-Mercaptopurina. También
en la mejoria de fistulas perianales de F. de
Crohn, donde se han comunicado un 50% de
resultados positivos. Es éste un farmaco pen-
diente de una correcta evaluacton, pero que
promete resultados esperanzadores en el con-
trol de las formas mas graves y complicadas.

Tratamiento de la EII en brote agudo

P
— Proctitis ulcerohemorrdgica. Esta forma dis-



tal de la enfermedad presente en el 90% de
los casos, suele tener un curso benigno. sin ten-
dencia a extenderse al resto del 6rgano. La res-
puesta a la terapia local con enemas o espuma
de corticoides o de 5-ASA 6 4-ASA en suposi-
torios o enemas proporciona un 80% de remi-
siones a las 4-6 semanas. Los casos refractarios

responden al tratamiento local con ¢
na A, En esta forma distal no suele ser necesa-
rio el empleo sistémico de farmacos para su

lospori-

control.
— Pancolitis. La afectacion dilusa del colon,
en el curso de Ell, hace necesario con gran fre-
cuencia el empleo de medidas terapéuticas en
el ambito hospitalario.

Se inicia el tratamiento con reposo intestinal ab-
soluto, aporte hidroelectrolitico, junto a Nutri-
cion Parenteral Total. También corticoides a
dosis altas, antibidticos y ciclosporina A en los
brotes mas graves. La Nutricion Parenteral se
sustituye por nutricion enteral si desaparece el
riesgo de megacolon (oxico, apreciandose me-
joria en el transcurso de los primeros dias. La
progresiva mejoria debe seguirse de reduceion
lenta en las dosis de corticoides.

En algunos casos se hace nece

ario recurrir a
tratamientos quirtrgicos que vienen condicio-
nados por la mala respuesta a este tratamiento.
Entre la Proctitis y la Pancolius existen formas
mtermedias (Rectosigmoidits, colitis izquierdas,
ileocolitis granulomatosas, ete...). Estas formas
menos severas de Ell, necesitan también repo-
so intestinal que se consigue con dietas entera-
les elementales o dietas poliméricas. Las
necesidades de corticoides en estos brotes, sue-
len evaluarse en 0,75 mg./Kgr./dia, en asocia-
cion a derivados aminosalicilicos. Siempre los
corticoides en dosis decrecientes.

— Enfermedad de Crohn Proximal. Durante
anos esta forma de Ell solo ha sido posible tra-
tarla con corticoides y farmacos inmunomodu-
ladores, pero hoy constituye una indice
preferente para tratamientos alternativos a ba-
se de dietas enterales poliméricas (6).

— Formas refractarias. La Colits Ulcerosa que
no obtiene respuesta satisfactoria a los farma-
cos que se han recomendado, puede benefi-
ciarse del empleo de inmunomoduladores
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asociados (Azatioprina), pero los resultados de
la moderna cirugia que respeta el estinter y con
la ayuda de bolsas ileales con reconstruccién
ileo-anal, se consigue una buena calidad de vi-
da, libre de enfermedad en estos pacientes.

Las formas refractarias de Enfermedad de
Crohn pueden obtener resultados satisfactorios
con terapias médicas alternativas, recomendan-
dose Metronidazol para la enfermedad c¢6lica
granulomatosa refractaria, en especial si ex

ten lesiones perianales. Las formas refractarias
no complicadas de EC, obtienen beneficio ana-
diendo Azatioprina. Consideramos indicado el
uso de 6-Mercaptopurina cuando exista: retra-
so de crecimiento, enfermedad extensa del in-
testino delgado, resecciones intestinales previas
ylo malabsorcion.

Tratamiento de mantenimiento de la
enfermedad inflamatoria intestinal

Tras conseguir la remision de brote activo en
la Colitis Ulcerosa, se recomienda el uso de
5-ASA, a dosis de 1,5 gr./dia o sulfasalacina a
dosis de 2-3 gr./dia, por periodos superiores a
un ano. Aunque hay datos sugerentes de pér-
dida de eficacia de esta terapia, parece que en
tratamientos prolongados, la causa de no ser
elicaz viene inducida por el incumplimiento del
tratamiento por los pacientes, al hacerse mas
remoto el brote agudo de la enfermedad.

En la Enfermedad de Crohn los aminosalicila-
dos y corticoides no han demostrado eficacia
en la prevencion de brotes. Solamente Azatio-
prina a dosis de 2 mgr./Kgr./dia es ligeramen-
te superior al placebo, en casos de EC en
remision, tras exéresis o tras terapia esteroidea.

Tratamiento quirdrgico de la Ell

El tratamiento quirtrgico de la Ell sigue cami-
nos diferentes, tanto en la CU como en la EC.
sta divergencia viene modulada por la limi-
tacion a la mueosa, ausencia de recurrencia tras
la reseccion, localizacion en colon-recto y po-
sibilidad de malignizacion, todo ello para la CU.
En contraposicion, la EC recurre tras la ciru-
gia, afecta las distintas capas del intestino y, co-
mo ya sabemos, puede localizarse en cualquier
tramo del tubo digestivo.



Tratamiento quirrgico de la enfermedad
de Crohn

Al analizar series amplias (15
a EC. su distribucion anatom

- 16) referidas
se sitda en un
45% a nivel ileo-cSlico. un 39% en intestino
delgado y un 16% en el colon. Los pacientes

que recibiran tratamiento quirtrgico dentro de
los grupos anteriores. se establece en un 77 %
para la ileo-colitis, 80% para enteritis y 57 %
para colius (13 y 17). Los hechos que promue-
ven el tratamiento quirtrgico se resefian en la
tabla 1.

Tabla L. Indicaciones quirargicas
Enfermedad de Crohn

— Fistula interna o externa
— Absceso

— Perforacion libre

— Obstruceion

— Resistencia al tratamiento
— Hemorragia

— Dilatacion (o

Las fistulas en la EC ocurren proximas al 15%
(18) y este porcentaje se refiere a fistulas exter-
nas, bien como enfermedad perineal o como
complicacion tras cirugla. Las fistulas entéricas
espontdneas a la pared abdominal son infre-
cuentes sin la existencia previa de la cirugia
(18). Por otra parte, las fistulas internas, bien
entero-entéricas, entero-colicas v entero-geni-
tourinarias ocurren en un 33% de los pacien-
tes (15).

El tratamiento quirdrgico de las fistulas exter-
nas pasa por el simple drenaje para la enfer-
medad perianal. asi como resecciones
segmentarias y abordajes de los trayectos fistu-
losos (18).

En las fistulas internas entero-entéricas no es
preciso ¢l abordaje quirtrgico, salvo que sean
sintomaticas (19), y caso de ser necesario el tra-
tamiento quirtrgico, se circunscribe a la resec-
cion segmentaria (20). En el caso de fistulas
entero-vesicales o rectovaginales, el tratamien-
1o se limita a la reseccion v derivaciones (20
y 21).

La perforacion libre junto al absceso intraperi-
toneal no son complicaciones frecuentes de la
Enfermedad de Crohn. apareciendo fundamen-
talmente en pacientes con tratamiento activo
Tanto el dre-

mediante corticoides (22 y 23

naje. derivacione: ion son los tra-

$. COMO rese
tamientos quirtirgicos empleados.

La obstruccion intestinal. junto a la estenos
constituyen la complicacion mas frecuente den-
tro de la EC (16, 17 v 24). La ileocolitis es la

situacion con mas indicaciones para la cirugia,

debido a la fibrosis cicatrizal tras la evolucion
de la enfermedad (25). Las opciones éenicas
hasta hace pocos anos para solventar la obs-
truccién v la estenosis, han sido la reseccion y
el pontaje (figura 1), ast como la ileostomia en
pacientes con sepsis abdominal (25).

A = Reseccion

B = Pontaje

B

Fiaura 1.—Opciones quirdrgicus en la Enfermedad de

Crohn.

La recurrencia, proxima al 85% (1). de la EC,
conlleva nuevas situaciones de estenosis y epi-
sodios de ohstruccion, que tras resecciones re-
petidas pueden ocastonar intestino corto. Para
evitar esta situacion se ha sustituido la resec-
cién por la enteroplastia (figuras 2 y 3) (30).
La enteroplastia no evita la recurrencia y esta
indicada en obstrucciones y estenosis de mtes-




tino delgado, no existiendo buenos resultados
si se aplica al colon (30 y 31).

S

Figura 2.—FEunteroplastia

Figura 3. —FEnteroplastia (para estenosis mayores de 7 cms.).

La indicacién quirirgica tras la falta de respues-
ta al tratamiento médico debe de ser individua-
lizada, variando para cada paciente, segin la
situacion anatomica, estado general, manifes-
taciones extraintestinales y tolerancia a los far-
macos (25).

La hemorragia en la EC se presenta en un 2%
de los pacientes (20) requiriéndose la reseccion
del segmento afectado para su control (27).
El megacolon t6xico también se presenta en la
EC, pero con una frecuencia menor que en la
CU. Se ha propuesto por algunos autores el tra-
tamiento médico (28). mientras que otros abo-
gan la reseccion electiva temprana, apoyando
esta postura menores porcentajes de mortali-

dad (29).

Tratamiento quirirgico de la Colitis Ulcerosa

Los porcentajes de pacientes con Colitis Ulce-
rosa tributarios de tratamiento quirtirgico se si-
tian en un 30%, cuando la enfermedad se
extiende por la totalidad del colon, mientras que
si la enfermedad queda restringida a sigma o
recto, los porcentajes se reducen al 5% y 2%
respectivamente (32).

Las indicaciones quirtirgicas en pacientes con
CU se esquematizan en la tabla IL.

Tabla II. Indicaciones quirirgicas
Colitis Ulcerosa

— Retardo crecimiento.

— Complicaciones esteroideas
— Displasia

— Estenosis-obstruceion

— Cancer

— Megacolon toxico

— Hemorragia

— Perforacion

— Enfermedad extraintestinal

Los esquemas quirdrgicos comprenden distin-
tas posibilidades de cirugla (tabla III), intentan-
do cumplir los objetivos de erradicar la
enfermedad aportando el mayor confort para
el paciente.

La proctocolectomia con ileostomia continen-



Tabla 111

Localizacion

Tipo e intervencion

—Pancolits

—Proctocolectomia  con
ileostomia continente,
—C(olectomia mas muco-

sectomia rectal con
anastomosis de bolsillo
ileal a region anal.
—Colectomia con anasto-
mosis ileo-rectal mas vi-
gilancia periodica rectal.

—Recto-sigmoides

—Reseccion de sigma mas
(31()IHI"L\ I'(’,(‘lil.l con
anastotosis colo-anal.

Mucos

— Rectal

—Mucosectomia rectal
con anaslt)mosis Cl)l()-
anal.

— Megacolon to-
XICO

—Descomprensién  me-
diante colostomias mul-
tiples («blow-hole»).

—Colectomia total.

Figura 4.
Evolucion
de la
ileostomia
continente

de Kock.

te, comenzo a desarrollarse en los afios 60, tras
las experiencias previas de Kock en la creacion
de neovejigas con asas intestinales (33). Esta
téenica, con las posteriores modificaciones (fi-
gura 4), consigue, en condiciones optimas, de
dos a tres vaciados voluntarios mediante son-
da (34).

La realizacion de un bolsillo continente tam-
bién es aplicable a pacientes con ileostomia sim-
ple previa (35). La evolucién, a largo plazo, de
los pacientes con ileostomia continente, apor-
ta datos de una buena adaptacion, destacan-
do la aparicion de litiasis biliar en 8% de los
casos y de nefrolitiasis en un 17% (35, 36 y
37). Posteriormente a la ileostomia continente
de Kock. se ha desarrollado la ileostomia con-
tinente sin bolsillo (figura 5), utilizando irriga-
ciones previas y tapones en el estoma (38).
Las intervenciones con anastomosis ileo-anal,
conservando la musculatura rectal, mediante
mucosectomia (figura 6), provocaba desde su
origen, y al no existir reservorio para las heces,
deposiciones continuas, con situaciones y aspec-
tos de mas disconfort que la ileostomia sim-
ple (39).



ligura 5.

Hgura 6.—Miotomia de Casanova-Diaz.

Por tanto, parece que el hecho de conservar
la funcion de esfinteres, aportando un reservo-
rio (bolsillo), para acumulacion de heces, pue-
de erradicar la enfermedad, conservando
proximo a la normalidad el ritmo de deposi-
ciones. En esta situacion y aun cuando no se
habian realizado los bolsillos con anastomosis
ileo-anal. hay que destacar las miotomias rea-
lizadas por Casanova-Diaz en nuestro pais (fi-
gura 7) para aumentar la capacidad de
reservorio tras la anastomosis ileo-anal (40).
Esta técnica ha sido retomada recientemen-
te (41).

La aplicacion de bolsillos anastomosados a ni-
vel anal para mantener la funcion de esfinteres

Ay B = lleostomius continentes sin bolsillo (tipo Bokey). € = llenstoma con tapén previa irrigacion.

comienza en los anos 70 (42. 43 y 44), que-
dando bien establecida en la actualidad, idedn-
dose diversas téenicas para la construccion del
bolsillo (figura 8).

Desde el inicio de esta técnica pueden contar-
se revisiones globales de series cercanas a los
3.000 pacientes (45). En estas series es desta-
cable la poca mortalidad (0.5%) y distintas
complicaciones proximas al 40%. como que-
da graficamente expresado en la figura 9.
Es resenable que la inflamacion del bolsillo de
forma aguda ocurre en un porcentaje cercano
al 50 %, mientras que la inflamacién del bolsi-
llo cronica puede llegar incluso hasta un 90%
(45).

Otra posibilidad en el tratamiento de la CU es
la colectomia con anastomosis tal o colo-
rectal, sin mucosectomia. lo que implica dejar
el recto con presencia de enfermedad y posibi-
lidad de malignizacion (figura 10).

Los defensores de esta técnica se basan en dos
hechos fundamentales:

ifeo-ri

1.9, Desarrollo de endoscopia y anatomia pa-
tologica, permitiendo el seguimiento de pacien-
tes de manera estricta (46).

2.°. Experiencias de seguimiento que situan
los porcentajes de malignizacion en un 1,3%
en pacientes con enfermedad distal (47).

En el megacolon toxico, si el tratamiento con-
servador no da resuliado, se puede utilizar la
técnica de colostomias multiples (figura 11) y



Figura 7—Técnica de mucosectomia rectal con anastomosis ileo-anal.

Ay B = Mucosectomia.

o con mucosa desnuda

D = Anastomosis.

posterior reconstruccion. Es un método eficaz,
con menor indice de mortalidad que la colec-
tomia total (48).

Tratamiento nutricional de la EI

Los enfermos con EIl presentan altos indices
de malnutricion, siendo particularmente eviden-
tes en los brotes de actividad, encontrandose
desnutridos entre el 20 al 80% de los enfer-
mos con EIl de las sertes revisadas (49 a 52).
Es mas frecuente la desnutricion energético-
proteica (forma mixta) en la EIl crénica conti-
nua que en las CU y EC por brotes, donde es

mas corriente la desnutricién proteica.

La valoracion del estado nutricional de estos
pacientes debe hacerse midiendo el comparti-
miento graso corporal, la proteina muscular y
la proteina visceral. El comportamiento graso
se puede calcular midiendo el pliegue cutaneo
tricipital, mediante el cual obtenemos medida
de la grasa subcutanea, que supone el 50% de
la grasa corporal total. El comportamiento graso
también se puede medir por impedancia. La
proteia muscular esquelética (2/3 del total de
proteina corporal), se mide tras determinar el
perimetro muscular del brazo, y este dato. junto
a la medicién del peso corporal (generalmente
disminuido en los enfermos de Ell desnutridos),
suele ser bastante (il para valorar el estado nu-
tricional en estos pacientes. La desnutricion pro-
teica (Kwashiorkor), se determina por bajos




Figura §.—Distintos ti

pos de reservorios.

= Lateral isoperistaltico.

= W.

niveles séricos de albimina (53 a 53), que nos
ofrece un balance neto del turnover proteico.
En periodos de renutricion se miden tambié
otras protemas plasmaticas (Proteina Ligada




Estenosis

Absceso Carcinoma Torsion

Uleera Perforacién Invaginacion

Figura 9.—Complicaciones posibles en los bolsillos con anastomosis anal.




a Retinol, Prealbimina, Fibronectina, Trans-  Las causas de malnutricion podemos resumir-

ferrina, etc.), de vida media mis corta que la las en:
albiimina e indicadores mas precisos de renu- 1. Incremento de las necesidades nutriciona-
trieion. les en la EIL

2. Pérdida proteica intestinal.

3. Reduceién de la ingesta de alimentos por
malabsorcién, secundaria a la inflamacion, in-
lCS[inO corto, ete.

Las necesidades nutritivas se incrementan en
la EIl por diversos factores, como la inflama-
cion intestinal, fiebre, stress y el tratamiento con
corticoides. Las necesidades energéticas en es-
tos pacientes son un 19% mas elevadas (56)
de las obtenidas por la formula de Harris-Be-
nedict. Las neces
tan por la inflamacion, ocasionando aumento
de la degradacion proteica (37), con tunover

dades proteicas se incremen-

proteico (sintesis/degradacion) mas activo cuan-
to mayor es la inflamacion intestinal (58). La
pérdida proteiea aqui es un hecho

evidencia-

do (59); agravada, ademds, por infecciones bac-
Figura 10.—Anastomosis rectal sin mucosectomia. terianas sobreafniadidas (60)

Figura {1.—Téenica de colostomiias miltiples para el tratamiento del megacolon t6xico.



La reduccion de la ingesta en estos enfermos
se debe a anorexia y vomitos, por localizacion
esofdgica, gastrica o duodenal de la EC (61).
Otros factores que condicionan menor ingesta
son la obstruccion intestinal (62) v los efectos
secundarios de la medicacion contra la EII (Sul-
fasalacina, 5-ASA), como dispepsias géstric s,
vomitos, ete...

A todo esto hay que anadir Ia malabsorcion de
distintos nutrientes. Especialmente los lipidos
son mal digendos. sobre todo cuando esia afec-
tado el ileon, donde habitualmente se produce
la reabsorcion de las sales biliares, en este caso

Bl

dismmuida por la enfermedad, provocando dis-
minucién de la cireulacion enteropdtica, y si la
pérdida de sales biliares por el ileon supera la
sintesis hepética de las mismas, se produce mal-
absoreién de las grasas por déficit de sales bi-
liares.

Hasta aqui hemos reflejado el incremento de
los requerimientos energético-proteicos y la des-
nutricion referida a los macronutrientes (gltici-
dos, lipidos 5). Pero la malabsorcion
no solo afecta a estos principios inmediatos en

Y I)l'()((ﬁlll‘

la EIl, produciendose también déficits absorti-
vos de micronutrientes, como electrélitos, oli-
goelementos, minerales y vitaminas.

La hipokaliemia e hipocalcemia estan deseri-
tas en estas patologias (63) por su influencia ne-
gativa en el metabolismo proteico. Las pérdidas
de liquidos y electrdlitos son consecuencia de
la diarrea, sintoma acompanante de la EC y
CU. El déficit de Cinc ha sido constatado en
sangre y orina de estos pacientes (64 v 65). asi
como su medicion intraeritrocitaria (66) no de-
pendiente del tratamiento corticoideo. En la
EC, los bajos niveles de Cine ocurren tanto en
brotes de actividad como en fases inactivas, cir-
cunstancia que a veces no ocurre en la CU.
donde solo se observa deficiencia de este oli-
goelemento en CU activas, no asi en periocos
de inactividad (67 v 68). La deliciencia sérica
del Cine influye también negativamente en el
metabolismo proteico (69) y puede alterar la
wmunidad celular, provocando menor activi-
dad de TL-2 de linfocitos T helper, y menor
aporte de acido araquidonico a los leucocitos
(70). En EC estan demostrados déficits de Se-

lenio (71) y curiosamente en los brotes de acti-
vidad puede verse incrementado el nivel sérico
del cobre. Los déficits de Cine, Selenio v vita-
minas antioxidantes (C y A sobre todo), pue-
den condicionar el incremento de radicales
libres en la mucosa intestinal (72

, relacionan-
dose este hecho con la aparicion de cancer en
la EIT (73).

Fernandez-Bariares, en 1989 (74), realiza un
exhaustivo estudio en pacientes con EII encon-
trando déficits de muchas vitaminas. con ries-
go de hipovitaminosis en algunas de ellas. En
cuanto a las vitaminas hidrosolubles, son par-
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ticularmente llamativos los déficits de acido
folico, vitamina By, (con mucosa de ileon afec-
tada). de vitamina C (a niveles subclinicos) v
ionales déficits de biotina. Respecto a las
vitaminas liposolubles, destacar los defectos de
adaptacion a la vision nocturna de enfermos
con EIl, por déficit de vitamina A v de su
proteina transportadora, hecho que ocurre en

brotes de actividad de estas enfermedades. Oca-
sionalmente se han descrito déficits de vitani-
na E en caso de EIl asociada a intestino corto.
La vitamina K no tiene mucho significado en
la EII (75). No ocurre lo mismo con la vitami-
na D, encontrandose con bajos niveles séricos
de sus metabolitos caleidiol y calcitriol (76 y
77) coincidiendo con osteomalacias y osteopo-
rosis en estos pacientes.

No nos cabe duda de que la malabsoreion, en
la EIIL

tricion. Es de suma importancia, por tanto. un

s un factor determinante de su desnu-

tratamiento nutricional adecuado, sobre todo
en brotes de actividad.

Para una adecuada renutricion, lo primero es
dedicar tiempo a estos enfermos. Son pacien-
tes cronicos, desnutridos, con muchas dudas so-
bre la dieta a seguir y los médicos podemos
influir dandoles informacion de todo tipo y re-
comendaciones. Es importante conocer sus ha-
bitos de vida y el tipo de alimentacion. Asi
podemos reducir factores externos que inciden
negativamente sobre el enfermo como stress,
ansiedad, trritantes alimentarios, ete.... inten-
tando ofrecer una «atencion integral» a estos
dificiles pacientes.

Para determinar sus habitos alimentarios, rea-



lizamos una encuesta dietética, al mismo tiem-
po que les vamos iniciando en el conocimiento
de sus necesidades energético-proteic
cas y de micronutrientes.

Evidentemente, la dieta en la EIl dependera de
la severidad, localizacion y extension de la mis-
ma. Si se puede, se dara una dieta oral equili-
brada, con necesidades energético-caloricas
convencionales, siguiendo criterios de la FAQ/
OMS/RDA, teniendo en cuenta las necesidades
metabolicas basales, anadiendo las necesidades
dependientes del crecimiento (si es un nino). el
efecto térmico de los alimentos o accion

hidri-

dindmico-especifica, las correcciones relativas
al sexo, talla, peso, actividad fisica (como fac-
tor mas variable) v el clima, asi como correc-
clones por situaciones especiales (embarazo.
lactancia, infecciones, etc...).

La energia la aportan los macronutrientes, gld-
cidos, lipidos y proteinas, debiendo adminis-
trarla con la siguiente proporcionalidad:
Clicidos: 55 a 60%.

Lipidos: 30 a 35%.

Proteinas: 12 a 15%.

El aporte de agua y micronutrientes (vitaminas.
electrolitos, minerales y oligoelementos) sera el
recomendado por las RDA (Raciones Dietéti-
cas Recomendadas en su 10.* edicion en cas-
tellano, publicadas en 1991). En nuestro pais
se obtiene suficiente aporte de estos nutrientes
con dieta variada en frutas, hortalizas. verdu-
ras, legumbres y cereales.

En la CU y EC, como recomendacion genéri-
a, procurar que los alimentos sean naturales:
pan del panadero del barrio. carnes y pesca-
dos frescos, yogures naturales, frutas y verdu-
ras también frescas y consumir mejor productos
congelados que enlatados.

La dieta del enfermo con Ell sera aquélla que
mejor digiera el paciente, procurando hacerla
lo mas variada posible v asi prevenir desnutri-
ciones, a veces subclinicas, de alguno de los 50
nutrientes que utilizamos el organismo huma-
no. Tanto en CU como EC, hacer 5 6 6 comi-
das diarias, evitando asi hacer ingestas copiosas.
En general, recomendar masticar bien cualguier
alimento que ingieran, salivando adecuadamen-
te, pues la saliva, ademas de aportar unos 600

ce. de liquido al dia, lleva una amilasa (Ptiali-
na), que inicia la digestion de los glicidos y una
lipasa iniciadora de la digestion lipidica.
Fuera de los brotes, los enfermos pueden co-
mer practicamente de todo, y en ocasiones las
tolerancias/intolerancias digestivas son de tipo
individual.

Generalmente hay alimentos en la Ell:

A)  No tolerados.
B) Tolerados a vec
() Bien tolerados.

A)  Alimentos generalmente no tolerados

1. Carbohidratos

Pan muy fresco y productos que lleven cente-
no. Todos los pasteles y dulees con abundante
crema, grasa o nata. Churros y mantecados.
Lentejas, garbanzos. judias. habas.

Proteinas v gr
Tocino, manteca, nata. mantequilla y salsa ma-
honesa. Aceites (en abundancia). Leche ente-
ra, condensada, de vaca, cabra y oveja. Quesos
y helados. Carnes grasas como cerdo y pato.
Embutidos (salvo jamén cocido). Pollo frito.
Foie-gras y patés. Pescado azul frito, anchoas,
boquerones, sardinas, caballa, angulas y pes-
cados en aceite o con salsa mahonesa.

3. Frutas, verduras y hortalizas

Guisantes, cacahuetes, coco, cebolla, coles, co-
liffor, pimientos, puerros, rabanos. ciruelas, ce-
rezas, melocotones. albaricoques. melén e
higos.

B) Alimentos tolerados a veces

1. Carbohidratos

Pan integral (no de fibrica). Gallegas o bizco-
chos poco grasos. Turron. Helados caseros. To~

cino de cielo y flanes. pero caseros.
2. Proteinas v grasas

Leche descremada, yogures desnatados, que-
508 con poca grasa. Jamon serrano sin tocino.
Huevos pasados por agua o revueltos (hechos



en casa). Tortilla, hecha con poco aceite. Ba-
calao sin salsa picante. Trucha a la plancha.
Gambas cocidas. Sopa de pescado o marisco.

3. Frutas, verduras. hortalizas v setas

Ensaladas y verduras frescas. Almendras. ave-
llanas. Ajo. alcachofa, apio. berenjenas, judias
verdes. pepino y remolacha. Acelgas. espina-
cas v repollo. Tomate crudo. Zanahorias cru-
das. Champifiones y setas. Aceitunas. Pifia,
peras, datiles y sandias.

()  Alimentos generalmente bien tolerados

1. Carbohidratos

Todas las pastas y arroz. Sémola de trigo v
arroz. Palomitas de maiz, pan del dia anterior
(mejor tostado). azicar con moderacion, miel
y caramelos. Merengue. Dulces con poca grasa.

2. Proteinas v grasas

Carne de vaca o ternera (estofada. cocida o a
la plancha). Caldo de carne. Carne picada
reciente. Pescados blancos: besugo, bonito, len-
guado. merluza, rape, gallo. rosada. salmone-
tes. etc., preparandolos a la romana y a la
plancha, para luego quitarles la piel. Estos pes-
cados también pueden ingerirse cocidos. Acei-

te de oliva recomendado, pero sin excesos.

3. Frutas. verduras y hortalizas

Patatas cocidas o al horno. Esparragos., bonia-
tos, zanahorias cocidas. Naranjas, mandarinas.
Manzanas crudas o mejor al horno. Endivias
y apio, cocidos. Carne de membrillo. Merme-
lada de manzana, pera, platano, limén, aran-
danos y guayabas. Zumos de naranja, manzana
y granada, hechos en casa.

En cuanto a las «bebidas», son mal tolerados
los zumos de melocoton y albaricoque. leche
de coco, café (incluso descafeinado), chocola-
te, cacao, colas. Las bebidas toleradas a veces
suelen ser los vinos de marca, sidra, algunos li-
cores, anis, sidra, zumos de peras, pifia, uva,
grosella, limon, tomate v té. Las bebidas bien
toleradas son los zumos caseros de manzana,
naranja y granada ¢ infusiones de tila y man-
zanilla.

Terminada esta relacion de wlerancia/intoleran-
cia de alimentos, obtenida del Manual para el
Paciente del libreto «La Dieta en la Ell, origi-
nal de Leon Pecase, insistir una vez mds que
esta dieta es orientativa, se toleran mas y me-
jor los alimentos siempre que la enfermedad no
esté en un brote de actividad. recordando que
la dieta adecuada, no irritante, va a disminuir
la gravedad de ios brotes, aumentando la re-
sistencia para la aparicién de brotes sucesivos.

Nutricion artificial en la EIl

No sélo contribuye al reposo total o parcial del
mtestino. smo que tiene un efecto curativo de-
mostrado (78 y 79). tanto en Nutricion Paren-
teral (79 a 81) como en Nutricion Enteral (82
a 84).

Nutricion parenteral en la Ell

Historicamente ha sido el primer soporte nu-
tritivo artificial empleado en la EC y CU por
el pensamiento de que el reposo intestinal se-
ria lo mas indicado en los brotes de la enfer-
medad, pero este hecho ha sido cuestionado
con posterioridad (85 v 86).

Evidentemente, la NP es nutricionalmente efi-
caz (79 a 81, 87 y 88). pero se discute si es
mejor que la dieta hospitalaria oral (86 y 89).
Dickinson demuestra que la NP es nutricional-
mente mejor que la dieta oral en estos pacien-
tes (90), quedando claro actualmente que la NP
preserva mejor el compartimiento proteico que
cualquier dieta oral. La NP se considera mas
efectiva en la EC que en la CU (91).
Generalmente la NP es el tltimo recurso en es-
tos pacientes. donde previamente han fracasa-
do las terapias con corticoides. Por ello, las
rerisiones de la enfermedad son variables en
las distintas series estudiadas (79. 81, 87 v 88),
y van desde el 23% al 100%, tras varias se-
manas de NP.

Las indicaciones absolutas de NP en a EII son:
el megacolon 163
truccion intestinal, perforacion intestinal, al-
gunos casos de intestino corto v fistulas medio-
yeyunales donde la NE esté contraindicada.

ico, hemorragias graves, obs-



Nutricion enteral en la EII

El «eposo intestinal» para la curacion de la
inflamacién y ulceracion intestinal (91). junto
a la prevencion de aparicién de fistulas y dis-
minucién de la actividad antigénica de los ali-
mentos, circunstancias, todas ellas, que actian
propiciando la defensa de la NP, no parece te-

ner tantos adeptos actualmente. Esta demos-

trado que la no presencia de nutrientes en la
luz intestinal, disminuye la secrecion de hormo-
nas gastrointestinales, asi como el flujo vascu-
lar esplacnico, provocandose atrofia de las
vellosidades intestinales, lo que sin duda pro-
cura efectos adversos para reparar las lesiones
inflamatorias y ulceradas de la EII. Ademas, las
complicaciones de la NP (mecanicas. infeccio-
sas 0 metabolicas, como neumotérax, sepsis por
contaminac
funcién hepatica, hiperglucemias, etc.), han ido
dirigiendo la mirada hacia la Nutricién Ente-
ral (92, 93 y 94).

En grupos de enfermos con EIl, comparando
NP y NE, ambos con el mismo aporte calorico-
nitrogenado, en los dos grupos se han demos-
trado mejor respuesta nutricional en los que
recibieron NE sobre los de NP (94 y 95). Tam-
bién ha quedado demostrado que los enfermos
sometidos a NE presentan menor nimero de
complicaciones postoperatorias (94), caso de
precisar intervencion quirtirgica.

Desde el uso de sondas nasoentéricas finas y
blandas, de silicona o poliuretano, las compli-
caciones debidas a la NE, son bastante meno-
res que las causadas por NP (94 a 97).

El efecto curativo de la NE en la EII es notorio
con dietas poliméricas, hecho demostrado por
el Dr. Gassull en su estudio comparativo de un
grupo de enfermos con Ell sometidos a NE con
dieta polimérica y sonda nasogéstrica, sin tra-
tamiento esteroideo y otro grupo de enfermos
tratados con corticoides y dieta oral. obtenien-
do mejores resultados en cuanto a mejoria nu-

6n de catéter, alteraciones de la

tricional y mejoria de la enfermedad en el grupo
de enfermos tratados mediante NE.

Queda claro que en los brotes agudos de EII
el tratamiento de eleccion ser
da nasogastrica, empleando dietas poliméric

4 la NE con son-

que nos permiten mayor aporte nitrogenado y
menor osmolaridad, mediante perfusion conti-
nua con bombas adecuadas.

Ademas de la mejoria de la EIl con NE, de-
mostrada por el Dr. Gassull. mejora también
la capacidad absortiva de la mucosa intestinal
(98), mejorando asi mismo el efecto de barre-
ra mucosa, al evitar la atrofia intestinal con NE.
Asi evitamos el fenémeno conocido como
«translocacion bacteriana», consistente en el pa-
s0 de gérmenes desde el intestino a los ganglios
mesentéricos, fendmeno responsable de cuadros
sépticos (99). hecho bastante descrito en pa-
cientes sometidos a NP prolongada.

Otras soluciones a la LIl

Para el tratamiento integral de estos pacientes
se ha creado en el Hospital «Ciudad de Jaén»
un Grupo de Trabajo para el control. segui-
miento, diagnéstico y tratamiento de los enfer-
mos con EIl Este Grupo de Trabajo esta
compuesto:

— 2 especialistas de Aparato Digestivo, uno
de adultos y otro pediatico.

— 2 especialistas en Cirugia General, uno de
adultos y otro pediatrico.

— 1 psicologo.

— 1 nuiricionista.

Con esto se pretenden cubrir todas las necesi-
dades diagnosticas y terapéuticas de unos pa-
cientes cronicos, complicados y dependientes
de un adecuado control y seguimiento especia-
lizado.

En Europa y USA los enfermos con EIl estan
asociados.

En 1987 Se fundo en Milaga la Asociacion Es-
panola de Enfermos con Enfermedad de Crohn
y Colitis Ulcerosa, cuyo fundador y presidente
es el Dr. Gustavo Leén Pecasse, especialista en
Medicina Interna y paciente de EIL siendo. ade-
mas, presidente de la Federacion Europea de
Asociaciones de Enfermos con Enfermedad de
Crohn y Colitis Ulee
La direccion de la Asociacion de Enfermos de
Crohn y Colitis Uleerosa (ACCU) es: C/. Suria-
me, 36. Puerto de la Torre. 29190. Malaga.
Teléfono (952) 431509,

sa.



La ACU tiene 1.000 miembros en toda Espa-
fia v se considera por datos epidemioldgicos que
puede haber cerca de 40.000 enfermos con EIl
en nuestro pais.

En la provincia de Jaén estos enfermos estan
asociados y tienen su sede en Linares: Paseo
de la Alameda, 1, 3.°-C. Barriada de Santa

Ana. 23700 Linares (Jaén). Teléfono (953)
698471.

J. Chamorro Quir6s, B. Sanchez Alcala,

del Olmo Escribano, C. Arraiza Irigoyen,
Hospital «Ciudad de Jaen».
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