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RESUMEN

Introducción: la guía ESPEN ofrece un enfoque multidisciplinar de la

nutrición clínica en la enfermedad inflamatoria intestinal (EII).

Metodología: la guía se basa en una extensa revisión sistemática de

la literatura y en la opinión de expertos cuando faltan datos objetivos



o  estos  no  son  concluyentes.  Las  conclusiones  y  las  64

recomendaciones han sido objeto de una revisión completa por pares

y  de  un  proceso  Delphi  en  el  que  se  requerían  respuestas

fuertemente positivas (de acuerdo o totalmente de acuerdo).

Resultados: la EII es cada vez más común y se revisan brevemente

los posibles factores dietéticos en su etiología. La desnutrición es muy

prevalente en la EII, especialmente en la enfermedad de Crohn. En

algunos pacientes se observan mayores requerimientos de energía y

proteínas. El manejo de la desnutrición en la EII se considera dentro

del  contexto  general  de  apoyo  a  los  pacientes  desnutridos.  Se

recomienda fuertemente  el  tratamiento  de  la  deficiencia  de  hierro

(por vía parenteral, si es necesario). Sin embargo, no se aconseja la

prescripción de rutina de una dieta especial  en la EII.  La nutrición

parenteral está indicada solo cuando la nutrición enteral ha fallado o

es imposible. El manejo perioperatorio recomendado de los pacientes

con EII sometidos a cirugía se hace de acuerdo con la guía general de

la  ESPEN  para  pacientes  sometidos  a  cirugía  abdominal.  Los

probióticos pueden ser útiles en la CU pero no en la enfermedad de

Crohn. El tratamiento primario con nutrición para tratar la EII no está

respaldado en la colitis ulcerosa, aunque está moderadamente bien

soportado en la enfermedad de Crohn, especialmente en los niños,

donde las consecuencias adversas de la terapia con esteroides son

proporcionalmente  mayores.  Sin  embargo,  las  dietas  de  exclusión

generalmente no se recomiendan y hay poca evidencia que respalde

cualquier  fórmula  de  nutrición  en  particular  cuando  se  realizan

regímenes nutricionales.

Conclusiones:  los  datos  objetivos  disponibles  para guiar  el  apoyo

nutricional  y  la  terapia  nutricional  primaria  en  la  EII  se  presentan

como 64 recomendaciones, de las cuales 9 son recomendaciones muy

fuertes (grado A), 22 son recomendaciones fuertes (grado B) y 12 se

basan solo en evidencia escasa (grado 0); 21 recomendaciones son

recomendaciones de buenas prácticas (GPP).



Palabras  clave:  Enfermedad  de  Crohn.  Colitis  ulcerosa.  Nutrición

enteral.  Nutrición  parenteral.  Enfermedad  inflamatoria  intestinal.

Terapia nutricional.

ABSTRACT

Introduction: the ESPEN guideline offers a multidisciplinary focus on

clinical nutrition in inflammatory bowel disease (IBD).

Methodology:  the  guideline  is  based  on  a  extensive  systematic

review of the literature, but relies on expert opinion when objective

data  are  lacking  or  inconclusive.  The  conclusions  and  64

recommendations have been subject to full peer review and a Delphi

process,  in  which  uniformly  positive  responses  (agree  or  strongly

agree) were required.

Results: IBD is increasingly common and potential dietary factors in

its etiology are briefly reviewed. Malnutrition is highly prevalent in IBD

—  especially  in  Crohn's  disease.  Increased  energy  and  protein

requirements  are  observed  in  some patients.  The  management  of

malnutrition in IBD is considered within the general context of support

for malnourished patients. Treatment of iron deficiency (parenterally,

if necessary) is strongly recommended. Routine provision of a special

diet in IBD is not, however, supported. Parenteral nutrition is indicated

only  when  enteral  nutrition  has  failed  or  is  impossible.  The

recommended  perioperative  management  of  patients  with  IBD

undergoing surgery accords with general ESPEN guidance for patients

having abdominal surgery. Probiotics may be helpful in UC but not in

Crohn's disease. Primary therapy using nutrition to treat IBD is not

supported  in  ulcerative  colitis  but  is  moderately  well  supported  in

Crohn's  disease,  especially  in  children,  where  the  adverse

consequences of steroid therapy are proportionally greater. However,

exclusion  diets  are  generally  not  recommended  and  there  is  little

evidence  to  support  any  particular  formula  feed  when  nutritional

regimens are constructed.



Conclusions:  available  objective  data  to  guide  nutritional  support

and  primary  nutritional  therapy  in  IBD  are  presented  as  64

recommendations,  of  which  9  are  very  strong  recommendations

(grade  A),  22  are  strong  recommendations  (grade  B),  and  12  are

based only on sparse evidence (grade 0); 21 recommendations are

good practice points (GPP).

 

Keywords:  Crohn's  disease.  Enteral  nutrition.  Inflammatory  bowel

disease. Nutritional therapy. Parenteral nutrition. Ulcerative colitis.

INTRODUCCIÓN

La  enfermedad  inflamatoria  intestinal  (EII),  en  especial  la  colitis

ulcerosa  (CU)  y  la  enfermedad  de  Crohn  (EC),  es  actualmente

frecuente en todos los países desarrollados.  La  desnutrición puede

ocurrir  tanto  en  la  CU  como  en  la  EC,  pero  es  un  problema

considerablemente mayor en la EC dada su capacidad para afectar

cualquier parte del tracto gastrointestinal a diferencia de la CU, que

está  restringida  al  colon  y  tiene  pocos  efectos  directos  de

malabsorción.  Al  igual  que  en  los  adultos,  la  desnutrición  es

prevalente  en  la  EII  pediátrica,  principalmente  en  la  enfermedad

activa y más en la EC que en la CU. Dado que los pacientes con EII

constituyen una población de alto riesgo de desnutrición, necesitan

un  cribado  para  detectarla,  así  como  su  posterior  evaluación  y

tratamiento. La atención nutricional es claramente importante en el

tratamiento de los pacientes  con EII  e incluye la  prevención de la

desnutrición  y  los  déficits  de  micronutrientes,  la  prevención  de  la

osteoporosis  y,  en  los  niños,  la  promoción  de  un  crecimiento  y

desarrollo óptimos.

METODOLOGÍA



La presente guía consta de 40 recomendaciones y se basa en la Guía

ESPEN:  Nutrición  clínica  en  la  enfermedad  inflamatoria  intestinal,

versión  práctica  (1)  y  versión  científica  (2).  La  guía  original  se ha

resumido acortando los comentarios recogidos de la evidencia y la

literatura  en  que  se  basan  las  recomendaciones.  Las

recomendaciones no se han modificado (excepto "nutrición artificial",

que se ha reemplazado por "nutrición médica", y el lenguaje, que se

ha adaptado al inglés americano), y la presentación del contenido se

ha  transformado  en  una  presentación  gráfica  que  consiste  en

diagramas  de  flujo  de  toma  de  decisiones  siempre  que  ha  sido

posible. La guía original se desarrolló de acuerdo con el procedimiento

operativo  estándar  (SOP)  para  las  guías  ESPEN (3).  Este SOP está

orientado  hacia  la  metodología  de  la  Scottish  Intercollegiate

Guidelines Network (SIGN). La búsqueda de la literatura se calificó de

1 a  4  según  la  evidencia,  y  las  recomendaciones  se  redactaron  y

clasificaron  en  cuatro  clases  (A/B/0/GPP).  Las  recomendaciones  no

solo se han basado en la evidencia sino que también se han sometido

a un proceso de consenso, que se refleja en un porcentaje de acuerdo

(%). Siempre que ha sido posible, han participado representantes de

diferentes  profesiones  (médicos,  dietistas,  enfermeras,  otros),  así

como  representantes  de  pacientes.  El  proceso  de  la  guía  ha  sido

financiado exclusivamente por la ESPEN. El resumen y la difusión de

la guía han sido financiados en parte por la UEG y también por la

ESPEN. Para obtener más detalles sobre la metodología, consulte la

versión completa de la guía ESPEN (1) y el ESPEN SOP (3).

La guía de práctica clínica ESPEN "Nutrición clínica en la enfermedad

inflamatoria  intestinal"  se  ha  estructurado  de  acuerdo  con  un

diagrama de flujo que cubre todos los aspectos nutricionales de la EII

(Fig. 1).



RESULTADOS

I. Prevención de la EII (Fig. 2)

Recomendación 1

Una dieta rica en frutas y verduras, rica en ácidos grasos n-3 y baja

en  ácidos  grasos  n-6,  se  asocia  a  una  disminución  del  riesgo  de

desarrollar EC o CU y, por lo tanto, se recomienda.

Grado de recomendación 0, consenso fuerte (90 % de acuerdo).

Comentario

El tabaquismo, el uso de antibióticos y la dieta son factores de riesgo

potencialmente  reversibles  para  la  EII.  Numerosos  estudios  han

evaluado el efecto de la dieta sobre el riesgo de desarrollar EII. Sin

embargo, la mayoría de ellos son estudios retrospectivos de casos y

controles.  En  2011,  Hou  y  cols.  publicaron  la  primera  revisión

sistemática, titulada "Ingesta alimentaria y riesgo de desarrollar EII"

(4). Utilizaron una metodología recomendada por la guía para evaluar

la asociación entre la  ingesta de nutrientes (grasas,  carbohidratos,

proteínas) y grupos de alimentos (frutas, verduras, carnes) antes de

la enfermedad, y el riesgo de un recibir diagnóstico posterior de EII.

Se incluyeron diecinueve estudios que agruparon a 2609 pacientes

con EII (1269 con EC y 1340 con CU) y más de 4000 controles. Los

resultados principales son: (i) mayor riesgo de desarrollar CU y EC con

una ingesta elevada de PUFA, ácidos grasos n-6 y carnes; (ii) menor

riesgo  de  EC,  pero  no  de  CU,  con  una  ingesta  elevada  de  fibra

dietética (> 22 g/día) y frutas.

Fibra, frutas y verduras (5):  cuando se compararon, en mujeres, los

efectos de una menor ingesta de fibra ajustada por energía con los de

la ingesta de fibra en el quintil más alto (mediana 24 g/d), se observó

en el último caso una asociación con una reducción significativa del

riesgo de EC (HR: 0,59; IC 95 %: 0,39-0,90) pero no del riesgo de CU.



En un metanálisis  que incluyó un total  de 14 estudios  de casos y

controles (6), el consumo de vegetales se asoció negativamente con

el riesgo de CU (OR = 0,71) pero no con el riesgo de EC (OR = 0,66).

Un mayor consumo de fruta se asoció negativamente con un menor

riesgo de CU (OR = 0,69) y de EC (OR = 0,57).

Grasa dietética (7): la ingesta acumulada de grasa total ajustada por

energía, grasas saturadas, grasas no saturadas y AGPI n-6 y n-3 no se

asoció con el riesgo de EC o CU. Sin embargo, una mayor ingesta de

AGPI n-3 de cadena larga se asoció a una tendencia hacia un menor

riesgo de CU (HR: 0,72). En contraste, la ingesta elevada a largo plazo

de ácidos grasos trans insaturados se asoció con una tendencia hacia

una mayor incidencia de la CU (HR: 1.34).

En  el  estudio  EPIC  se  reclutaron  229.702  participantes  de  nueve

centros  europeos  entre  1991  y  1998  (8).  En  el  momento  del

reclutamiento, la ingesta dietética de DHA y ácidos grasos se midió

mediante  cuestionarios  validados  de  frecuencia  alimentaria.  En  un

análisis  anidado  de  casos  y  controles,  cada  participante  que

desarrolló CU (n = 126) se comparó con cuatro controles. El cuartil

más alto de ingesta de ácido linoleico se asoció con un mayor riesgo

de CU (OR: 2.49), con una tendencia significativa entre los cuartiles

(OR: 1.32 por aumento de cuartil).

Recomendación 2

Se puede  recomendar  la  lactancia  materna  porque  es  el  alimento

óptimo para los niños y reduce el riesgo de EII.

Grado de recomendación B, consenso fuerte (93 % de acuerdo).

Comentario

Dos revisiones sistemáticas de 2004 y 2009 concluyeron firmemente

a favor de la lactancia materna (9,10) y los estudios posteriores han

reforzado  esta  interpretación.  Un  estudio  de  casos  y  controles  de

Nueva Zelanda reportó que la lactancia materna era protectora frente

a la EII (EC: OR, 0,55; IC 95 %: 0,41-0,74; CU: OR, 0,71; IC 95 %: 0,52-



0,96) con un efecto de duración-respuesta (11). Se reportaron datos

comparables en un estudio de cohortes danés en el que la lactancia

materna durante más de seis meses disminuyó las probabilidades de

EII  (OR,  0,50;  IC  9 5%:  0,23-1,11)  (12).  Otras  dos  publicaciones

confirmaron esta relación, una de los EE UU y otra de Asia-Pacífico

(13,14). La lactancia materna durante seis meses o más es deseable

en todos los lactantes (15).

II. Aspectos generales (Fig. 3)

Recomendación 3A

Los pacientes con EII están en riesgo nutricional y, por lo tanto, deben

someterse  a  un  cribado  de  la  desnutrición  en  el  momento  del

diagnóstico y, posteriormente, de forma regular.

Grado de recomendación GPP, consenso fuerte (96 % de acuerdo).

Recomendación 3B

La  desnutrición  documentada  en  pacientes  con  EII  debe  tratarse

adecuadamente,  ya  que  empeora  el  pronóstico,  la  tasa  de

complicaciones, la mortalidad y la calidad de vida.

Grado de recomendación GPP, consenso fuerte (96 % de acuerdo).

Comentario para A/B

Los adultos con EII tienen un mayor riesgo de desnutrición, siendo los

déficits nutricionales más comunes en los pacientes con EC que en

aquellos  otros  con  CU  (16).  Los  pacientes  obesos  pueden  tener

déficits  encubiertos  de  masa  magra  que  pueden desenmascararse

con herramientas tales como la medición del grosor de los pliegues

cutáneos. Los pacientes con EII activa, particularmente aquellos cuya

enfermedad no responde bien al tratamiento médico, corren el mayor

riesgo de desnutrición. En los adultos, el riesgo de desnutrición se

puede evaluar con herramientas de detección validadas (17).



Los pacientes desnutridos con EII tienen más probabilidades de ser

hospitalizados  después  de  una  visita  a  Urgencias  (18)  y  tienen

también más probabilidades de ser ingresados en el hospital debido a

alguna infección (19). En los pacientes hospitalizados, la desnutrición

es un factor de riesgo independiente de sufrir un tromboembolismo

venoso (20), una cirugía no electiva (21), un ingreso más prolongado

(16,21) y un aumento de la mortalidad (16).

Desnutrición en niños: la desnutrición en la EC infantil es frecuente en

el momento del diagnóstico y puede persistir a pesar del tratamiento

de la enfermedad (22). Los niños con CU también corren el riesgo de

una nutrición deficiente, pero los déficits nutricionales pueden no ser

obvios en la evaluación de la altura y el peso (23). Aunque existe una

variedad  de  herramientas  de  cribado,  dichas  herramientas  tienen

poca capacidad para distinguir diferentes niveles de riesgo nutricional

para los niños con EII (24). La desnutrición en la EII infantil contribuye

a una interrupción del  desarrollo  puberal  y  a  una  alteración de la

velocidad de crecimiento que puede conducir a baja estatura en la

edad adulta. El fallo del crecimiento es de particular importancia en la

EII pediátrica y es el resultado de una combinación de inflamación y

desnutrición crónica (25).

Recomendación 4

En general, los requerimientos de energía de los pacientes con EII son

similares a los de la población sana; el aporte debería estar en línea

con los requerimientos.

Grado de recomendación GPP, consenso fuerte (93 % de acuerdo).

Comentario

Para  una  mayor  claridad,  esta  pregunta  puede  formularse  de  dos

maneras.  En  primer  lugar,  ¿tienen  los  pacientes  con  EII  unos

requerimientos  de  energía  alterados  en  comparación  con  los

individuos sanos?; en segundo lugar, ¿los requerimientos de energía

varían con la actividad de la enfermedad?



Hay  relativamente  pocos  estudios  que  hayan  evaluado  el  gasto

energético  en  pacientes  con  CU,  y  todos  los  estudios  incluyen  un

pequeño  número  de  pacientes.  Puede  haber  un  aumento  de  la

actividad metabólica en los casos de CU aguda grave en comparación

con  los  de  adultos  en  remisión  (26,27),  lo  cual  es  comprensible

considerando  que  es  frecuente  la  alteración  sistémica  (fiebre  y

taquicardia).  Sin  embargo,  es  probable  que  el  aumento  del  gasto

energético en reposo se compense con la reducción de la actividad

física. La reducción significativa de la ingesta alimentaria es frecuente

en la CU aguda y puede resultar en un balance energético negativo

(28).

Un único estudio ha medido el gasto energético total en adultos con

EC y detectó valores normales (29). Se ha comunicado que el gasto

energético, medido en reposo por kilogramo, de los pacientes adultos

es  superior  (30)  o  igual  (31)  al  medido  en  controles  sanos.  Sin

embargo,  esto podría  deberse a una consideración inadecuada del

tamaño  corporal  y  las  proporciones  relativas  de  los  tejidos  de

diferente actividad metabólica. No se ha demostrado una asociación

consistente entre la actividad de la EC y el gasto energético en reposo

en adultos. En los niños con EC no se ha demostrado que el gasto

energético  medido  en  reposo  sea  significativamente  diferente.  La

medición del  gasto energético en reposo por calorimetría  indirecta

podría utilizarse en los casos difíciles.

Recomendación 5A

Los  requerimientos  de  proteínas  aumentan  en  la  EII  activa  y  la

ingesta  debe  aumentarse  (a  1,2-1,5  g/kg/día  en  los  adultos)  en

relación con la ingesta recomendada para la población general.

Grado de recomendación GPP, consenso fuerte (96 % de acuerdo).

Recomendación 5B

Los  requerimientos  de  proteínas  de  los  pacientes  en  remisión

generalmente  no  son  elevados  y  el  aporte  debe  ser  similar



(aproximadamente 1 g/kg/día en los adultos) al recomendado para la

población general.

Grado de recomendación GPP, consenso fuerte (96 % de acuerdo).

Comentario para A/B

Los pacientes con EII desarrollan una reducción relativa de la masa

magra y un aumento de la obesidad a lo largo del tiempo. Esto puede

ocurrir debido a una ingesta dietética crónicamente deficiente, a unas

mayores tasas de recambio de proteínas y a la pérdida intestinal de

nutrientes durante las fases de la enfermedad activa o por efecto de

los  tratamientos  de  la  enfermedad.  Los  corticoides  aumentan  la

pérdida neta de proteínas en los niños (32) y los adultos (33) con EC.

En contraste, la administración de una dieta elemental o polimérica

como  tratamiento  de  la  EC,  o  como  soporte  nutricional

complementario, da como resultado la reducción de la proteólisis y la

adquisición de tejido magro en los niños y los adultos (34-36).

La monitorización de la antropometría proporciona información sobre

qué pacientes desarrollan déficits relativos de la masa magra y, por lo

tanto,  se  beneficiarían  de  la  suplementación  nutricional.  No  hay

evidencias  de  que  las  necesidades  diarias  de  proteínas  de  los

pacientes con EII difieran de las de los controles sanos pero, como se

refirió previamente, la disminución del apetito y la reducción de la

ingesta  dietética  son  frecuentes.  En  los  pacientes  que  reciben

esteroides  y  están  en  reposo  intestinal,  la  nutrición  enteral  (NE)

puede proporcionar efectos beneficiosos sobre el recambio proteico

sin consecuencias perjudiciales para la actividad de la enfermedad.

No hay evidencia de que las necesidades diarias de proteínas de los

pacientes con EII en remisión difieran de las de los controles sanos.

Por  lo  tanto,  es  razonable  proporcionar  1  g  de  proteína  por  cada

kilogramo de peso corporal. Sin embargo, en la inflamación activa, la

respuesta catabólica proteolítica justifica un aumento del aporte de

1,2 hasta 1,5 g/kg de peso corporal (37,38).



Recomendación 6

Los  pacientes  con  EII  deben ser  evaluados  de  forma regular  para

detectar  las  posibles  deficiencias  de  micronutrientes  y  los  déficits

específicos deben corregirse adecuadamente.

Grado de recomendación GPP, consenso fuerte (100 % de acuerdo).

Comentario

Los pacientes con EII son vulnerables a los déficits de micronutrientes

debido  a  las  pérdidas  intestinales  por  diarrea  y  a  la  ingesta

alimentaria inadecuada a causa de la anorexia que acompaña a la

actividad de la enfermedad. En el momento en que se ofrece soporte

nutricional también se deben aportar suplementos multivitamínicos y

de micronutrientes para garantizar una ingesta nutricional adecuada

y equilibrada.

Al  interpretar  los  resultados  sanguíneos  de  micronutrientes  y

oligoelementos, es importante tener en cuenta que muchos valores

séricos, o marcadores de estado, son reactantes de fase aguda tanto

positivos como negativos. Los niveles séricos aumentan o disminuyen

como parte de la respuesta inflamatoria: por ejemplo, la ferritina y el

cobre aumentan pero el folato, el selenio y el zinc disminuyen con la

inflamación (39). A la luz de todo ello, algunos autores han examinado

el  estado  de  micronutrientes  en  pacientes  con  remisión  de  la

enfermedad  clínica  y  han  encontrado  déficits  de  diversos

micronutrientes (40,41). Además, los déficits pueden estar presentes

incluso  en  individuos  aparentemente  bien  nutridos  (42).  Estas

observaciones resaltan la necesidad de un cribado de rutina (quizás

anualmente)  para  detectar  deficiencias.  Un  suplemento

multivitamínico diario puede corregir la mayoría de las déficits pero

no es garantía de suficiencia, incluso a largo plazo; es probable que el

hierro,  el  zinc  y  la  vitamina  D  requieran  regímenes  de  reposición

específicos (43).  El cumplimiento deficiente,  particularmente en los



adolescentes, es frecuente con los suplementos multivitamínicos, y es

importante explicarle al paciente los motivos de su utilización (44).

Las consecuencias del  estado alterado de micronutrientes  incluyen

anemia,  alteración  del  crecimiento  lineal  y  mala  salud  ósea.

Investigaciones recientes se han centrado en la vitamina D; esta, así

como  su  receptor,  pueden  tener  algunas  propiedades

inmunomoduladoras,  lo que subraya aun más la necesidad de una

atención específica al estado de los micronutrientes en los pacientes

con EII (Recomendación 11).

Recomendación 7A

Se recomienda la reposición de hierro en todos los pacientes con EII

cuando  presentan  anemia  por  déficit  de  hierro.  El  objetivo  de  la

suplementación  es  normalizar  los  niveles  de  hemoglobina  y  las

reservas de hierro.

Grado de recomendación A, consenso fuerte (100 % de acuerdo).

Recomendación 7B

El  hierro  oral  debe  considerarse  como un  tratamiento  de  primera

línea  para  los  pacientes  con  anemia  leve,  cuya  enfermedad  está

clínicamente inactiva y que no han tenido previamente intolerancia al

hierro oral.

Grado de recomendación A, consenso fuerte (100 % de acuerdo).

Recomendación 7C

El hierro intravenoso debe considerarse como tratamiento de primera

línea en los pacientes con EII  clínicamente activa, en aquellos con

intolerancia previa al hierro oral, en quienes tienen la hemoglobina

por  debajo  de  100  g/L  y  en  los  pacientes  que  necesitan  agentes

estimulantes de la eritropoyesis.

Grado de recomendación A, consenso fuerte (93 % de acuerdo).

Comentario para A/B/C



La  anemia  se  considera  la  manifestación  extraintestinal  más

frecuente de la EII, que generalmente complica el curso tanto de la

CU como de la EC. Se debe evaluar la presencia de anemia en todos

los  pacientes  con  EII,  independientemente  de  su  edad  (45).  Las

principales formas de anemia en la EII son la anemia por deficiencia

de hierro, la anemia por enfermedad crónica y la anemia de origen

mixto  (posicionamiento  de  la  ECCO sobre  la  anemia  1A)  (45).  Los

criterios diagnósticos para la deficiencia de hierro dependen del nivel

de  inflamación.  Para  el  cribado  de laboratorio  se  deben utilizar  el

hemograma  completo,  la  ferritina  sérica  y  la  proteína  C-reactiva

(posicionamiento de la ECCO sobre la anemia 1B). Para los pacientes

en remisión o con enfermedad leve, las mediciones deben realizarse

cada  seis  a  doce  meses.  En  los  pacientes  ambulatorios  con

enfermedad activa, tales mediciones deben realizarse al menos cada

tres meses (posicionamiento de la ECCO sobre la anemia 1B). En los

pacientes  sin  evidencia  clínica,  endoscópica  o  bioquímica  de

enfermedad  activa,  la  ferritina  sérica  <  30  μg/L  es  un  criterio

apropiado para el diagnóstico de anemia por deficiencia de hierro. En

presencia de inflamación, una ferritina sérica de hasta 100 μg/L aún

puede ser compatible con la deficiencia de hierro (posicionamiento de

la ECCO sobre la anemia 1D). En presencia de evidencia bioquímica o

clínica de inflamación, los criterios diagnósticos para la anemia por

enfermedad  crónica  son  una  ferritina  sérica  >  100  μg/L  y  una

saturación de transferrina < 20 %. Si el nivel de ferritina sérica está

entre 30 y 100 μg/L, es probable que se produzca una combinación de

deficiencia  de  hierro  real  y  anemia  por  enfermedad  crónica

(posicionamiento de la ECCO sobre la anemia 1E).

Se recomienda la administración de suplementos de hierro a todos los

pacientes  con  EII,  independientemente  de  su  edad,  cuando  haya

anemia por déficit  de hierro (posicionamiento de la ECCO sobre la

anemia 2A). La calidad de vida mejora con la corrección de la anemia

y esta mejora es independiente de la actividad clínica (46). La guía de

práctica clínica de la Organización Europea de Crohn y Colitis (ECCO)



(45)  concluye  que  "el  hierro  IV  es  más  efectivo,  muestra  una

respuesta más rápida y se tolera mejor que el hierro oral" y establece

que  "el  hierro  IV  debe  considerarse  como  primera  línea  de

tratamiento  en  los  pacientes  con  EII  clínicamente  activa,  con

intolerancia previa al hierro oral, con hemoglobina por debajo de 100

g/L  y  que  necesiten  agentes  estimulantes  de  la  eritropoyesis,

mientras que el hierro oral puede usarse en los pacientes con anemia

leve,  con  enfermedad  clínicamente  inactiva  y  que  no  han  tenido

intolerancia  al  hierro  oral  (45).  La  estimación  de  la  necesidad  de

hierro  generalmente  se  basa  en  la  hemoglobina  basal  y  el  peso

corporal (47) (Tabla I).

Después de un tratamiento eficaz de la anemia por deficiencia de

hierro con hierro intravenoso, se debe iniciar un nuevo tratamiento

con hierro intravenoso tan pronto como la ferritina sérica caiga por

debajo de 100 μg/L o la hemoglobina por debajo de 12 o 13 g/dL,

según el género (posicionamiento de la ECCO sobre la anemia 3E).

III.  Recomendaciones  dietéticas  en  la  enfermedad  active

(Figs. 4 y 5)

Recomendación 8

No existe  ninguna  "dieta  de  la  EII"  que  se  pueda  recomendar  de

manera global  para promover la  remisión en los  pacientes con EII

activa.

Grado de recomendación GPP, consenso fuerte (96 % de acuerdo).

Comentario

No  se  dispone  aún  de  datos  de  ensayos  clínicos  aleatorizados  y

controlados  sobre  los  efectos  de  las  dietas  experimentales:

carbohidratos  específicos,  dieta  paleolítica,  dieta  sin  gluten,  con

oligo-, di- y monosacáridos y polioles de baja fermentación (FODMAP),

o dietas enriquecidas con PUFA ω-3 sobre la inflamación intestinal o la

inducción de la remisión. Un ensayo aleatorizado y controlado, con



potencia  adecuada,  de  fructo-oligosacáridos  no  mostró  beneficio

clínico  en  los  pacientes  con  EC  activa  (48)  (véase  también  la

“Recomendación  31”).  Por  lo  tanto,  no  se  puede  recomendar

generalmente una "dieta oral de la EII" para promover la remisión en

los  pacientes  con  EII  activa.  Esta  recomendación  no  excluye  las

necesidades  de  todos  los  pacientes  con  EII  de  recibir  un  enfoque

individual  (nutricional)  basado  en  su  situación  personal  específica,

preferiblemente  con  la  participación  activa  de  un  dietista  o

nutricionista como parte del enfoque multidisciplinario.

Recomendación 9A

Los  pacientes  con  EII  y  diarrea intensa o  con  yeyunostomía  o

ileostomía de alto débito deben controlar las pérdidas de líquidos y el

sodio  en  orina,  y  las  entradas  de  líquidos  deben  adaptarse  en

consecuencia  (disminuir  los  líquidos  hipotónicos  y  aumentar  las

soluciones  salinas)  teniendo  en  cuenta  que  las  intolerancias

alimentarias pueden, a su vez, aumentar las pérdidas de líquidos.

Grado de recomendación 0, consenso fuerte (93 % de acuerdo).

Recomendación 9B

La reposición parenteral (líquidos y electrolitos) puede ser necesaria

en el caso de los estomas de alto débito.

Grado de recomendación 0, consenso fuerte (96 % de acuerdo).

Comentario para A/B

La  diarrea  continua  e  intensa y el  estoma  de  alto  débito  pueden

provocar  insuficiencia  intestinal  (49)  con  malabsorción,  pérdida  de

peso  involuntaria,  desnutrición,  deficiencias  nutricionales  y/o

deshidratación.  La  malabsorción  es  un  factor  importante  que

contribuye a la desnutrición en la EII (50). El estudio retrospectivo de

Baker en 687 pacientes con estoma (51) mostró que el alto débito

precoz (dentro de las primeras tres semanas) de una ileostomía es

frecuente  y  que,  aunque  el  49 %  de  los  casos  se  resolvieron



espontáneamente, el 51 % necesitaron tratamiento médico continuo,

generalmente debido a un intestino delgado corto remanente. El 71 %

de  los  pacientes  fueron  tratados  con  restricción  oral  de  líquidos

hipotónicos, solución salina y de glucosa, y medicación antidiarreica

para poder  retirar  las  infusiones parenterales.  El  8 % tuvieron que

continuar con solución salina parenteral o subcutánea en el domicilio.

Hace más de 35 años se demostró el manejo domiciliario satisfactorio

con restricción de líquidos orales y monitorización del contenido de

sodio en la orina (52).  En un estudio de 13 pacientes adultos con

estoma (ileal) de alto débito, las soluciones de rehidratación oral que

contienen  suplementos  de  maltodextrinas  de  arroz  mejoraron  el

equilibrio  de  sodio  y  potasio.  La  asociación  del  aumento  del  peso

corporal con la disminución de las concentraciones séricas de renina

sugiere que también se produjo un balance hídrico positivo (53). En

otro  estudio  se  probaron  tres  soluciones  salinas  y/o  de  glucosa

diferentes  en  seis  pacientes  con  yeyunostomías.  Basado  en  este

pequeño grupo, una solución bebida de electrolitos y glucosa parecía

ser  el  modo  óptimo  de  reposición  del  sodio  en  los  pacientes  con

estoma  de  alto  débito  (54).  No  hay  ensayos  aleatorizados  y

controlados disponibles sobre el tratamiento nutricional de la diarrea

relacionada  con  la  EII  o  el  estoma  de  alto  débito.  Solo  se  han

publicado estudios de casos sobre el tratamiento de la EC con estoma

de alto débito, que muestran un tratamiento exitoso con restricción

de  líquidos  hipotónicos,  dietas  enriquecidas  con  sodio,  nutrición

enteral exclusiva y/o infusiones parenterales que contienen sodio.

Recomendación 10

En los pacientes con EC que presentan estenosis intestinal y síntomas

obstructivos, se puede recomendar una dieta de textura adaptada o

la NE distal (postestenosis).

Grado de recomendación GPP, consenso fuerte (acuerdo del 95 %).

Comentario



Dependiendo de la gravedad (grado de obstrucción) y la localización

de  las  estenosis  intestinales,  el  soporte  nutricional  puede  ser

necesario  mientras  se  esperan  los  efectos  del  tratamiento.  Tal

tratamiento  puede  ser  médico  (con  medicamentos)  si  el

estrechamiento es principalmente el  resultado de la inflamación,  o

mecánico  (dilatación  con  balón  o  cirugía)  cuando  hay  cicatrices

fibróticas.  En  los  pacientes  con  estenosis  del  intestino

radiológicamente  identificada  pero  asintomática,  es  habitual

recomendar  una  dieta  modificada que sea  baja  en fibra  insoluble,

pero no hay datos sólidos que respalden este enfoque aparentemente

lógico.  Cuando  los  síntomas  están  presentes,  puede  ser  necesario

adaptar  la  dieta  a  una  de  consistencia  blanda,  quizás

predominantemente con fluidos nutritivos.

La fibrosis intestinal es una característica frecuente de la EC y puede

aparecer  como  una  estenosis  u  obstrucción  intestinal.  La  EC

estenosante  conduce  a  una  calidad  de  vida  significativamente

deteriorada en los pacientes afectados y constituye un desafío para el

tratamiento. Un reciente estudio chino observacional y prospectivo de

59 pacientes  adultos  con  EC  y  estenosis  inflamatorias  intestinales

mostró  que  la  NE  exclusiva  de  doce  semanas  puede  disminuir

eficazmente  las  estenosis  inflamatorias  del  intestino;  el  81,4 %

lograron la remisión sintomática,  35 pacientes (53,8 %) lograron la

remisión  radiológica  y  42  pacientes  (64,6 %)  lograron  la  remisión

clínica  (55).  Aunque es  una práctica  común recomendar  una dieta

modificada con una consistencia adaptada y predominio de fluidos

nutritivos, al menos en los pacientes con estenosis radiológicamente

identificada  del  intestino  (proximal)  y  síntomas  obstructivos,  o

alimentar  distalmente  mediante  NE  siempre  que  sea  posible,  no

existen  datos  sólidos  para  apoyar  estos  enfoques  aparentemente

lógicos.

Recomendación 11



En los pacientes con EII (adultos y niños) y enfermedad activa, y en

aquellos que están tratados con esteroides,  deben monitorizarse los

niveles de calcio sérico y la vitamina D 25 (OH), y suplementarse si es

necesario, para ayudar a prevenir la baja densidad mineral ósea. La

osteopenia y la  osteoporosis  deben manejarse de acuerdo con las

pautas actuales para la osteoporosis.

Grado de recomendación B, consenso fuerte (96 % de acuerdo).

Comentario

La vitamina D sérica baja, el género masculino, la etnia asiática, la

EC, el IMC bajo y el uso de corticosteroides son factores de riesgo

significativos de baja densidad mineral ósea que se han estudiado en

poblaciones adultas con EII (n = 116 y n = 205), mientras que no hay

consenso  sobre  el  papel  de  la  edad  actual  o  en  el  momento  del

diagnóstico (56,57). En los niños y adolescentes con EII, los factores

de riesgo  asociados  a  la  baja  densidad  mineral  ósea  son la  dosis

acumulada de corticosteroides, la puntuación Z de la estatura para la

edad y la puntuación Z del IMC (58).



No existe consenso general sobre el estado de la vitamina D y las

acciones  necesarias  en  niños  y  adolescentes  con  EII.  Un  ensayo

clínico  aleatorizado  y  controlado  de  132  pacientes  adultos

osteopénicos con EC mostró una mejoría de la densidad mineral ósea

en la columna lumbar después de dos años de tratamiento semanal

con  risedronato  en  dosis  de  35  mg,  concomitantemente  con

suplementos  de  calcio  y  vitamina  D  (59).  Un  ensayo  clínico

aleatorizado  y  controlado  anterior  no  mostró  ningún  beneficio

significativo de la suplementación con calcio solo (1 g/día) sobre la

densidad mineral  ósea al año en pacientes con EII  que precisaban

corticosteroides  y  tenían  osteoporosis  (60).  Se  recomienda  la

evaluación  de  la  deficiencia  de  vitamina  D  en  la  EII  y  asegurar

siempre  un  suministro  adecuado  de  calcio  y  vitamina  D,

especialmente en los pacientes con EII  tratados con esteroides.  La

limitación del uso de corticosteroides ayuda a prevenir la disminución

de la densidad mineral ósea.

Recomendación 12A

Los pacientes con EC tratados con quelantes como la colestiramina

tienen un riesgo adicional mínimo de malabsorción de grasas y, por lo

tanto, no necesitan una terapia nutricional diferente de la de otros

pacientes con EC.

Grado de recomendación GPP, consenso (86 % de acuerdo).

Recomendación 12B

Los  pacientes  con  EII  e  hiperoxaluria  a  menudo  también  tienen

malabsorción de grasa, por lo que deben recibir asesoramiento sobre

la malabsorción de grasa.

Grado de recomendación GPP, consenso (acuerdo del 88 %).

Comentario para A/B

Las causas frecuentes de la malabsorción de ácidos biliares en la EC

son  la  resección  ileal  y  la  inflamación  del  íleon  terminal.  La



disminución  de  la  reabsorción  de  los  ácidos  biliares  conjugados

conduce  a un paso excesivo de estos a la luz del colon, donde son

desconjugados  por  las  bacterias.  La  diarrea  osmótica  y  (en  la

malabsorción  intensa de  ácidos  biliares)  la  malabsorción  de  grasa

podrían ser una consecuencia (61). Si es leve, la diarrea por ácidos

biliares  puede  controlarse  mediante  un  quelante  como  la

colestiramina  (62,63).  En  un  estudio  cruzado  doble  ciego  de  14

pacientes  con EC que se habían sometido a  resección ileal,  no  se

informó de ningún efecto negativo del tratamiento con colestiramina

sobre  la  absorción  de  grasa  yeyunal.  Sin  embargo,  en  los  casos

graves  de  malabsorción  de  ácidos  biliares,  la  esteatorrea  puede

empeorar como resultado del tratamiento con colestiramina (64).

La  hiperoxaluria entérica (secundaria) (con mayor riesgo de cálculos

renales)  se  produce  en  casos  de  EC  de  intestino  delgado  grave

asociada a malabsorción de grasa y el incremento subsiguiente de la

absorción  de  oxalato  intestinal.  La  hiperoxaluria  entérica  puede

ocurrir  después de la resección ileal.  La presencia del  colon es un

factor importante, ya que el oxalato permanece disponible (libre) para

su  absorción  en  el  colon  debido  a  la  malabsorción  de  grasa

concomitante y su unión con el calcio (65). La excreción urinaria de

oxalato se correlaciona con la excreción de grasa, como se mostró en

un estudio de pacientes con EC sometidos a resección intestinal. El

aumento  de  la  ingesta  de  grasas  en  la  dieta  en  estos  pacientes

aumentó  aun  más  la  excreción  urinaria  de  oxalato  (66).  Se

encontraron  valores  medios  significativamente  más  bajos  de

excreción urinaria de oxalato en los pacientes pediátricos con EC que

en los adultos (67).  Una razón para  ello puede ser la historia más

corta de la EC, que generalmente también implica menos resecciones

intestinales. Esto implica que en los pacientes con hiperoxaluria se

debe recomendar una dieta baja en grasas y oxalato y alta en calcio.

La restricción del  oxalato en la dieta (tés y frutas,  principalmente)

parece justificada solo en aquellos con cálculos recurrentes del tracto

urinario.



Recomendación 13

Las dietas de exclusión no pueden recomendarse para conseguir la

remisión en la EC activa, incluso si el paciente presenta intolerancias

a nivel individual.

Grado de recomendación GPP, consenso fuerte (96 % de acuerdo).

Comentario

La investigación sistemática ha mostrado evidencia insuficiente para

hacer recomendaciones firmes acerca de las dietas de exclusión como

terapia de inducción. Se han descrito dietas de exclusión para aliviar

los  síntomas  (68),  pero  solo  escasos  estudios  no  controlados  han

proporcionado  información  acerca  de  la  inducción  de  la  remisión

(69,70).

En  un  ensayo  clínico  aleatorizado  y  controlado  se  observó  una

remisión más prolongada (después de la inducción con éxito de la

remisión  utilizando  una  fórmula  elemental)  en  pacientes  que

utilizaron un programa de introducción dietética gradual, excluyendo

los alimentos que empeoraron los síntomas, en comparación con los

pacientes  que recibieron corticosteroides en un programa de dosis

decrecientes  mientras  seguían  una  dieta  normal  (71).  Resultados

similares sobre el mantenimiento de la remisión fueron reportados por

el mismo grupo en un estudio abierto, utilizando una dieta personal

de  exclusión  de  alimentos  (72).  Otro  estudio  informó  del

mantenimiento de la remisión clínica utilizando una dieta de exclusión

guiada por IgG4 en pacientes adultos con EC (73).

Las dietas de exclusión son muy laboriosas para el personal y son

complejas, exigentes y a menudo desagradables para los pacientes.

La investigación sistemática no reveló evidencia de que las dietas de

exclusión  sean  peligrosas  cuando  se  aplican  con  la  supervisión

médica  adecuada.  No  se  obtuvieron  pruebas  que  indicaran  que

contribuyen a crear deficiencias nutricionales.  No obstante,  es una



buena  práctica  monitorizar  cuidadosamente  las  deficiencias  que

pudieran predecirse a partir de un conjunto particular de exclusiones.

Recomendación 14A

El tratamiento probiótico con Lactobacillus reuteri  o "VSL # 3", pero

no  necesariamente  con  otros  probióticos,  puede  plantearse  para

inducir la remisión en un pacientes con CU de leve a moderada.

Grado de recomendación 0, consenso fuerte (92 % de acuerdo).

Recomendación 14B

Los probióticos no deben usarse para el tratamiento de la EC activa.

Grado de recomendación B, consenso fuerte (acuerdo del 95 %).

Comentario para A/B

Dos ensayos clínicos de pacientes pediátricos con CU muestran un

efecto moderado de los enemas rectales que contienen Lactobacillus

reuteri sobre la CU distal leve (74) y de una preparación oral de "VSL

# 3" sobre la CU activa (75). La investigación sistemática indicó que

los probióticos eran, en general, ineficaces en la EC activa.

Al  hablar  del  "VSL  #  3"  nos  referimos  solamente  al  producto

probiótico utilizado en la literatura citada y a productos equivalentes

independientes del etiquetado actual del producto.

IV. Nutrición médica en la EII activa (Figs. 6 y 7)

Recomendación 15A

Los  suplementos  nutricionales  orales  (SNO)  son  el  primer  paso

cuando la nutrición médica está indicada en la EII, pero generalmente

son una terapia  de  soporte  menor  que complementa  a  la  comida

normal.

Grado de recomendación 0, consenso fuerte (92 % de acuerdo).

Recomendación 15B



Si la alimentación oral no es suficiente, entonces debe plantearse la

NE como terapia de apoyo. Las fórmulas de NE o líquidos siempre

deben  tener  preferencia  sobre  la  NP,  a  menos  que  estén

completamente contraindicadas.

Grado de recomendación A, consenso fuerte (100 % de acuerdo).

Recomendación 15C

La NP está indicada en la EII (i) cuando la nutrición oral o la NE no es

suficiente  (por  ejemplo,  cuando  el  tracto  gastrointestinal  es

disfuncional o en los pacientes con EC que tienen intestino corto); (ii)

cuando hay un intestino obstruido y no hay posibilidad de colocar una

sonda de alimentación más allá de la obstrucción o esta medida ha

fallado;  (iii)  cuando  ocurren  otras  complicaciones,  como  una  fuga

anastomótica o una fístula intestinal de alto débito.

Grado de recomendación B, consenso fuerte (96 % de acuerdo).

Comentario para A/B/C

La decisión sobre la ruta óptima de la nutrición médica en la EII puede

ser compleja e involucrar varios aspectos, incluida la capacidad del

paciente  para  comer,  la  capacidad  de  absorción  del  tracto

gastrointestinal,  el  estado  nutricional  del  paciente  y  los  objetivos

terapéuticos. Los suplementos de nutrición oral (SNO) son el primer

paso, pero generalmente son una terapia de apoyo menor que se usa

además  de  la  comida  normal.  Al  usar  SNO,  se  puede  lograr  una

ingesta  suplementaria  de  hasta  600  kcal/día  sin  comprometer  la

ingesta  normal  de  alimentos  en  los  adultos.  Si  no  es  posible  la

alimentación oral, se debe considerar alimentar al paciente a través

de una sonda nasogástrica o nasoentérica. La NE debe considerarse

en los  pacientes  con  tracto  gastrointestinal  funcional  pero  que  no

pueden tragar con seguridad (76,77).  En las situaciones en que el

intestino no puede absorber todas las necesidades nutricionales, la

NE debe  complementarse con la NP (42,78,79). La NP está indicada

cuando hay un intestino obstruido y no hay posibilidad de colocar una



sonda de alimentación más allá de  la obstrucción o esta medida ha

fallado. Se requiere en los pacientes con intestino corto causante de

estados de malabsorción grave de nutrientes y/o pérdida de líquidos y

electrolitos que no se pueden manejar enteralmente. La NP también

está indicada en los casos quirúrgicos, como se indicó anteriormente,

y en cualquier paciente intolerante a la NE o en quien la nutrición no

pueda  mantenerse  por  la  vía  enteral  (80).  Sin  embargo,  debe

reconocerse  que  estos  pacientes  que  necesitan  NP  son  los  que

presentan los cuadros más complicados (81).

Recomendación 16

La NE exclusiva es efectiva y se recomienda como primera línea de

tratamiento para inducir la remisión en los niños y adolescentes con

EC activa aguda.

Grado de recomendación B, consenso fuerte (92 % de acuerdo).

Comentario

La  terapia  nutricional  primaria  en  forma  de  NE  exclusiva  debe

considerarse en todos los pacientes con EC activa aguda. Esta es una

primera  opción  para  los  pacientes  con  alto  riesgo  de  terapia

alternativa, como los esteroides. Antiguos metaanálisis demostraron

que  los  corticosteroides  son  mejores  que  la  NE  exclusiva  para  la

inducción de la remisión en los adultos. El argumento a favor de la NE

exclusiva es más fuerte en la práctica pediátrica y, normalmente, será

la primera opción en muchos centros. En primer lugar, esto se debe a

los  efectos  nocivos  de  la  desnutrición  sobre  el  crecimiento.  En

segundo lugar, dado que el crecimiento es tan esencial en los niños,

la  NE  aumenta  la  posibilidad  de  evitar  el  uso  de  esteroides  o  de

retrasar su introducción, lo cual es de suma importancia. Tercero, y

quizá más importante, es (i)  la capacidad de la NE para inducir  la

remisión, tal y como se demuestra en los estudios pediátricos, que

muestran una eficacia similar de los esteroides y la NE exclusiva (82);

y  (ii)  en  algunos  entornos  (por  ejemplo,  el  tratamiento



inmunomodulador concomitante), la NE exclusiva podría incluso ser

superior a los corticosteroides en los niños (83). Sin embargo, estos

estudios  adolecen  de  limitaciones  metodológicas.  Las

recomendaciones  en  niños  se  hacen  solo  para  la  NE  exclusiva  y

algunos datos limitados sugieren que la NE parcial podría ser menos

efectiva  (61),  aunque  un  ensayo  clínico  aleatorizado  y  controlado

mostró una eficacia similar (84). Los datos son más débiles  para la

práctica en adultos y la mayoría de los centros continuarán usando

esteroides (o productos biológicos) como terapia de primera línea, a

menos  que  estos  agentes  estén  activamente  contraindicados.  Sin

embargo, las características del  paciente y la  enfermedad también

contribuyen a  las  decisiones de manejo  terapéutico,  lo  que puede

hacer que el  tratamiento con NE sea una opción de primera línea

también en determinados casos de adultos con EC aguda (85).  Se

prefiere la NE porque no se ha demostrado que la NP ofrezca ninguna

ventaja en el  ámbito de la EC y debe usarse solo para mejorar el

estado nutricional  después de la  cirugía y cuando no son posibles

otros modos de nutrición (86).

Recomendación 17A

Para  la  NE  en  la  EII  se  pueden  usar  sondas  nasales  o  el  acceso

percutáneo.

Grado de recomendación B, consenso fuerte (96 % de acuerdo).

Recomendación 17B

La  NE  en  la  EC  debe  administrarse  a  través  de  una  bomba  de

alimentación enteral.

Grado de recomendación B, consenso fuerte (92 % de acuerdo).

Comentario para A/B

La  NE  puede  administrarse  de  manera  segura  mediante  sonda

nasogástrica o gastrostomía endoscópica percutánea (87-89). La NE

continua,  administrada  a  través  de  una  bomba  de  alimentación



enteral  con volúmenes gradualmente crecientes  hasta  alcanzar las

dosis prescritas, parece tener tasas de complicaciones más bajas que

la  administración  en  bolos  (87-90).  Las  complicaciones  más

frecuentes de la NE son las mecánicas (relacionadas con la sonda) y,

luego, las metabólicas e infecciosas, pero estas no son notablemente

diferentes de las observadas en otras enfermedades crónicas (89,90).

Pocos  pacientes  con  CU necesitarán  NE  o  NP excepto  durante  las

exacerbaciones más graves y en la fase perioperatoria. La NE es más

apropiada  y  está  asociada  de  forma  significativa  a  menos

complicaciones  que  la  NP  en  la  CU  aguda.  El  reposo  intestinal

obtenido mediante nutrición exclusivamente intravenosa no altera el

pronóstico; no obstante, no existen contraindicaciones específicas al

uso de la NP en la CU.

En la EC, el soporte nutricional se necesita con mayor frecuencia. No

existe una contraindicación específica  para el  uso de la  NP en los

pacientes  con  EC,  en  comparación  con  otras  enfermedades,  y  se

puede  seleccionar  una  vía  central  o  periférica  de  acuerdo  con  la

duración esperada. No hay suficientes datos para aconsejar el uso de

sustratos  específicos  en  la  composición  de  la  NP  en  la  EC.  Sin

embargo,  la  NP  debe  ajustarse  para  satisfacer  las  necesidades

individuales del paciente. La NP, especialmente en el domicilio, debe

verse como una nutrición complementaria, no exclusiva, que pueda

reducirse a un nivel mínimo cuando la composición corporal se haya

recuperado lo suficiente.

Recomendación 18A

La  NE  estándar  (fórmula  polimérica,  con  moderado  contenido  en

grasa,  sin  suplementos  particulares)  puede  emplearse  como

tratamiento nutricional primario o como tratamiento de soporte en la

EII activa.

Grado de recomendación 0, consenso fuerte (96 % de acuerdo).

Recomendación 18B



Las formulaciones  o  sustratos  específicos  (por  ejemplo,  glutamina,

ácidos grasos n-3) no se recomiendan en el uso de la NE o la NP para

pacientes con EII.

Grado de recomendación B, consenso fuerte (96 % de acuerdo).

Comentario para A/B

Varios  estudios  han  comparado  la  eficacia  de  diferentes  tipos  de

fórmulas  enterales  (dietas  elementales,  semielementales,

oligoméricas  o  poliméricas)  en  el  manejo  de  la  EC  activa.  Un

metaanálisis  Cochrane  de  diez  ensayos  no  mostró  diferencias

estadísticamente significativas entre los pacientes tratados con dieta

elemental  (n  =188)  y  los  sometidos  a  dieta  no  elemental  (dieta

semielemental o polimérica; n =146) (91). La composición proteica no

pareció  influir  en  el  potencial  terapéutico  de  la  NE.  La  actual

investigación  sistemática  revela  evidencia  insuficiente  para  hacer

recomendaciones firmes (91,92). Por lo tanto, se recomienda que se

empleen fórmulas estándar si la NE se utiliza como terapia nutricional

primaria.

El  uso  de  fórmulas  suplementadas  con  factores  de  crecimiento,

fórmulas  con  niveles  más  bajos  de  emulsionantes  o  fórmulas

oligoméricas  como  alternativa  a  las  dietas  estándar  no  está

respaldado por datos fiables. Igualmente, no hay evidencia de que

ninguna  de  estas  alternativas  sea  inferior  al  uso  de  las  fórmulas

poliméricas estándar (93).

No  hay  suficientes  datos  para  recomendar  el  uso  de  sustratos

específicos en la composición de la NP en la EC. No obstante, la NP

debe  ajustarse  para  satisfacer  las  necesidades  individuales  del

paciente.

Recomendación 19

En los pacientes con EC se debe hacer todo lo posible para evitar la

deshidratación y minimizar el riesgo de tromboembolismo.

Grado de recomendación GPP, consenso fuerte (100 % de acuerdo).



Comentario

Aunque no hay datos suficientes para prescribir la anticoagulación de

rutina,  esta  debe  considerarse  en  todos  los  pacientes  con  EII  y,

especialmente,  en  aquellos  con  NP,  subrayando  la  importancia  de

evitar la deshidratación (94-98).

Recomendación 20A

Los pacientes con EC que presentan una fístula distal  (ileal baja o

colónica) de bajo débito generalmente pueden recibir todo el soporte

nutricional a través de la vía enteral (generalmente como alimento).

Grado de recomendación 0, consenso fuerte (100 % de acuerdo).

Recomendación 20B

Los  pacientes  con  EC  que  presentan  una  fístula  proximal  y/o  un

débito muy alto deben recibir  soporte nutricional  con NP parcial  o

exclusiva.

Grado de recomendación B, consenso fuerte (96 % de acuerdo).

Comentario para A/B

Los pacientes con EC son propensos a la formación de fístulas entre

dos  localizaciones  intestinales  o  desde  el  intestino  a  otro  órgano

(especialmente, la piel, la vejiga y la vagina). La mayoría se producen

después  de  la  operación.  Está  demostrado  que,  en  los  pacientes

quirúrgicos, el soporte nutricional temprano, independientemente de

la vía de administración, disminuye la aparición y la gravedad de las

fístulas (85,99,100). La desnutrición con IMC < 20 aparece como un

factor de riesgo independiente (101).

El  tratamiento  de  las  fístulas  intestinales  suele  ser  complejo,

dependiendo  de  la  ubicación,  la  escala  y  la  naturaleza  de  los

síntomas, y justifica el tratamiento por un equipo multidisciplinario

que incluya un gastroenterólogo, un cirujano y un dietista (100). En

los pacientes con fístula distal (ileal o colónica baja) puede ser posible



proporcionar todo el soporte nutricional necesario a través de la vía

enteral (102-104). En el paciente con fístula proximal y/o débito muy

alto, puede ser preferible manejar la situación con reposo intestinal y

una  NP  completa  (105,106);  sin  embargo,  aun  así,  el  beneficio

psicológico  de  comer  puede  justificar  su  inclusión  en  el  régimen

nutricional  a  pesar  de  las  expectativas  mínimas  de que  haya  una

absorción útil  de nutrientes (103).  La corrección quirúrgica es más

probable que tenga éxito si  el  estado nutricional  se ha optimizado

antes de la operación (107).

Recomendación 21

En los pacientes con enfermedad de Crohn (EC) que han permanecido

privados  de  nutrición  durante  muchos  días  deben  tomarse  las

medidas  y  precauciones  estándar  para  prevenir  el  síndrome  de

realimentación, especialmente con respecto al fosfato y la tiamina. 

Grado de recomendación B, consenso fuerte (100 % de acuerdo).

Comentario

El  síndrome  de  realimentación  no  debería  ser  un  problema  en  el

paciente con enfermedad inflamatoria intestinal (EII) bien controlada,

aunque no es raro encontrar pacientes en quienes la falta de nutrición

se haya prolongado muchos días. Este es un tema de gran interés y

que requiere la debida atención ya que, en ellos, se requiere adoptar

todas  las  medidas  y  precauciones  estandarizadas  para  evitar  el

síndrome de realimentación, especialmente con respecto al fosfato y

la tiamina (108-110).

Recomendación 22A

La nutrición enteral (NE) parece segura y puede recomendarse como

terapia de apoyo de acuerdo con la práctica nutricional estándar para

los pacientes con colitis ulcerosa (CU) grave.

Grado de recomendación: PCP, consenso fuerte (100 % de acuerdo).



Recomendación 22B

La  nutrición  parenteral  (NP)  no  debe  usarse  en  el  caso  de  la  CU

excepto si se produce insuficiencia intestinal. 

Grado de recomendación 0, consenso fuerte (88 % de acuerdo).

Comentario para A/B

La  NE  no  se  ha  evaluado  suficientemente  en  la  CU  activa.  Sin

embargo, parece segura y puede ser nutricionalmente aceptable en

los  pacientes  con  enfermedad  grave  (111).  Su  eficacia  debería

evaluarse  en  nuevos  estudios  con  cohortes  más  grandes  de

pacientes.

La NP se recomienda a los pacientes desnutridos con CU y a aquellos

con enfermedad grave solo cuando no son capaces de tolerar la NE o

no  pueden  ser  alimentados  eficazmente  por  la  boca  o  por  sonda

enteral (111-113).

V. Aspectos quirúrgicos de la nutrición en la EII (Figs. 8 y 9)

Recomendación 23A

En el preoperatorio de la mayoría de los casos de cirugía programada

no  es  necesario  mantener  al  paciente  en  ayunas  a  partir  de  la

medianoche;  en  su  lugar,  se  puede  utilizar  un  protocolo  de

rehabilitación  multimodal  o  de  recuperación  intensificada  (PRI),

conocidos  también  como  protocolos  ERAS  (del  inglés  “Enhanced

Recovery After Surgery”).

Grado de recomendación B (consulte la guía quirúrgica de la Sociedad

Europea de Nutrición Clínica y Metabolismo (ESPEN) (114), consenso

fuerte (100 % de acuerdo).

Comentario

La  ESPEN  ha  elaborado  una  guía  sobre  la  nutrición  del  paciente

quirúrgico  (114)  y  la  mayoría  de  los  principios  establecidos  son

igualmente aplicables al paciente con EII sometido a una intervención



quirúrgica.  Durante  el  período  perioperatorio  deben  seguirse  las

recomendaciones que se enumeran más abajo. Desde un punto de

vista  metabólico  y  nutricional,  los  aspectos  fundamentales  del

cuidado perioperatorio son: 

 Evitar los largos períodos de ayuno preoperatorio 

 Restablecer la alimentación oral lo antes posible después de la

cirugía 

 Integrar la nutrición en el plan de cuidados general del paciente

 Realizar un control metabólico, por ejemplo, de la glucosa en

sangre 

 Reducir todos aquellos factores que exacerban el catabolismo

relacionado con el estrés o alteran la función digestiva 

 Llevar a cabo una movilización precoz para facilitar la síntesis

de proteínas y la función muscular.

Recomendación 23B

En aquellos  pacientes  sometidos  a  una  intervención  quirúrgica  de

urgencia se debería iniciar la nutrición clínica (NE, NP) en el momento

del acto operatorio si el paciente ha llegado desnutrido o si se prevé

que la dieta oral no podrá reiniciarse en los 7 días posteriores a la

cirugía. 

Grado de recomendación B (consulte la guía de cirugía de la ESPEN

(114)), consenso (88 % de acuerdo).

Comentario

El soporte nutricional está indicado en los pacientes con desnutrición

e incluso en el paciente sin desnutrición importante si se prevé que

no será capaz de comer durante más de siete días durante el período

perioperatorio.  También  está  indicado  para  los  pacientes  que  no

puedan mantener la ingesta por vía oral por encima del 60-75 % de la

ingesta recomendada durante más de diez días. En estas situaciones

se  recomienda  iniciar lo  antes  posible  el  soporte  nutricional

(preferiblemente, por vía enteral). 



Recomendación 24A

Se  debe  alentar  a  los  pacientes  que  no  puedan  cubrir  sus

necesidades energéticas y/o proteicas con una alimentación normal a

que tomen suplementos nutricionales por vía oral (SNO) durante el

período perioperatorio. 

Grado de recomendación B, consenso fuerte (100 % de acuerdo).

Comentario

Una ingesta preoperatoria insuficiente constituye una indicación de

interconsulta  de  asesoramiento  o  consejo  dietético,  o  para  la

administración  de  SNO.  Kuppinger  y  cols.  (115)  demostraron,  en

pacientes sometidos a cirugía abdominal, que una menor ingesta de

alimentos antes del ingreso hospitalario constituye un factor de riesgo

independiente  de  complicaciones  posoperatorias.  Veinticuatro

ensayos sobre el uso de los SNO y la NE han analizado las ventajas

significativas de la NE, especialmente con respecto a la reducción de

las complicaciones infecciosas, la duración de la estancia hospitalaria

y  los  costes.  En  seis  ensayos  clínicos  aleatorizados  (ECA)  se  ha

investigado la administración posoperatoria y post-hospitalaria de los

SNO (116-120). Los datos disponibles no muestran con certeza que la

administración  sistemática  mejore  el  resultado,  pero  sí  muestran

beneficios en términos de mejora del estado nutricional, menor tasa

de complicaciones, bienestar y calidad de vida en aquellos pacientes

que no pueden cubrir sus necesidades nutricionales en el domicilio

con la alimentación habitual.

Recomendación 24B

Los pacientes que no puedan cubrir sus necesidades energéticas y/o

proteicas  con  una  alimentación  normal  complementada  con  SNO

deben recibir NE durante el período perioperatorio. 

Grado de recomendación B, consenso fuerte (100 % de acuerdo).



Comentario

Como se indicó anteriormente, una ingesta preoperatoria insuficiente

afecta a la tasa de complicaciones. Por tanto, si  la ingesta oral  es

insuficiente,  independientemente  de  la  intervención  (alimentación

oral o SNO), se debe iniciar la NE (114). Después de la cirugía, la NE

debe continuarse o iniciarse ya que muchos estudios han demostrado

los beneficios y la viabilidad de la alimentación a través de una sonda

colocada distalmente a la anastomosis, bien sea mediante un catéter

a  través  de  una  yeyunostomía  o  bien  mediante  una  sonda

nasoyeyunal,  situando  el  extremo  de  la  sonda  más  allá  de  la

anastomosis en el propio acto operatorio (121-126).

Recomendación 24C

Si se diagnostica la presencia de desnutrición, la cirugía para la EII

debería  retrasarse  de  7  a  14  días  siempre  que  sea  posible.  Esto

permite ganar tiempo para iniciar un programa de nutrición clínica

intensiva. 

Grado de recomendación A (consulte la guía de cirugía de la ESPEN

(114)), consenso fuerte (96 % de acuerdo).

Comentario

La desnutrición tiene un impacto negativo sobre la evolución clínica,

la tasa de complicaciones posoperatorias y la mortalidad (127-132).

Por  lo  tanto,  los  pacientes  con  riesgo  nutricional  grave  (ver  más

abajo)  podrían  beneficiarse  de  una  terapia  nutricional  antes  de

someterse  a  una  cirugía  mayor,  incluso  si  la  cirugía  tiene  que

retrasarse.  Un grupo de trabajo de la ESPEN (2006) ha definido el

riesgo nutricional «grave» como la presencia de, al menos, uno de los

siguientes criterios:

 Pérdida de peso > 10-15 % en seis meses 

 IMC < 18,5 kg/m2.

 Albúmina sérica < 30 g/L (sin indicios de disfunción hepática o

renal). 



Recomendación 25A

La NE es siempre preferible a la vía parenteral, pero la combinación

de NE y NP debe considerarse cuando existe una indicación clara de

soporte  nutricional  y  la  NE  no  puede  cubrir  > 60 %  de  las

necesidades energéticas.

Grado de recomendación A (consulte la guía de cirugía de la ESPEN

(114)), consenso fuerte (100 % de acuerdo).

Recomendación 25B

En los pacientes con EII, la NP debería utilizarse en el perioperatorio,

usualmente como complemento de la NE.

Grado de recomendación B, consenso fuerte (96 % de acuerdo).

Recomendación 25C

La  NP  se  utilizará  como  única  intervención  si  la  NE  es  imposible

(ausencia  de  acceso,  vómitos  o  diarrea  intensos)  o  está

contraindicada  (obstrucciones  intestinales  o  íleo,  shock  grave,

isquemia intestinal). 

Grado de recomendación A, consenso fuerte (96 % de acuerdo).

Comentario para A/B/C

Siempre se debe preferir la vía enteral, excepto cuando se presenten

una o más de las siguientes contraindicaciones:

 Obstrucciones intestinales o íleo 

 Shock grave 

 Isquemia intestinal

 Fístula de alto débito

 Hemorragia intestinal grave.

En esos casos, la NP puede ser necesaria durante un período de días

o semanas, hasta que se recupere la función digestiva. Para obtener

más detalles, consulte la guía de la ESPEN sobre nutrición clínica en

cirugía (114).



Recomendación 26A

Los  pacientes  quirúrgicos  con  EC deben recibir  soporte  nutricional

precoz  ya  que,  independientemente  de  la  vía  de  administración,

disminuye el riesgo de complicaciones posoperatorias. 

Grado de recomendación B: consenso fuerte (100 % de acuerdo).

Comentario

En  dos  metaanálisis  (una  revisión  sistemática  Cochrane)  se  han

demostrado las ventajas de la NE inicial en las 24 horas posteriores a

la cirugía en comparación con el inicio tardío (133,134).

Recomendación 26B

En los pacientes con EC e insuficiencia intestinal prolongada (como

aquellos en los que la resección ha creado un intestino corto), la NP

es obligatoria y salva vidas, al menos en las primeras etapas de la

insuficiencia intestinal. 

Grado de recomendación B (consulte la guía de cirugía de la ESPEN),

consenso fuerte (92 % de acuerdo).

Comentario para A/B

Aunque la NE ha demostrado ser la más beneficiosa en casi todas las

poblaciones de pacientes, es relativamente raro que sea suficiente en

los  individuos  con  insuficiencia  intestinal  aguda  o  fístulas

enterocutáneas,  debido  a  que  la  integridad  del  intestino  se  halla

comprometida. Por este motivo, la NP a menudo representa la opción

principal, sola o en asociación con la NE (NP suplementaria) (73).

Recomendación 27A

En la mayoría de los pacientes intervenidos por EII, la ingesta normal

de alimentos o la NE pueden iniciarse poco después de la cirugía.

Grado de recomendación 0 (consulte la guía de cirugía de la ESPEN),

consenso fuerte (100 % de acuerdo).



Recomendación 27B

Después  de  una  proctocolectomía  o  una  colectomía  deben

administrase agua y electrolitos de manera precoz para asegurar la

estabilidad hemodinámica. 

Grado de recomendación A (consulte la guía de cirugía de la ESPEN),

consenso fuerte (96 % de acuerdo).

Comentario para A/B

Como se indica en las guías quirúrgicas (114), el comienzo temprano

de la alimentación normal o la NE, incluidos los líquidos claros, en el

primer o segundo día del posoperatorio no afecta la cicatrización de

las anastomosis en el colon o el recto y reduce significativamente la

duración de la estancia hospitalaria. La importancia de este aspecto

se ha resaltado en una revisión sistemática Cochrane (130). En los

metaanálisis  recientes  (134-136)  se  observaron  beneficios

significativos con respecto a la recuperación posoperatoria y la tasa

de  infección.  La  nutrición  posoperatoria  inicial  se  asocia  con

reducciones  significativas  de  la  tasa  global  de  complicaciones,  en

comparación  con  las  políticas  tradicionales  de  alimentación

posoperatoria, y no afecta negativamente a los resultados, incluida la

mortalidad:  la  frecuencia  de  la  dehiscencia  anastomótica,  la

reanudación  de  la  función  intestinal  o  la  duración  de  la  estancia

hospitalaria (136).

V. Recomendaciones dietéticas durante la remisión (Figs. 10 y

11)

Recomendación 28

Todos  los  pacientes  con  EII  en  remisión  deben  recibir  el

asesoramiento  de  un  dietista  como  parte  del  enfoque

multidisciplinario, con el fin de mejorar la terapia nutricional y evitar

la desnutrición y cualquier otro trastorno relacionado con la misma.



Grado de recomendación PCP, consenso fuerte (100 % de acuerdo).

Comentario

Hay muy pocos datos originales a este respecto pero al menos nueve

artículos incluyen declaraciones que indican que es probable que el

asesoramiento por parte de un dietista pueda ser útil para el control

de la EII en adultos y niños; el fundamento de estos datos es limitado.

Es probable que las carencias nutricionales sean más evidentes en los

pacientes  con  EC que afecte  al  intestino delgado que en aquellos

otros  con  enfermedad  colónica  aislada  o  CU,  pero  estos  últimos

grupos  también  pueden  verse  afectados  (103).  En  muchos  países

europeos  se  ha  adoptado  el  cribado  nutricional  como  parte

fundamental  del  manejo  clínico  de  estos  pacientes,  y  también  se

recomienda  que  todos  los  pacientes  con  EII  tengan  acceso  a  un

dietista con experiencia en este campo. 

Recomendación 29

No es  necesario  seguir  una  dieta  específica  durante  las  fases  de

remisión de la EII. 

Grado de recomendación 0, consenso fuerte (96 % de acuerdo).

Comentario

En general, no es necesario seguir una dieta específica durante las

fases  de  remisión.  Ninguna  de  las  dietas  alternativas  o  dietas

semiexclusivas parece eficaz para obtener la remisión. Sin embargo, a

menudo  se  observan  intolerancias  alimentarias  individuales  en  los

pacientes con EII y es habitual que haya mala tolerancia a la lactosa y

los  productos  lácteos,  las  especias,  las  hierbas,  los  fritos,  los

alimentos flatulentos y los ricos en fibra (137-140).

Los pacientes con EC se inclinan habitualmente por una dieta baja en

fibra  y  vegetales  que  a  menudo  es  hipocalórica  y  se  asocia  a

múltiples  deficiencias  de  micronutrientes  (41).  La  intolerancia

adquirida a la lactosa es especialmente frecuente en los pacientes



con EC proximal y justificará una dieta con restricción de lactosa. Las

dietas de exclusión específicas son consideradas de utilidad por los

propios  pacientes  aunque,  realmente,  si  se  pretende  mejorar  sus

resultados, deben indicarse de un modo personalizado para evitar la

aparición  de  intolerancias  alimentarias  a  título  individual.  Esta

estrategia  es  difícil  de  generalizar  y  realmente  no  hay  ensayos

recientes acerca del potencial beneficio de las dietas de exclusión. Se

dispone  de  pocos  datos  procedentes  de  ensayos  controlados  que

avalen la eliminación de la lactosa, los productos lácteos en general,

las  especias,  las  hierbas,  los  alimentos  fritos  y  los  alimentos  que

aumentan la producción de gas o que son ricos en fibra, y solo se

aconseja su restricción cuando se toleren mal, siendo útiles en este

contexto para mantener la remisión sintomática (141). Otros estudios

de calidad razonable también han incluido manipulaciones dietéticas.

Estos  estudios,  junto  con  el  uso  de  suplementos  nutricionales,  se

tratan en apartados posteriores. El uso de un régimen de NE exclusiva

es claramente una forma extrema de exclusión dietética. 

Se cree que la NE interviene en la prevención de las recaídas en los

niños con EC inactiva (78,91,142,143) y este efecto también se ha

observado en un estudio japonés realizado en pacientes adultos con

EC  (144-146).  Esaki  y  cols.  (147)  realizaron  un  ensayo  en  145

pacientes con EC (en su mayoría con remisión inducida con NP total)

y consideraron que el empleo de la nutrición elemental/polimérica de

mantenimiento disminuía el riesgo de recurrencia si la afectación se

producía  en  el  intestino  delgado,  en  comparacion  con  los  efectos

sobre  el  intestino  grueso.  Sin  embargo,  la  presente  investigación

sistemática  indica  que,  en  general,  el  uso  de  la  NE  elemental  es

ineficaz  para  mantener  la  remisión  en la  EC,  declarando que esta

práctica no puede recomendarse. El grupo de expertos considera que

se trata de una conclusión controvertida, especialmente teniendo en

cuenta una evaluación Cochrane anterior que consideraba que la NE

prolongada podía ayudar a mantener la remisión y reducir el uso de



corticosteroides  en  la  EC  (87,147).  Por  tanto,  no  se  hace  ninguna

recomendación. 

Recomendación 30

No se recomienda la suplementación con ácidos grasos n-3 para el

mantenimiento de la remisión en los pacientes con EII.

Grado de recomendación B, consenso fuerte (100 % de acuerdo).

Comentario

En las revisiones sistemáticas se ha llegado a la conclusión de que

complementar  la  dieta  con  ácidos  grasos  n-3  es  ineficaz  para  el

mantenimiento de la remisión en los pacientes con CU (148,149). Por

lo tanto, no se recomienda. Los datos anteriores se obtuvieron a partir

de adultos. Parece razonable extrapolar las conclusiones a la práctica

pediátrica. En la última revisión Cochrane (150) se ha concluido que

los  ácidos  grasos  n-3  probablemente  no  sean  efectivos  para  el

mantenimiento de la remisión en la EC.

Recomendación 31

Como  norma,  no  se  deben  recomendar  dietas  inespecíficas  con

elevado contenido en fibra para mantener la remisión en la EII. 

Grado de recomendación 0, consenso fuerte (96 % de acuerdo).

Comentario

Gran parte de la literatura reciente analiza los efectos de agentes

específicos, como los prebióticos, que no se analizan aquí,  pero se

presupone que muchas  formas de fibra  tendrán un efecto  notable

sobre la microbiota intestinal y, en consecuencia, posiblemente sobre

el mantenimiento de la remisión en la EII. En general, se acepta que

la  fibra  vegetal  no  es  aconsejable  en  los  pacientes  con  estenosis

intestinal (PCP), pero cada vez se publican más datos que indican que

las fibras prebióticas pueden ser útiles para el mantenimiento de la

remisión en algunos pacientes con CU. En varios pequeños estudios



controlados se ha observado un beneficio claro de la adición de fibra

a la dieta de los pacientes con CU (151-153). Dado que los efectos

para  mantener  la  remisión  fueron  similares  para  la  cebada

germinada, la cáscara de ispágula y las semillas de  Plantago ovata,

puede ser razonable concluir que se trata de un efecto genérico del

aumento de la fibra vegetal.

A menudo, la fibra está relativamente contraindicada en la EC debido

a la  presencia  de estenosis  y,  según parece,  la  fibra  en forma de

prebiótico fructooligosacárido es ineficaz en la EC (48). Sin embargo,

en un estudio pobremente controlado que evaluó los efectos de la

suplementación con fibra de trigo,  los pacientes que recibieron los

suplementos mostraron una mejor calidad de vida y no presentaron

efectos adversos evidentes (154). Hay otro estudio reciente sobre la

suplementación  con  fibra  en  el  que  también  se  han  comunicado

beneficios.  Se  estudió  el  uso  no  controlado  de  una  dieta

ovovegetariana  con  más  de  30 g  de  fibra  por  cada  2000 kcal.  El

mantenimiento de  la  remisión  a  un año  fue  notable  (92 %)  (155).

Véase también la recomendación 8. 

Recomendación 32A

Se debe considerar la terapia con probióticos para el mantenimiento

de la remisión en la CU.

Grado de recomendación B, consenso fuerte (96 % de acuerdo).

Recomendación 32B

La terapia con probióticos no debe usarse para mantener la remisión

en la EC.

Grado de recomendación 0, consenso fuerte (100 % de acuerdo).

Comentario para A/B

La cepa de E. coli Nissle 1917 y la formulación multiespecie «VSL#3»

tienen  beneficios,  avalados  por  un  metaanálisis  (156),  sobre  el

mantenimiento de la remisión en los pacientes, incluidos los niños,



con CU de leve a moderada, en comparación con los compuestos de

5-aminosalicilato  (75,157,158).  Se  han  estudiado  otros  preparados

probióticos  que,  por  regla  general,  se  han  tolerado  bien  y  con

tendencia a mostrar beneficios, pero no se ha observado una eficacia

significativa (159,160). Existe una nota de advertencia con respecto a

Lactobacillus rhamnosus GG; así, en casos aislados de niños y adultos

se han descrito bacteriemias tras la administración de este probiótico

a pacientes con CU aguda grave (161,162).

Es probable que los probióticos no sean efectivos para prevenir  la

recurrencia de la enfermedad en los pacientes con EC (158). Aunque

se hacen algunas afirmaciones positivas, no se puede concluir ningún

beneficio inequívoco (163-168). Actualmente no se recomiendan los

probióticos.

El término "VSL # 3" se refiere solo al producto probiótico utilizado en

la  literatura  citada  y  a  productos  equivalentes  independientes  del

etiquetado actual del producto.

Recomendación 33A

Los  pacientes  colectomizados  con  reservorio  ileal  y  reservoritis

(pouchitis) deben tratarse con una mezcla de probióticos («VSL#3»)

si el tratamiento previo con antibióticos fracasa. 

Grado de recomendación B, consenso fuerte (96 % de acuerdo).

Recomendación 33B

La mezcla de probióticos «VSL#3» puede usarse para la prevención

primaria y secundaria de la reservoritis en los pacientes con CU que

se han sometido a colectomía y tienen un reservorio con anastomosis

reservorio-anal.

Grado de recomendación B, consenso fuerte (100 % de acuerdo).

Comentario para A/B

Los antibióticos (ciprofloxacino, metronidazol) son el tratamiento de

referencia de la reservoritis  aguda (169).  Dos ensayos doble ciego



controlados  con  placebo  y  realizados  en  adultos  mostraron  la

efectividad  de  una  mezcla  probiótica  particular  («VSL#3»  que

contiene 450 mil  millones  de  unidades  formadoras  de  colonias  de

ocho bacterias del ácido láctico:  B. breve, B. longum, B. infantis, L.

acidophilus,  L.  casei,  L.  delbrueckii,  L.  plantarum  y  Streptococcus

salivarius  subespecie  thermophilus)  para  mantener  la  remisión  en

pacientes con reservoritis crónica (170,171). Un análisis agrupado de

estos dos estudios (76 participantes) sugiere que esta bacterioterapia

puede ser más eficaz que el placebo para el  mantenimiento de la

remisión. El 85 % (34/40) de los pacientes tratados con el principio

activo  mantuvieron  la  remisión  de  nueve  a  doce  meses,  en

comparación con el 3 % (1/36) de los pacientes tratados con placebo

(RR: 20,24). Un análisis GRADE indicó que la calidad de los datos que

avalan  este  resultado  es  baja  debido  a  la  escasez  de  datos  (35

acontecimientos) (172). En otro estudio (169) se evaluaron los efectos

de  esta  bacterioterapia  como  complemento  de  un  tratamiento  de

referencia. La disminución de las puntuaciones obtenidas en el índice

de actividad de la enfermedad en el caso de la CU (IACU) (≥ 50 %)

fue mayor en el grupo tratado con el principio activo que en el grupo

tratado  con  un  placebo  (63,1  frente  a  40,8,  según  el  protocolo;

p = 0,010). La remisión fue mayor en el grupo tratado con el principio

activo que en el grupo tratado con el placebo (47,7 % frente a 32,4 %;

p = 0,069). 

Prevención de la reservoritis: los resultados de un pequeño estudio

(40 participantes) indican que la bacterioterapia puede ser más eficaz

que  el  placebo  en  la  prevención  de  la  reservoritis  (173).  El  90 %

(18/20) de los pacientes tratados con principio activo no presentaron

ningún  episodio  de  reservoritis  aguda  durante  el  estudio  de  doce

meses, en comparación con el 60 % (12/20) de los pacientes tratados

con placebo (RR: 1,50). Un análisis GRADE indicó que la calidad de los

datos que avalan este resultado fue baja debido a la escasez de datos

(30 acontecimientos).  Por el contrario, la cepa GG de  Lactobacillus

rhamnosus no fue eficaz para prevenir las recaídas (174). Las pautas



de la ECCO proponen el uso de «VSL#3» tanto para el mantenimiento

de la remisión inducida por antibióticos como para la prevención de la

reservoritis en los adultos (175) y en la CU pediátrica (176). 

El término "VSL # 3" se refiere solo al producto probiótico utilizado en

la literatura citada. A partir de enero de 2016, esta formulación dejó

de estar disponible con la misma marca VSL # 3. 

Recomendación 34A

Ni  la  NE  ni  la  NP  se  recomiendan  como  terapia  primaria  para

mantener la remisión en la EII.

Grado de recomendación PCP, consenso fuerte (100 % de acuerdo).

Recomendación 34B

En  los  pacientes  con  EC  en  que  la  desnutrición  no  ha  podido

corregirse suficientemente mediante el  asesoramiento dietético,  se

puede recomendar el uso de SNO o NE.

Grado  de  recomendación  de  PCP,  consenso  fuerte  (100 %  de

acuerdo).

Comentario para A/B

El  soporte  nutricional  no  se  ha  evaluado  como  terapia  de

mantenimiento  en  la  CU,  ni  en  la  NP,  ni  en  la  EC.  Una  revisión

sistemática  reciente  de  doce  ECA  y  estudios  de  cohortes  no

aleatorizados (177) (1169 pacientes, incluidos 95 niños), la mayoría

de buena calidad,  mostró  que la  NE de mantenimiento había  sido

igual  o  más  eficaz  que  el  comparador  (dieta  estándar,  5-AAS  o

azatioprina) para prevenir las recaídas de la EC durante períodos de

seis meses a cuatro años. El estudio con el menor riesgo de sesgo

comparó  la  NE suplementaria  (50 %)  con  una dieta  regular  en  51

pacientes  adultos  con  EC  (178).  Los  pacientes  de  cada  grupo  del

estudio  estaban  tomando  medicamentos  similares  (5-AAS  o

azatioprina).  En  el  estudio  se  observó que,  en  el  grupo  de la  NE,

nueve  de  26  pacientes  (34 %)  tuvieron  una  recaída  durante  un



seguimiento medio  de  11,9  meses,  en comparación con 16 de 25

pacientes (64 %) en el grupo sin NE (HR = 0,40; IC del 95 %: 0,16-

0,98;  p < 0,01).  El  estudio  de  laNE  de  mantenimiento  como

adyuvante  de  la  terapia  con  infliximab  ha  arrojado  resultados

contradictorios,  con  un  estudio  negativo  (145)  y  dos  estudios

positivos (179,180) entre los publicados hasta la fecha.

Las  fórmulas  elementales  han  sido  las  más  estudiadas.  En  una

revisión  sistemática  no  se  pudo  observar  ninguna  diferencia

significativa entre las tasas de remisión obtenidas, comparando las

fórmulas  elementales  con  las  poliméricas  (181).  Sin  embargo,  se

observó una tasa de adherencia al tratamiento más baja para la NE

elemental,  comparada  con  una  dieta  sin  restricciones.  Las

organizaciones  europeas  de  EII  y  de  gastroenterología  y  nutrición

pediátrica, ECCO y ESPGHAN, sugieren un posible papel para la NE

parcial  como  terapia  de  mantenimiento  en  los  pacientes  con

enfermedad  muy  leve  o  riesgo  bajo  de  recaída,  en  cuyo  caso  se

prefiere  la  alimentación  polimérica,  reservando  la  alimentación

elemental  para los casos de alergia a las proteínas de la leche de

vaca (182).

Recomendación 35

En  los  pacientes  con  EII  en  remisión  se  debe  seguir  una  dieta

estándar  (o  SON),  prestando  atención  al  cribado  nutricional  y

recurriendo al apoyo nutricional genérico cuando sea necesario.

Grado de recomendación PCP, consenso fuerte (95 % de acuerdo).

Comentario

Se han probado pocos suplementos dietéticos para el mantenimiento

de  la  remisión  en  los  pacientes  con  EII  utilizando  criterios  de

valoración clínicos. Un ensayo clínico aleatorizado, multicéntrico, de

grupos  paralelos  y  abierto  demostró  en  105  pacientes  con  CU en

remisión que las semillas de  Plantago ovata (10 g dos veces al día)

eran tan eficaces como la mesalamina (500 mg tres veces al día) para



mantener la remisión hasta un año (152). Una revisión sistemática

Cochrane  ha  analizado  seis  estudios  (1039  pacientes)  de

suplementación  con  ácidos  grasos  n-3  (150):  hubo  un  beneficio

marginal significativo para la terapia con n-3 en el mantenimiento de

la remisión. 

Recomendación 36

En los pacientes con EC y resección de más de 20 cm del íleon distal,

con o sin preservación de la la válvula ileocecal, debe procederse a la

reposición de vitamina B12.

Grado de recomendación A, consenso fuerte (100 % de acuerdo).

Comentario

Una revisión sistemática reciente ha evaluado la literatura en busca

de la prevalencia, los factores de riesgo, la evaluación y el manejo de

la deficiencia de vitamina B12 en la EII (183). La CU no resecada no

predispone  a  niveles  bajos  de  B12  o  deficiencia  de  B12.  La

prevalencia de la deficiencia de B12 en la EC varía del 5,6 % al 38 %.

La resección de más de 30 cm del íleon distal, con independencia de

que se haya resecado o no la válvula ileocecal, pondrá al paciente en

riesgo  de  deficiencia  de  B12.  La  resección  de  menos  de  20 cm

normalmente  no  causa  deficiencia  (184).  La  EC  ileal  no  se  asocia

inevitablemente con la deficiencia de vitamina B12 (185,186), pero es

difícil  descartar su responsabilidad cuando se trata de más de 30-

60 cm (183). Los pacientes con EC y afectación ileal y/o resección y/o

características  clínicas  que  sugieran  una  deficiencia  deberán

evaluarse anualmente para detectar cualquier posible deficiencia de

cobalamina (183).

Los  pacientes  con  deficiencia  clínica  deben  recibir  1000 µg  de

vitamina B12 por inyección intramuscular  en días  alternos durante

una semana, y luego cada mes de por vida (187). Los pacientes con

resección  de  más  de  20 cm  de  íleon  deben  recibir  1000 µg  de

vitamina  B12 de forma profiláctica  también  cada mes  y  de  forma



indefinida (187). La terapia oral puede ser igual de eficaz, pero está

poco  explorada  en  la  EC.  Un  estudio  retrospectivo,  abierto  y  no

aleatorizado de 36 pacientes con EC ha demostrado que la vía oral

(1200 µg  al  día  durante  en  33  pacientes,  2400 µg  al  día  en  tres

pacientes) es eficaz en el tratamiento de la deficiencia de vitamina

B12 (188). Por ahora, la suplementación parenteral sigue siendo la

referencia, pero la reposición oral puede convertirse en referencia en

los próximos años.

Recomendación 37

Algunos pacientes seleccionados con EII —por ejemplo, los tratados

con sulfasalazina y  metotrexato— deben recibir  un suplemento de

vitamina B9/ácido fólico. 

Grado de recomendación B, consenso fuerte (100 % de acuerdo).

Comentario

La deficiencia de folato en la EII puede tener varias causas: ingesta

escasa, malabsorción y exceso de utilización del folato debido a la

inflamación de las mucosas y al  efecto de los medicamentos.  Una

combinación  de  estos  factores  podría  ser  responsable  de  la

deficiencia  de  esta  vitamina.  Los  fármacos  son  los  principales

responsables  de  la  deficiencia  de  folato  por  inhibición  de  la

dihidrofolato-reductasa,  una  enzima  que  cataliza  la  reducción  del

ácido dihidrofólico en ácido tetrahidrofólico (metotrexato) (189), o por

inducir la malabsorción de folato (sulfasalazina) (190). La azatioprina

y la 6-mercaptopurina también inducen macrocitosis, pero a través de

una actividad mielosupresora.

Una revisión sistemática y un metaanálisis de 10 estudios realizados

en  4517  pacientes  encontraron  un  efecto  protector  general  de  la

suplementación  de  ácido  fólico  sobre  el  desarrollo  del  cáncer

colorrectal (HR combinado = 0,58; IC del 95 %: 0,37 a 0,80) (191). Un

estudio italiano comparó un mes de suplementación con 15 mg de

ácido  fólico  o  folínico  en  30  pacientes  con  EII  tratados  con



sulfasalazina (192). Ambos pudieron restaurar las reservas corporales

de  folato  pero  el  ácido  folínico  fue  más  eficiente.  Las  directrices

ECCO-ESPGHAN  sobre  el  tratamiento  médico  de  la  EC  pediátrica

recomiendan la  administración oral  de ácido fólico  a  los  pacientes

tratados con metotrexato, 5 mg una vez a la semana, 24-72 horas

después  del  metotrexato,  o  1 mg  al  día  durante  cinco  días  a  la

semana (182). Este grupo de expertos recomienda la misma práctica

en los adultos. 

Recomendación 38A

En las pacientes con EII que están embarazadas deben controlarse de

forma regular el metabolismo del hierro y los niveles de folato y, en

caso de deficiencias, proceder con la reposición de hierro y/o vitamina

B9/ácido fólico.

Grado de recomendación de PCP, consenso fuerte (95 % de acuerdo).

Recomendación 38B

En las pacientes con EII en período de lactancia, el estado nutricional

debe controlarse regularmente y, en caso de deficiencias, proceder a

la terapia de reposición correspondiente. 

Grado de recomendación PCP, consenso fuerte (100 % de acuerdo).

Comentario para A/B

Las consecuencias de la anemia y aquellas derivadas de los defectos

del  tubo  neural  (193),  junto  con  las  frecuentes  deficiencias

observadas en los pacientes con EII, justifican la detección periódica

de  las  posibles  deficiencias  de  hierro  y  folato,  respectivamente,

durante el embarazo, junto con un seguimiento nutricional.

Hay poca información disponible que sea específica con respecto a la

situación de la mujer con EII que está considerando amamantar. Sin

embargo, no hay datos que indiquen la aparición de daño alguno por

el  uso  de  cualquier  intervención  nutricional  que  se  considere

apropiada como parte del tratamiento para la madre.



Recomendación 39

En  todos  los  pacientes  con  EII  debería  fomentarse  el  ejercicio

aeróbico (ejercicios de media o baja intensidad y de larga duración).

En los pacientes con EII y disminución de la masa muscular y/o del

rendimiento  muscular  se  debe  recomendar  una  actividad  física

adecuada.

Grado de recomendación PCP, consenso fuerte (95 % de acuerdo).

Comentario

Una revisión sistemática de 19 estudios sobre la composición corporal

realizados en 926 pacientes con EII reveló poca masa magra en el

28 % de los pacientes con EC y en el 13 % de los pacientes con CU

(194).  Se  ha  notificado  la  presencia  de  masa  muscular,  fuerza  de

prensión  y  rendimiento  escasos  en  cohortes  de  adultos  con  EII

(195,196), y también se han observado hallazgos similares en niños

(197).  Se comunicó la  existencia  de sarcopenia  en el  12 % de los

pacientes  con  EII,  con  una  edad  media  de  31  años,  asociada  a

osteopenia (195).

En un estudio alemán, 30 pacientes de 41 ± 14 años con EII de leve a

moderada se aleatorizaron para realizar una carrera supervisada de

intensidad moderada tres veces por semana durante diez semanas

frente  a  un  grupo  de  control  sin  ejercicio.  La  calidad  de  vida

relacionada  con  la  salud,  notificada  como  puntuación  total  del

cuestionario para la enfermedad inflamatoria intestinal (IBDQ, por sus

siglas en inglés) mejoró un 19 % en el grupo de intervención y un 8 %

en el grupo de control, con diferencias significativas con respecto a la

subescala social del IBDQ, que mejoró significativamente en el grupo

de intervención en comparación con los controles (p = 0,023) (198). 

El  tratamiento  de  referencia  para  la  sarcopenia,  junto  con  el

mantenimiento  de  una  ingesta  proteica  adecuada,  es  el

entrenamiento  de  resistencia.  Se  recomienda  en  la  sarcopenia

relacionada con la edad (199). Sin embargo, no se ha evaluado en



pacientes con EII. Aun así, el grupo de expertos recomienda prescribir

el  entrenamiento  de  resistencia  (ejercicios  con  pesas)  en  los

pacientes  con  EII  que  tengan  sarcopenia  o  características  de

sarcopenia (masa muscular, fuerza y/o rendimiento reducidos).

Recomendación 40

Se debe recomendar a los pacientes obesos con EII que reduzcan el

peso solo en los periodos de remisión estable y seguir entonces las

directrices actuales en materia de tratamiento de la obesidad.

Grado de recomendación PCP, consenso fuerte (100 % de acuerdo).

Comentario

Hoy en día, el sobrepeso y la obesidad son el trastorno nutricional

más frecuente en los pacientes con EII.  Su prevalencia varía entre

países,  afectando  al  32,7 %  de  581  pacientes  adultos  con  EII  en

EE. UU. (30,3 % de los pacientes con EC y 35,2 % de los pacientes con

CU) (200) y al 17 % de 100 pacientes irlandeses con EC (201). En un

estudio estadounidense de 1494 pacientes con EII (31,5 % de obesos)

se observó una asociación entre  la  obesidad y sus  comorbilidades

habituales, la mala calidad de vida y los niveles elevados de proteína

C-reactiva  (202).  Sin  embargo,  la  obesidad  no  se  asoció  con  una

mayor  utilización  de  la  atención  médica  o  un  mayor  número  de

cirugías relacionadas con la EII.  Ningún estudio intervencionista ha

abordado  el  tratamiento  de  la  obesidad  en  pacientes  con  EII.  Sin

embargo,  la  elevada  prevalencia  tanto  de  las  deficiencias  de

micronutrientes como de la sarcopenia (nombrada en este caso como

obesidad sarcopénica) indica que el paciente con una dieta restrictiva

tiene riesgo de sufrir más deficiencias y pérdida de masa muscular,

especialmente  en  los  estados  catabólicos  como  los  que  ocurren

durante los brotes de EII. Por lo tanto, el grupo de expertos se declara

en  contra  de  las  dietas  bajas  en  calorías  para  los  pacientes  con

enfermedad  activa  y  antes  recomienda  el  ejercicio  aeróbico  como

primer paso para obtener una pérdida peso.





BIBLIOGRAFÍA

1. Bischof SC, Escher J, Hébuterne X, Kłęk S, Krznaric Z, Schneider

S,  et  al.  ESPEN  guideline:  Clinical  nutrition  in  inflammatory

bowel  disease.  Clin  Nutr  2020;  39:632-53. DOI:

10.1016/j.clnu.2019.11.002

2. Forbes A, Escher J, Hébuterne X, Kłęk S, Krznaric Z, Schneider S,

et al. ESPEN guideline: Clinical nutrition in inflammatory bowel

disease.  Clin  Nutr  2017;36:321-47.  DOI:

10.1016/j.clnu.2016.12.027

3. Bischof SC, Singer P, Koller M, Barazzoni R, Cederholm T, van

Gossum A. Standard operating procedures for ESPEN guidelines

and  consensus  papers.  Clin  Nutr  2015;34:1043-51.  DOI:

10.1016/j.clnu.2015.07.008

4. Hou  JK,  Abraham  B,  El-Serag  H.  Dietary  Intake  and  Risk  of

Developing Inflammatory Bowel Disease: A Systematic Review

of  the  Literature.  Am  J  Gastroenterol  2011;106:563-73.  DOI:

10.1038/ajg.2011.44

5. Ananthakrishnan AN, Khalili H, Konijeti GG, Higuchi LM, de Silva

P, Korzenik JR, et al. A prospective study of long-term intake of

dietary fiber and risk of Crohn's disease and ulcerative colitis.

Gastroenterology  2013;145:970-7.  DOI:

10.1053/j.gastro.2013.07.050

6. Li F, Liu X, Wang W, Zhang D. Consumption of vegetables and

fruit  and  the  risk  of  inflammatory  bowel  disease:  a  meta-

analysis.  Eur  J  Gastroenterol  Hepatol  2015;27:623-30.  DOI:

10.1097/MEG.0000000000000330

7. Ananthakrishnan AN, Khalili H, Konijeti GG, Higuchi LM, de Silva

P, Fuchs CS, et al. Long-term intake of dietary fat and risk of

ulcerative colitis and Crohn's disease. Gut 2014;63:776-84. DOI:

10.1136/gutjnl-2013-305304

8. Tjonneland A, Overvad K, Bergmann MM, Nagel G, Linseisen J,

Hallmans G, et al. Linoleic acid, a dietary n-6 polyunsaturated



fatty acid, and the aetiology of ulcerative colitis: a nested case-

control study within a European prospective cohort study. Gut

2009;58:1606-11. DOI: 10.1136/gut.2008.169078

9. Klement E, Cohen RV, Boxman J, Joseph A, Reif S. Breastfeeding

and risk  of  inflammatory  bowel  disease:  a  systematic  review

with  meta-analysis.  Am  J  Clin  Nutr  2004;80:1342-52.  DOI:

10.1093/ajcn/80.5.1342

10. Barclay AR, Russell RK, Wilson ML, Gilmour WH, Satsangi J,

Wilson DC. Systematic review: the role of breastfeeding in the

development of pediatric inflammatory bowel disease. J Pediatr

2009;155:421-6. DOI: 10.1016/j.jpeds.2009.03.017

11. Gearry  RB,  Richardson  AK,  Frampton  CM,  Dodgshun AJ,

Barclay  ML.  Population-based  cases  control  study  of

inflammatory bowel disease risk factors. J Gastroenterol Hepatol

2010;25:325-33. DOI: 10.1111/j.1440-1746.2009.06140.x

12. Hansen TS, Jess T, Vind I, Elkjaer M, Nielsen MF, Gamborg

M, et al. Environmental factors in inflammatory bowel disease: a

case-control study based on a Danish inception cohort. J Crohns

Colitis 2011;5:577-84. DOI: 10.1016/j.crohns.2011.05.010

13. Guo AY, Stevens BW, Wilson RG, Russell CN, Cohen MA,

Sturgeon HC, et al. Early life environment and natural history of

inflammatory bowel diseases. BMC Gastroenterol 2014;14:216.

DOI: 10.1186/s12876-014-0216-8

14. Ng SC, Tang W, Leong RW, Chen M, Ko Y, Studd C, et al.

Asia-Pacific  Crohn's  and  Colitis  Epidemiology  Study  ACCESS

Group.  Environmental  risk  factors  in  inflammatory  bowel

disease: a population-based case-control study in Asia-Pacific.

Gut 2015;64:1063-71. DOI: 10.1136/gutjnl-2014-307410

15. ESPGHAN Committee on Nutrition, Agostoni C, Braegger

C,  Decsi  T,  Kolacek  S,  Koletzko  B,  et  al.  Breast-feeding:  A

commentary by the ESPGHAN Committee on Nutrition. J Pediatr

Gastroenterol  Nutr  2009;49:112-25.  DOI:

10.1097/MPG.0b013e31819f1e05



16. Nguyen GC, Munsell M, Harris ML. Nationwide prevalence

and  prognostic  significance  of  clinically  diagnosable  protein-

calorie malnutrition in hospitalized inflammatory bowel disease

patients.  Inflamm  Bowel  Dis  2008;14:1105-11.  DOI:

10.1002/ibd.20429

17. Sandhu A, Mosli M, Yan B, Wu T, Gregor J, Chande N, et al.

Self-Screening for Malnutrition Risk in Outpatient Inflammatory

Bowel  Disease  Patients  Using  the  Malnutrition  Universal

Screening  Tool  (MUST).  JPEN.  J  Parenter  Enteral  Nutr

2016;40:507-10. DOI: 10.1177/0148607114566656

18. Gajendran MC, Loganathan P,  Hashash JG,  Koutroubakis

IE, Binion DG. Analysis of hospital-based emergency department

visits for inflammatory bowel disease in the USA. Dig Dis Sci

2016;61:389-99. DOI: 10.1007/s10620-015-3895-2

19. Ananthakrishnan  AN,  McGinley  EL.  Infection-related

hospitalizations  are  associated  with  increased  mortality  in

patients  with  inflammatory  bowel  diseases.  J  Crohns  Colitis

2013;7:107-12. DOI: 10.1016/j.crohns.2012.02.015

20. Wallaert  JB,  De Martino RR,  Marsicovetere PS,  Goodney

PP,  Finlayson  SR,  Murray  JJ,  et  al.  Venous  thromboembolism

after  surgery  for  inflammatory  bowel  disease:  are  there

modifiable risk factors? Data from ACS NSQIP. Dis Colon Rectum

2012;55:1138-44. DOI: 10.1097/DCR.0b013e3182698f60

21. Ananthakrishnan AN, McGinley EL, Binion DG, Saeian K. A

novel  risk  score  to  stratify  severity  of  Crohn's  disease

hospitalizations.  Am J  Gastroenterol  2010;105:1799-807.  DOI:

10.1038/ajg.2010.105

22. Vasseur F, Gower-Rousseau C, Vernier-Massouille G, Dupas

JL,  Merle  V,  Merlin  B,  et  al.  Nutritional  Status  and Growth in

Pediatric  Crohn's  Disease:  A  Population-Based  Study.  Am  J

Gastroenterol 2010;105:1893-900. DOI: 10.1038/ajg.2010.20

23. Hill RJ, Davies PS. You look all right to me: compromised

nutritional status in paediatric patients with ulcerative colitis. J



Pediatr  Gastroenterol  Nutr  2013;56:385-9.  DOI:

10.1097/MPG.0b013e31827e1f25

24. Wiskin AE, Owens DR, Cornelius VR, Wootton SA, Beattie

RM. Paediatric nutrition risk scores in clinical practice: children

with inflammatory bowel disease. J Hum Nutr Diet 2012;25:319-

22. DOI: 10.1111/j.1365-277X.2012.01254.x

25. Heuschkel  R,  Salvestrini  C,  Beattie  RM,  Hildebrand  H,

Walters T, Griffiths A. Guidelines for the management of growth

failure in childhood inflammatory bowel disease. Inflamm Bowel

Dis 2008;14:839-49. DOI: 10.1002/ibd.20378

26. Inoue M,  Sasaki  M,  Takaoka A,  Kurihara M,  Iwakawa H,

Bamba S, et al. Changes in energy metabolism after induction

therapy in patients with severe or moderate ulcerative colitis. J

Clin Biochem Nutr 2015;56:215-9. DOI: 10.3164/jcbn.14-100

27. Sasaki M, Johtatsu T, Kurihara M, Iwakawa H, Tanaka T,

Bamba S, et al. Energy expenditure in Japanese patients with

severe  or  moderate  ulcerative  colitis.  J  Clin  Biochem  Nutr

2010;47:32-6. DOI: 10.3164/jcbn.10-07

28. Klein  S,  Meyers  S,  O'Sullivan  P,  Barton  D,  Leleiko  N,

Janowitz HD. The metabolic impact of active ulcerative colitis.

Energy expenditure and nitrogen balance. J Clin Gastroenterol

1988;10:34-40. DOI: 10.1097/00004836-198802000-00009

29. Stokes MA, Hill  GL. Total energy expenditure in patients

with Crohn's disease: measurement by the combined body scan

technique.  JPEN  J  Parenter  Enteral  Nutr  1993;17:3-7.  DOI:

10.1177/014860719301700103

30. Capristo  E,  Addolorato  G,  Mingrone  G,  Greco  AV,

Gasbarrini  G.  Efect  of  disease  localization  on  the

anthropometric and metabolic features of Crohn's disease. Am J

Gastroenterol  1998;93:2411-9.  DOI:  10.1111/j.1572-

0241.1998.00696.x

31. Zoli G, Katelaris PH, Garrow J, Gasbarrini G, Farthing MJ.

Increased  energy  expenditure  in  growing  adolescents  with



Crohn's  disease.  Dig  Dis  Sci  1996;41:1754-9.  DOI:

10.1007/BF02088741

32. Steiner  SJ,  Noe  JD,  Denne  SC.  Corticosteroids  increase

protein breakdown and loss in newly diagnosed pediatric Crohn

disease.  Pediatric  research  2011;70:484-8.  DOI:

10.1203/PDR.0b013e31822f5886

33. O'Keefe SJ, Ogden J, Rund J, Potter P. Steroids and bowel

rest  versus  elemental  diet  in  the  treatment  of  patients  with

Crohn's disease: the efects on protein metabolism and immune

function.  Journal  of  parenteral  and  enteral  nutrition

1989;13:455-60. DOI: 10.1177/0148607189013005455

34. Molodecky  NA,  Soon  IS,  Rabi  DM,  Ghali  WA,  Ferris  M,

Chernof G, et al.  Increasing incidence and prevalence of the

inflammatory bowel  diseases with time,  based on systematic

review.  Gastroenterology  2012;142:46-54.  DOI:

10.1053/j.gastro.2011.10.001

35. Hannon TS, Dimeglio LA, Pfeferkorn MD, Denne SC. Acute

efects of  enteral  nutrition on protein turnover in adolescents

with  Crohn  disease.  Ped  Res  2007;61:356-60.  DOI:

10.1203/pdr.0b013e318030d11c

36. Royall  D,  Jeejeebhoy KN,  Baker  JP,  Allard  JP,  Habal  FM,

Cunnane SC, et al. Comparison of amino acid v peptide based

enteral diets in active Crohn's disease: clinical and nutritional

outcome. Gut 1994;35:783-7. DOI: 10.1136/gut.35.6.783

37. Griffiths  RD,  Hinds  CJ,  Little  RA.  Manipulating  the

metabolic response to injury. Br Med Bull 1999;55:181-95. DOI:

10.1258/0007142991902204

38. Royall  D,  Greenberg GR,  Allard  JP,  Baker JP,  Jeejeebhoy

KN. Total enteral nutrition support improves body composition of

patients  with  active  Crohn's  disease.  JPEN  J  Parenter  Enteral

Nutr 1995;19:95-9. DOI: 10.1177/014860719501900295

39. Gerasimidis  K,  Edwards  C,  Stefanowicz  F,  Galloway  P,

McGrogan P, Duncan A, et al. Micronutrient status in children



with IBD: true deficiencies or epiphenomenon of the systemic

inflammatory  response.  J  Pediatr  Gastroenterol  Nutr

2013;56:e50-1. DOI: 10.1097/MPG.0b013e31828f1e86

40. Filippi  J,  Al-Jaouni  R,  Wiroth  JB,  Hébuterne X,  Schneider

SM. Nutritional deficiencies in patients with Crohn's disease in

remission.  Inflamm  Bowel  Dis  2006;12:185-91.  DOI:

10.1097/01.MIB.0000206541.15963.c3

41. Geerling BJ, Badart-Smook A, Stockbrügger RW, Brummer

RJ.  Comprehensive  nutritional  status  in  patients  with  long-

standing Crohn disease currently in remission. Am J Clin Nutr

1998;67:919-26. DOI: 10.1093/ajcn/67.5.919

42. Vagianos K, Bector S, McConnell J, Bernstein CN. Nutrition

assessment of patients with inflammatory bowel disease. JPEN.

Jour  Jarenter  Enteral  Nutr  2007;31:311-9.  DOI:

10.1177/0148607107031004311

43. Santucci  NR,  Alkhouri  RH,  Baker RD,  Baker  SS.  Vitamin

and zinc status pretreatment and posttreatment in patients with

inflammatory  bowel  disease.  J  Pediatr  Gastroenterol  Nutr

2014;59:455-7. DOI: 10.1097/MPG.0000000000000477

44. Greenley RN, Stephens KA, Nguyen EU, Kunz JH, Janas L,

Goday P, et al. Vitamin and mineral supplement adherence in

pediatric  inflammatory  bowel  disease.  J  Pediatr  Psychol

2013;38:883-92. DOI: 10.1093/jpepsy/jst037

45. Dignass  AU,  Gasche  C,  Bettenworth  D,  Birgegård  G,

Danese  S,  Gisbert  JP,  et  al.  European  Crohn’s  and  Colitis

Organisation [ECCO]. European consensus on the diagnosis and

management of  iron deficiency and anaemia in  inflammatory

bowel  diseases.  J  Crohns  Colitis  2015;9:211-22.  DOI:

10.1093/ecco-jcc/jju009

46. Wells  CW,  Lewis  S,  Barton  JR,  Corbett  S.  Efects  of

changes in haemoglobin level on quality of life and cognitive

function in inflammatory bowel disease patients. Inflamm Bowel



Dis  2006;12:123-30.  DOI:

10.1097/01.MIB.0000196646.64615.db

47. Evstatiev  R,  Marteau  P,  Iqbal  T,  Khalif  IL,  Stein  J,

Bokemeyer B, et al. FERGIcor, a randomized controlled trial on

ferric  carboxymaltose  for  iron  deficiency  anemia  in

inflammatory  bowel  disease.  Gastroenterology  2011;141:846-

53, e1-2. DOI: 10.1053/j.gastro.2011.06.005

48. Benjamin JL, Hedin CR, Koutsoumpas A, Ng SC, McCarthy

NE, Hart AL, et al. Randomised, double-blind, placebo-controlled

trial  of  fructo-oligosaccharides  in  active  Crohn's  disease.  Gut

2011;60:923-9. DOI: 10.1136/gut.2010.232025

49. Pironi L, Arends J, Baxter J, Bozzetti F, Peláez RB, Cuerda

C, et al.  Home Artificial Nutrition & Chronic Intestinal  Failure;

Acute Intestinal Failure Special Interest Groups of ESPEN. ESPEN

endorsed  recommendations.  Definition  and  classification  of

intestinal  failure  in  adults.  Clin  Nutr  2015;34:171-80.  DOI:

10.1016/j.clnu.2014.08.017

50. Hart JW, Bremner AR, Wootton SA, Beattie RM. Measured

versus predicted energy expenditure in children with inactive

Crohn's  disease.  Clinical  Nutrition  2005;24:1047-55.  DOI:

10.1016/j.clnu.2005.08.007

51. Baker  ML,  Williams  RN,  Nightingale  JM.  Causes  and

management  of  a  high-output  stoma.  Colorectal  Dis

2011;13:191-7. DOI: 10.1111/j.1463-1318.2009.02107.x

52. Grischkan  D,  Steiger  E,  Fazio  V.  Maintenance  of  home

hyperalimentation  in  patients  with  high-output  jejunostomies.

Arch  Surg  1979;114:838-41.  DOI:

10.1001/archsurg.1979.01370310080014

53. Pironi L, Guidetti C, Incasa E, Poggioli G, Paganelli F, Merli

C, et al. Oral rehydration solution containing rice maltodextrins

in patients with total colectomy and high intestinal output. Int J

Clin Pharmacol Res 2000;20:55-60.



54. Nightingale JM, Lennard-Jones JE, Walker ER, Farthing MJ.

Oral  salt  supplements  to  compensate for  jejunostomy losses:

comparison  of  sodium  chloride  capsules,  glucose  electrolyte

solution,  and  glucose  polymer  electrolyte  solution.  Gut

1992;33:759-61. DOI: 10.1136/gut.33.6.759

55. Hu D, Ren J, Wang G, Li G, Liu S, Yan D, et al. Exclusive

enteral  nutritional  therapy  can  relieve  inflammatory  bowel

stricture in Crohn's disease. J Clin Gastroenterol 2014;48:790-5.

DOI: 10.1097/MCG.0000000000000041

56. Abraham BP, Prasad P, Malaty HM Vitamin D deficiency

and  corticosteroid  use  are  risk  factors  for  low  bone  mineral

density  in  inflammatory  bowel  disease  patients.  Dig  Dis  Sci

2014;59:1878-84. DOI: 10.1007/s10620-014-3102-x

57. Bakker  SF,  Dik  VK,  Witte  BI,  Lips  P,  Roos  JC,  Van

Bodegraven  AA.  Increase  in  bone  mineral  density  in  strictly

treated Crohn's disease patients with concomitant calcium and

vitamin D supplementation. J Crohns Colitis 2013;7:377-84. DOI:

10.1016/j.crohns.2012.06.003

58. Lopes  LH,  Sdepanian  VL,  Szejnfeld  VL,  de  Morais  MB,

Fagundes-Neto U. Risk factors for low bone mineral density in

children and adolescents with inflammatory bowel disease. Dig

Dis Sci 2008;53:2746-53. DOI: 10.1007/s10620-008-0223-0

59. van Bodegraven AA, Bravenboer N, Witte BI, Dijkstra G,

van der Woude CJ, Stokkers PC, et al. Dutch Initiative on Crohn

and Colitis (ICC). Treatment of bone loss in osteopenic patients

with Crohn's  disease:  a double-blind,  randomised trial  of  oral

risedronate 35 mg once weekly or placebo, concomitant with

calcium and vitamin D supplementation. Gut 2014;63:1424-30.

DOI: 10.1136/gutjnl-2013-305523

60. Bernstein CN, Seeger LL, Anton PA, Artinian L, Gefrey S,

Goodman  W,  et  al.  A  randomized,  placebo-controlled  trial  of

calcium  supplementation  for  decreased  bone  density  in

corticosteroid-using patients with inflammatory bowel disease:



a  pilot  study.  Aliment  Pharmacol  Ther  1996;10:777-86.  DOI:

10.1046/j.1365-2036.1996.63205000.x

61. Hebuterne X, Filippi J, Al-Jaouni R, Schneider S. Nutritional

consequences  and  nutrition  therapy  in  Crohn's  disease.

Gastroenterol  Clin  Biol  2009;33(Suppl  3):S235-44.  DOI:

10.1016/S0399-8320(09)73159-8

62. Jacobsen O, Højgaard L, Hylander Møller E, Wielandt TO, Thale

M, et al. Efect of enterocoated cholestyramine on bowel habit

after ileal resection: a double blind crossover study. Br Med J

(Clin  Res  Ed)  1985;290:1315-8.  DOI:

10.1136/bmj.290.6478.1315

63. Little KH, Schiller LR,  Bilhartz LE, Fordtran JS.  Treatment of

severe steatorrhea with ox bile in an ileectomy patient with

residual  colon.  Dig  Dis  Sci  1992;37:929-33.  DOI:

10.1007/BF01300393

64. Westergaard H.  Bile  Acid malabsorption.  Curr  Treat  Options

Gastroenterol  2007;10:28-33.  DOI:  10.1007/s11938-007-

0054-7

65. Hylander  E,  Jarnum  S,  Jensen  HJ,  Thale  M.  Enteric

hyperoxaluria:  dependence  on  small  intestinal  resection,

colectomy, and steatorrhoea in chronic inflammatory bowel

disease.  Scand  J  Gastroenterol  1978;13:577-88.  DOI:

10.3109/00365527809181767

66. Andersson H, Filipsson S, Hultén L. Urinary oxalate excretion

related to ileocolic surgery in patients with Crohn's disease.

Scand  J  Gastroenterol  1978;13:465-9.  DOI:

10.3109/00365527809181923

67. Hueppelshaeuser  R,  von  Unruh  GE,  Habbig  S,  Beck  BB,

Buderus S,  Hesse  A,  et  al.  Enteric  hyperoxaluria,  recurrent

urolithiasis,  and  systemic  oxalosis  in  patients  with  Crohn's

disease.  Pediatr  Nephrol  2012;27:1103-9.  DOI:

10.1007/s00467-012-2126-8



68. Charlebois A, Rosenfeld G, Bressler B. The Impact of Dietary

Interventions  on  the  Symptoms  of  Inflammatory  Bowel

Disease:  A  Systematic  Review.  Crit  Rev  Food  Sci  Nutr

2016;56:1370-8. DOI: 10.1080/10408398.2012.760515

69. Sigall-Boneh  R,  Pfefer-Gik  T,  Segal  I,  Zangen  T,  Boaz  M,

Levine  A.  Partial  enteral  nutrition  with  a  Crohn's  disease

exclusion  diet  is  efective  for  induction  of  remission  in

children  and  young  adults  with  Crohn's  disease.  Inflamm

Bowel  Dis  2014;20:1353-60.  DOI:

10.1097/MIB.0000000000000110

70. Rajendran N,  Kumar D.  Food-specific IgG4-guided exclusion

diets  improve  symptoms  in  Crohn's  disease:  a  pilot  study.

Colorectal  Dis  2011;13:1009-13.  DOI:  10.1111/j.1463-

1318.2010.02373.x

71. Riordan AM, Hunter JO, Cowan RE, Crampton JR, Davidson AR,

Dickinson RJ,  et  al.  Treatment of  active Crohn's  disease by

exclusion  diet:  East  Anglian  multicentre  controlled  trial.

Lancet 1993;342:1131-4. DOI: 10.1016/0140-6736(93)92121-

9

72. Jones  VA.  Comparison  of  total  parenteral  nutrition  and

elemental diet in induction of remission of Crohn's disease.

Long-term  maintenance  of  remission  by  personalized  food

exclusion  diets.  Dig  Dis  Sci  1987;32:100S-7S. DOI:

10.1007/BF01312473 

73. Slonim AE, Grovit M, Bulone L. Efect of exclusion diet with

nutraceutical  therapy in juvenile Crohn's disease. J  Am Coll

Nutr  2009;28:277-85.  DOI:

10.1080/07315724.2009.10719782

74. Oliva S, Di Nardo G, Ferrari F, Mallardo S, Rossi P, Patrizi G, et

al. Randomised clinical trial: the efectiveness of Lactobacillus

reuteri ATCC 55730 rectal enema in children with active distal

ulcerative  colitis.  Aliment  Pharmacol  Ther  2012;35:327-34.

DOI: 10.1111/j.1365-2036.2011.04939.x



75. Miele E, Pascarella F,  Giannetti  E,  Quaglietta L, Baldassano

RN, Staiano A. Efect of a probiotic preparation (VSL#3) on

induction  and  maintenance  of  remission  in  children  with

ulcerative colitis. Am J Gastroenterol 2009;104:437-43. DOI:

10.1038/ajg.2008.118

76. Carter MJ, Lobo AJ, Travis SP. Guidelines for the management

of inflammatory bowel disease in adults. Gut 2004;53(Suppl

5):V1-16. DOI: 10.1136/gut.2004.043372

77. Valentini L, Schaper L, Buning C, Hengstermann S, Koernicke

T,  Tillinger  W,  et  al.  Malnutrition  and  impaired  muscle

strength in patients with Crohn's disease and ulcerative colitis

in  remission.  Nutrition  2008;24:694-702.  DOI:

10.1016/j.nut.2008.03.018

78. Sakamoto  N,  Kono  S,  Wakai  K,  Fukuda  Y,  Satomi  M,

Shimoyama  T,  et  al.  Dietary  risk  factors  for  inflammatory

bowel  disease:  a  multicenter  case-control  study  in  Japan.

Inflamm Bowel Dis 2005;11:154-63. DOI: 10.1097/00054725-

200502000-00009

79. Van Limbergen J,  Haskett J,  Griffiths AM, Critch J,  Huynh H,

Ahmed N, et al. Toward enteral nutrition for the treatment of

pediatric  Crohn  disease  in  Canada:  A  workshop  to  identify

barriers  and  enablers.  Can  J  Gastroenterol  Hepatol

2015;29:351-6. DOI: 10.1155/2015/509497

80. Nguyen GC, Laveist TA, Brant SR. The utilization of parenteral

nutrition during the in-patient management of inflammatory

bowel disease in the United States: a national survey. Aliment

Pharmacol  Ther  2007;26:1499-507.  DOI:  10.1111/j.1365-

2036.2007.03547.x

81. Nguyen DL, Parekh N, Bechtold ML, Jamal MM. National trends

and in-hospital outcomes of adult patients with inflammatory

bowel disease receiving parenteral nutrition support.  JPEN J

Parenter  Enteral  Nutr  2016;40:412-6.  DOI:

10.1177/0148607114528715



82. Dziechciarz  P,  Horvath  A,  Shamir  R,  Szajewska  H.  Meta-

analysis:  enteral  nutrition  in  active  Crohn's  disease  in

children.  Aliment  Pharmacol  Ther  2007;26:795-806. DOI:

10.1111/j.1365-2036.2007.03431.x

83. Grover Z, Lewindon P.  Two-Year  Outcomes  After  Exclusive

Enteral Nutrition Induction Are Superior to Corticosteroids in

Pediatric Crohn's Disease Treated Early with Thiopurines. Dig

Dis Sci 2015;60:3069-74. DOI: 10.1007/s10620-015-3722-9

84. Grogan  JL,  Casson  DH,  Terry  A,  Burdge  GC,  El-Matary  W,

Dalzell  AM.  Enteral  feeding  therapy  for  newly  diagnosed

pediatric  Crohn’s  disease:  a  double-blind  randomized

controlled trial with two years follow-up. Inflamm Bowel Dis

2012;18:246-53. DOI: 10.1002/ibd.21690

85. Li G, Ren J, Wang G, Hu D, Gu G, Liu S, et al.  Preoperative

exclusive enteral  nutrition reduces the postoperative septic

complications  of  fistulizing  Crohn's  disease.  Eur  J  Clin  Nutr

2014;68:441-6. DOI: 10.1038/ejcn.2014.16

86. Smith  MA,  Smith  T,  Trebble  T.  Nutritional  management  of

adults  with  inflammatory  bowel  disease:  practical  lessons

from  the  available  evidence.  Frontline  Gastroenterol

2012;3:172-9. DOI: 10.1136/flgastro-2011-100032

87. Lochs H, Dejong C, Hammarqvist F, Hebuterne X, Leon-Sanz

M,  Shulz  T,  et  al.  ESPEN  Guidelines  on  Enteral  Nutrition:

Gastroenterology  Clin  Nutr  2006;25:260-74.  DOI:

10.1016/j.clnu.2006.01.007

88. Fuchssteiner  H,  Nigl  K,  Mayer  A,  Kristensen  B,  Platzer  R,

Brunner B, et al. Nutrition and IBD: consensus of the Austrian

working group of IBD (inflammatory bowel diseases) of the

OGGH.  Z  Gastroenterol  2014;52:376-86.  DOI:  10.1055/s-

0034-1366252

89. August  D,  Teitelbaum  D,  Albina  J,  Bothe  A,  Guenter  P,

Heitkemper  M,  et  al.  ASPEN  Guidelines  for  the  Use  of



Parenteral  and  Enteral  Nutrition  in  Adult  and  Pediatric

Patients. JPEN 2002;26:1SA-138SA.

90. Matsui  T, Sakurai  T, Yao  T.  Nutritional  therapy  for

Crohn's disease in Japan.  J

Gastroenterol. 2005;40(Supl.16):25-31.  DOI:

10.1007/BF02990575

91. Akobeng AK, Thomas AG. Enteral nutrition for maintenance of

remission  in  Crohn's  disease.  Cochrane  Database Syst  Rev

2007:CD005984. DOI: 10.1002/14651858.CD005984.pub2

92. Nakahigashi  M, Yamamoto T, Sacco R, Hanai H, Kobayashi  F.

Enteral  nutrition  for  maintaining  remission  in  patients  with

quiescent  Crohn's  disease:  current  status  and  future

perspectives.  Int  J  Colorectal  Dis 2016;31:1-7.  DOI:

10.1007/s00384-015-2348-x

93. Yamamoto  T, Shiraki  M, Nakahigashi  M, Umegae

S, Matsumoto K. Enteral nutrition to suppress postoperative

Crohn's  disease  recurrence:  a  five-year  prospective  cohort

study.  Int  J  Colorectal  Dis 2013;28:335-40.  DOI:

10.1007/s00384-012-1587-3

94. Giannotta  M,  Tapete  G,  Emmi  G,  Silvestri  E,  Milla  M.

Thrombosis in inflammatory bowel diseases: what’s the link?

Thromb J 2015;13:14. DOI: 10.1186/s12959-015-0044-2

95. Zezos P,  Kouklakis  G,  Saibil  F.  Inflammatory Bowel  Disease

and thromboembolism. World J Gastroenterol 2014;20:13863-

78. DOI: 10.3748/wjg.v20.i38.13863

96. Bhakta A, Tafen M, Ahmed M, Ata A, Abraham C, Bruce D, et

al.  Risk  of  catheter-associated  deep  venous  thrombosis  in

inflammatory  bowel disease.  Dis  Colon

Rectum 2014;57:1379-83.  DOI:

10.1097/DCR.0000000000000257

97. Ha  C, Magowan  S, Accortt  NA, Chen  J, Stone  CD.  Risk  of

arterial thrombotic events in inflammatory bowel disease. Am

J Gastroenterol 2009;104:1445-51. DOI: 10.1038/ajg.2009.81



98. Papay P, Miehsler W, Tilg H, Petritsch W, Reinisch W, Mayer A,

et  al.  Clinical  presentation  of  venous thromboembolism in

inflammatory  bowel disease.  J  Crohns  Colitis 2013;7:723-9.

DOI: 10.1016/j.crohns.2012.10.008

99. Yan D, Ren J, Wang G, Liu S, Li J.  Predictors of response to

enteral  nutrition  in  abdominal  enterocutaneous  fistula

patients with Crohn's disease. Eur J Clin Nutr 2014;68:959-63.

DOI: 10.1038/ejcn.2014.31

100. Visschers RG, Olde Damink SW, Winkens B,  Soeters P,  van

Gemert WG. Treatment strategies in 135 consecutive patients

with enterocutaneous fistulas. World J Surg 2008;32:445-53.

DOI: 10.1007/s00268-007-9371-1

101. Llop  JM,  Cobo  S,  Padulles  A,  Farran  L,  Jodar  R,  Badia  MB.

Nutritional  support  and  risk  factors  of  appearance  of

enterocutaneous  fistulas.  Nutr  Hosp  2012;27:213-8. DOI:

10.1590/S0212-16112012000100027

102. Dignass A, Van Assche G, Lindsay JO, Lémann M, Söderholm J,

Colombel  JF,  et  al.  The  second  European  evidence-based

Consensus  on  the  diagnosis  and  management  of  Crohn's

disease: Current management. J Crohn Colitis 2010;4:28-62.

DOI: 10.1016/j.crohns.2009.12.002

103. Forbes A, Goldesgeyme E, Paulon E. Nutrition in inflammatory

bowel  disease.  J  Parent  Ent  Nutr  2011;35:571-80.  DOI:

10.1177/0148607111413599

104. Mowat C, Cole A, Windsor A, Ahmad T, Arnott I, Driscoll R, et

al.  Guidelines  for  the  management  of  inflammatory  bowel

disease  in  adults.  Gut  2011;60:571-607. DOI:

10.1136/gut.2010.224154

105. Uchino M, Ikeuchi H, Matsuoka H, Matsumoto T, Takesue Y,

Tomita  N. Clinical  features  and  management  of  duodenal

fistula  in  patients  with  Crohn's  disease.

Hepatogastroenterology  2012;59:171-4.  DOI:

10.5754/hge10205



106. Triantafillidis  JK,  Papalois  AE.  The  role  of  total  parenteral

nutrition  in  inflammatory  bowel  disease:  current  aspects.

Scand  J  Gastroenterol  2014;49:3-14.  DOI:

10.3109/00365521.2013.860557

107. Ravindran  P,  Ansari  N,  Young  CJ,  Solomon  MJ.  Definitive

surgical  closure  of  enterocutaneous  fistula:  outcome  and

factors  predictive  of  increased  postoperative  morbidity.

Colorectal Dis 2014;16:209-18. DOI: 10.1111/codi.12473

108. Akobeng  AK,  Thomas  AG.  Refeeding  syndrome  following

exclusive  enteral  nutritional  treatment  in  Crohn  disease.  J

Pediatr  Gastroenterol  Nutr  2010  51:364-6.  DOI:

10.1097/MPG.0b013e3181e712d6

109. Hernando A, Bretón I, Marín-Jimenez I, Menchén L. Refeeding

syndrome  in  a  patient  with  Crohn's  disease.  J  Clin

Gastroenterol  2008;42:430-1.  DOI:

10.1097/01.mcg.0000247989.04463.54

110. Zeljko  K,  Darija  VB,  Dina  LK,  Marko  B.  Wernicke's

encephalopathy  during  parenteral  nutrition  in  a  Crohn's

disease  patient.  Nutrition  2011;27(4):503-4.  DOI:

10.1016/j.nut.2010.12.005 

111. Dignass A, Lindsay JO, Sturm A, Windsor A, Colombel JF, Allez

M, et al. Second European evidence-based consensus on the

diagnosis  and  management  of  ulcerative  colitis  Part  2:

Current management. J Crohn Colitis 2012;6:991-1030. DOI:

10.1016/j.crohns.2012.09.002

112. Salinas H, Dursun A, Konstantinidis I,  Nguyen D, Shellito P,

Hodin R, et al. Does preoperative total parenteral nutrition in

patients with ulcerative colitis produce better outcomes? Int J

Colorectal  Dis  2012;27:1479-83. DOI:  10.1007/s00384-012-

1535-2

113. Schwartz E. Perioperative parenteral nutrition in adults with

inflammatory bowel disease: a review of the literature. Nutr

Clin Pract 2016;31:159-70. DOI: 10.1177/0884533615594011



114. Weimann A, Braga M, Carli F, Higashiguchi T, Hübner M, Klek

S,  et  al.  ESPEN guideline:  Clinical  nutrition  in  surgery.  Clin

Nutr 2017;36:623-50. DOI: 10.1016/j.clnu.2017.02.013

115. Kuppinger D, Hartl WH, Bertok M, Hofmann JM, Cederbaum J,

Küchenhof H, et al. Nutritional screening for risk prediction in

patients  scheduled  for  abdominal  operations.  Br  J  Surg

2012;99:728-37. DOI: 10.1002/bjs.8710

116. Beattie AH, Prach AT, Baxter JP, Pennington CR. A randomised

controlled  trial  evaluating  the  use  of  enteral  nutritional

supplements  postoperatively  in  malnourished  surgical

patients. Gut 2000;46:813-8. DOI: 10.1136/gut.46.6.813

117. MacFie J,  Woodcock NP, Palmer MD, Walker A, Townsend S,

Mitchell  CJ.  Oral  dietary  supplements  in  pre-  and

postoperative  surgical  patients:  a  prospective  and

randomized  clinical  trial.  Nutrition  2000;16:723-8. DOI:

10.1016/s0899-9007(00)00377-4

118. Espaulella  J,  Guyer  H,  Diaz-Escriu  F,  Mellado-Navas  JA,

Castells M, Pladevall M. Nutritional supplementation of elderly

hip  fracture  patients.  A  randomized,  double-blind,  placebo-

controlled  trial.  Age  Ageing  2000;29:425-31.  DOI:

10.1093/ageing/29.5.425

119. Smedley  F,  Bowling  T,  James  M,  Stokes  E,  Goodger  C,

O'Connor O, et al. Randomized clinical trial of the efects of

preoperative and postoperative oral nutritional supplements

on clinical course and cost of care. Br J Surg 2004;91:983-90.

DOI: 10.1002/bjs.4578

120. Burden S, Todd C, Hill J, Lal S. Pre-operative nutrition support

in  patients  undergoing  gastrointestinal  surgery.  Cochrane

Database  Syst  Rev  2012;11:CD008879.  DOI:

10.1002/14651858.CD008879.pub2

121. Braga M, Gianotti L, Gentilini O, Liotta S, Di Carlo V. Feeding

the gut early after digestive surgery: results of a nine-year



experience.  Clin  Nutr  2002;21:59-65.  DOI:

10.1054/clnu.2001.0504

122. Daly JM, Bonau R, Stofberg P, Bloch A, Jeevanandam M, Morse

M. Immediate postoperative jejunostomy feeding. Clinical and

metabolic  results  in  a  prospective  trial.  Am  J  Surg

1987;153:198-206. DOI: 10.1016/0002-9610(87)90815-4

123. Delany HM, Carnevale N, Garvey JW, Moss GM. Postoperative

nutritional  support  using  needle  catheter  feeding

jejunostomy.  Ann  Surg  1977;186:165-70. DOI:

10.1097/00000658-197708000-00007

124. Gabor S,  Renner H,  Matzi  V,  Ratzenhofer  B,  Lindenmann J,

Sankin  O,  et  al.  Early  enteral  feeding  compared  with

parenteral  nutrition  after  oesophageal  or  oesophagogastric

resection and reconstruction. Br J Nutr 2005;93:509-13. DOI:

10.1079/bjn20041383

125. Gupta V. Benefits versus risks: a prospective audit. Feeding

jejunostomy  during  esophagectomy.  World  J  Surg

2009;33:1432-8. DOI: 10.1007/s00268-009-0019-1

126. Kemen M,  Senkal  M,  Homann HH,  Mumme A,  Dauphin  AK,

Baier  J,  et  al.  Early  postoperative  enteral  nutrition  with

arginine-omega-3  fatty  acids  and  ribonucleic  acid-

supplemented  diet  versus  placebo  in  cancer  patients:  an

immunologic  evaluation  of  Impact.  Crit  Care  Med

1995;23:652-9. DOI: 10.1097/00003246-199504000-00012

127. Klein  S,  Kinney  J,  Jeejeebhoy  K,  Alpers  D,  Hellerstein  M,

Murray M, et al. Nutrition support in clinical practice: review

of published data and recommendations for future research

directions.  Summary  of  a  conference  sponsored  by  the

National Institutes of Health, American Society for Parenteral

and  Enteral  Nutrition,  and  American  Society  for  Clinical

Nutrition.  Am  J  Clin  Nutr  1997;66:683-706. DOI:

10.1093/ajcn/66.3.683



128. Veterans Afairs Total Parenteral Nutrition Cooperative Study

Group.  Perioperative  total  parenteral  nutrition  in  surgical

patients.  N  Engl  J  Med  1991;325:525-32.  DOI:

10.1056/NEJM199108223250801

129. Bozzetti F, Gavazzi C, Miceli R, Rossi N, Mariani L, Cozzaglio L,

et al. Perioperative total parenteral nutrition in malnourished,

gastrointestinal cancer patients: a randomized, clinical trial.

JPEN  J  Parenter  Enteral  Nutr  2000;24:7-14.  DOI:

10.1177/014860710002400107

130. Shukla  HS,  Rao  RR,  Banu N,  Gupta  RM,  Yadav RC.  Enteral

hyperalimentation in malnourished surgical patients. Indian J

Med Res 1984;80:339-46.

131. Von Meyenfeldt MF, Meijerink WJ, Rouflart MM, Builmaassen

MT,  Soeters  PB.  Perioperative  nutritional  support:  a

randomised  clinical  trial.  Clin  Nutr  1992;11:180-6.  DOI:

10.1016/0261-5614(92)90026-m

132. Heyland DK, Montalvo M, MacDonald S, Keefe L, Su XY, Drover

JW. Total parenteral nutrition in the surgical patient: a meta-

analysis. Can J Surg 2001;44:102-11.

133. Andersen  HK,  Lewis  SJ,  Thomas  S.  Early  enteral  nutrition

within 24h of colorectal surgery versus later commencement

of  feeding  for  postoperative  complications.  Cochrane

Database  Syst  Rev  2006:CD004080. DOI:

10.1002/14651858.CD004080.pub2

134. Lewis  SJ,  Andersen  HK,  Thomas  S.  Early  enteral  nutrition

within 24 h of intestinal surgery versus later commencement

of  feeding:  a  systematic  review  and  meta-analysis.  J

Gastrointest Surg 2009;13:569-75. DOI: 10.1007/s11605-008-

0592-x

135. Mazaki T, Ebisawa K. Enteral versus parenteral nutrition after

gastrointestinal  surgery:  a  systematic  review  and  meta-

analysis  of  randomized  controlled  trials  in  the  English



literature.  J  Gastrointest  Surg  2008;12:739-55. DOI:

10.1007/s11605-007-0362-1

136. Osland  E,  Yunus  RM,  Khan  S,  Memon  MA.  Early  versus

traditional  postoperative  feeding  in  patients  undergoing

resectional  gastrointestinal  surgery:  a  meta-analysis.  JPEN J

Parenter Enteral Nutr 2011;35:473-87.

137. Cohen  AB,  Lee  D,  Long  MD,  Kappelman  MD,  Martin  CF,

Sandler  RS,  et  al.  Dietary  patterns  and  self-reported

associations  of  diet  with  symptoms  of  inflammatory  bowel

disease.  Dig  Dis  Sci  2013;58:1322-8. DOI:

10.1177/0148607110385698

138. Zvirbliene A, Kiudelis G, Zalinkevicius R, Kupcinskas L. Dietary

characteristics of patients with inflammatory bowel diseases.

Medicina (Kaunas) 2006;42:895-9.

139. Baños  Madrid  R,  Salama  Benerroch  H,  Morán  Sánchez  S,

Gallardo  Sánchez  F,  Albadalejo  Merono  A,  et  al.  Lactose

malabsorption  in  patients  with  inflammatory  bowel  disease

without  activity:  would  it  be  necessary  to  exclude  lactose

products  in  the  diet  of  all  patients?  An  Med  Interna

2004;21:212-4. DOI: 10.4321/s0212-71992004000500002

140. Triggs CM, Munday K, Hu R, Fraser AG, Gearry RB, Barclay ML,

et al. Dietary factors in chronic inflammation: food tolerances

and intolerances of a New Zealand Caucasian Crohn's disease

population.  Mutat  Res  2010;690:123-38.  DOI:

10.1016/j.mrfmmm.2010.01.020

141. Jones VA, Dickinson RJ, Workman E, Wilson AJ, Freeman AH,

Hunter JO. Crohn's disease: maintenance of remission by diet.

Lancet 1985;2:177-80. DOI: 10.1016/s0140-6736(85)91497-7

142. Turner D, Zlotkin SH, Shah PS, Griffiths AM. Omega 3 fatty

acids  (fish  oil)  for  maintenance  of  remission  in  Crohn's

disease. Cochrane Database Syst Rev 2009:CD006320. DOI:

10.1002/14651858.CD006320.pub3



143. Cashman KD, Shanahan F. Is nutrition an aetiological factor

for inflammatory bowel disease? Eur J Gastroenterol Hepatol

2003;15:607-13. DOI: 10.1097/00042737-200306000-00005

144. Tanaka  T,  Takahama  K,  Kimura  T,  Mizuno  T,  Nagasaka  M,

Iwata  K,  et  al.  Efect  of  concurrent  elemental  diet  on

infliximab  treatment  for  Crohn's  disease.  J  Gastroenterol

Hepatol  2006;21:1143-9. DOI:  10.1111/j.1440-

1746.2006.04317.x

145. Yamamoto  T,  Nakahigashi  M,  Umegae  S,  Matsumoto  K.

Prospective clinical trial: enteral nutrition during maintenance

infliximab in  Crohn's  disease.  J  Gastroenterol  2010;45:24-9.

DOI: 10.1007/s00535-009-0136-5

146. Maconi G, Ardizzone S, Cucino C, Bezzio C, Russo AG, Bianchi

Porro G. Pre-illness changes in dietary habits and diet as a risk

factor for inflammatory bowel disease: a case-control study.

World  J  Gastroenterol  2010;16:4297-304.  DOI:

10.3748/wjg.v16.i34.4297

147. Esaki M, Matsumoto T, Hizawa K, Nakamura S, Jo Y, Mibu R, et

al.  Preventive  efect  of  nutritional  therapy  against

postoperative recurrence of Crohn disease, with reference to

findings determined by intra-operative enteroscopy. Scand J

Gastroenterol  2005;40:1431-7.  DOI:

10.1080/00365520510023729

148. Richman E, Rhodes JM. Review article: evidence-based dietary

advice for patients with inflammatory bowel disease. Aliment

Pharmacol Ther 2013;38:1156-71. DOI: 10.1111/apt.12500

149. Cabré  E,  Mañosa  M,  Gassull  MA.  Omega-3  fatty  acids  and

inflammatory bowel diseases - a systematic review. Br J Nutr

2012;107(Suppl  2):S240-52. DOI:

10.1017/S0007114512001626

150. Lev-Tzion R, Griffiths AM, Leder O, Turner D. Omega 3 fatty

acids  (fish  oil)  for  maintenance  of  remission  in  Crohn's

disease. Cochrane Database Syst Rev 2014;2:CD006320. DOI:



10.1002/14651858.CD006320.pub4

151. Hallert  C,  Kaldma  M,  Petersson  BG.  Ispaghula  husk  may

relieve  gastrointestinal  symptoms  in  ulcerative  colitis  in

remission.  Scand  J  Gastroenterol  1991;26:747-50.  DOI:

10.3109/00365529108998594

152. Fernández-Bañares  F,  Hinojosa  J,  Sánchez-Lombraña  JL,

Navarro  E,  Martínez-Salmerón  JF,  García-Pugés  A,  et  al.

Randomized  clinical  trial  of  Plantago  ovata  seeds  (dietary

fiber) as compared with mesalamine in maintaining remission

in ulcerative colitis. Spanish Group for the Study of Crohn's

Disease and Ulcerative Colitis (GETECCU). Am J Gastroenterol

1999;94:427-33. DOI: 10.1111/j.1572-0241.1999.872_a.x

153. Hanai  H,  Kanauchi  O,  Mitsuyama  K,  Andoh  A,  Takeuchi  K,

Takayuki  I,  et  al.  Germinated  barley  foodstuf  prolongs

remission  in  patients  with  ulcerative  colitis.  Int  J  Mol  Med

2004;13:643-7.

154. Brotherton  CS,  Taylor  AG,  Bourguignon  C,  Anderson  JG.  A

high-fiber diet may improve bowel function and health-related

quality of  life in patients with Crohn disease. Gastroenterol

Nurs 2014;37:206-16. DOI: 10.1097/SGA.0000000000000047

155. Chiba  M,  Tsuji  T,  Nakane  K,  Komatsu  M.  High  amount  of

dietary  fiber  not  harmful  but  favorable  for  Crohn  disease.

Perm J 2015;19:58-61. DOI: 10.7812/TPP/14-124

156. Fujiya M, Ueno N, Kohgo Y. Probiotic treatments for induction

and  maintenance  of  remission  in  inflammatory  bowel

diseases: a meta-analysis of randomized controlled trials. Clin

J Gastroenterol 2014;7:1-13. DOI: 10.1007/s12328-013-0440-

8

157. Kruis W, Fric P, Pokrotnieks J, Lukas M, Fixa B, Kascak M, et al.

Maintaining remission of ulcerative colitis with the probiotic

Escherichia coli Nissle 1917 is as efective as with standard

mesalazine.  Gut  2004;53:1617-23. DOI:

10.1136/gut.2003.037747



158. Floch  MH,  Walker  WA,  Sanders  ME,  Nieuwdorp  M,  Kim AS,

Brenner DA, et al. Recommendations for Probiotic Use--2015

Update:  Proceedings  and  Consensus  Opinion.  J  Clin

Gastroenterol  2015;49(Supl.1):S69-73.  DOI:

10.1097/MCG.0000000000000420

159. Ishikawa H, Matsumoto S, Ohashi Y, Imaoka A, Setoyama H,

Umesaki  Y,  et  al.  Beneficial  efects  of  probiotic

bifidobacterium and galacto-oligosaccharide in patients with

ulcerative  colitis:  a  randomized  controlled  study.  Digestion

2011;84:128-33. DOI: 10.1159/000322977

160. Yoshimatsu Y,  Yamada A,  Furukawa R, Sono K, Osamura A,

Nakamura K, et al.  Efectiveness of probiotic therapy for the

prevention  of  relapse  in  patients  with  inactive  ulcerative

colitis.  World  J  Gastroenterol  2015;21:5985-94.  DOI:

10.3748/wjg.v21.i19.5985

161. Meini S, Laureano R, Fani L, Tascini C, Galano A, Antonelli A, et

al.  Breakthrough  Lactobacillus  rhamnosus  GG  bacteremia

associated with probiotic use in an adult patient with severe

active  ulcerative  colitis:  case  report  and  review  of  the

literature.  Infection  2015;43:777-81. DOI:  10.1007/s15010-

015-0798-2

162. Vahabnezhad  E,  Mochon  AB,  Wozniak  LJ,  Ziring  DA.

Lactobacillus  bacteremia associated with probiotic  use in  a

pediatric  patient  with ulcerative  colitis.  J  Clin  Gastroenterol

2013;47:437-9. DOI: 10.1097/MCG.0b013e318279abf0

163. Prantera  C,  Scribano  ML,  Falasco  G,  Andreoli  A,  Luzi  C.

Inefectiveness  of  probiotics  in  preventing  recurrence  after

curative  resection  for  Crohn's  disease:  a  randomised

controlled  trial  with  Lactobacillus  GG.  Gut  2002;51:405-9.

DOI: 10.1136/gut.51.3.405

164. Schultz  M,  Sartor  RB.  Probiotics  and  inflammatory  bowel

diseases.  Am  J  Gastroenterol  2000;95:S19-21. DOI:

10.1016/s0002-9270(99)00812-6



165. Guslandi M, Giollo P, Testoni PA. A pilot trial of Saccharomyces

boulardii  in  ulcerative  colitis.  Eur  J  Gastroenterol  Hepatol

2003;15:697-8. DOI: 10.1097/00042737-200306000-00017

166. Rolfe VE, Fortun PJ, Hawkey CJ, Bath-Hextall F. Probiotics for

maintenance  of  remission  in  Crohn's  disease.  Cochrane

Database  Syst  Rev  2006:CD004826.  DOI:

10.1002/14651858.CD004826.pub2

167. Campieri M, Rizzello F, Venturi A, Poggioli G, Ugolini F, Helwig

U.  Combination  of  antibiotic  and  probiotic  treatment  is

efficacious  in  prophylaxis  of  post  operative  recurrence  of

Crohn's  disease:  a  randomized  controlled  study  vs

mesalazine.  Gastroenterology  2000;118:A4179.

DOI:10.1016/S0016-5085(00)85267-1

168. Garcia Vilela E, De Lourdes De Abreu Ferrari M, Oswaldo Da

Gama  Torres  H,  Guerra  Pinto  A,  et  al.  Influence  of

Saccharomyces  boulardii  on  the  intestinal  permeability  of

patients  with  Crohn's  disease  in  remission.  Scand  J

Gastroenterol  2008;43:842-8. DOI:

10.1080/00365520801943354

169. Singh  S,  Stroud  AM,  Holubar  SD,  Sandborn  WJ,  Pardi  DS.

Treatment and prevention of pouchitis after ileal pouch-anal

anastomosis for chronic ulcerative colitis. Cochrane Database

Syst  Rev  2015;11:CD001176. DOI:

10.1002/14651858.CD001176.pub3

170. Mimura T, Rizzello F, Helwig U, Poggioli G, Schreiber S, Talbot

IC, et al. Once daily high dose probiotic therapy (VSL#3) for

maintaining remission in recurrent or refractory pouchitis. Gut

2004;53:108-14. DOI: 10.1136/gut.53.1.108

171. Gionchetti  P,  Rizzello  F,  Venturi  A,  Brigidi  P,  Matteuzzi  D,

Bazzocchi  G,  et  al.  Oral  bacteriotherapy  as  maintenance

treatment in patients with chronic pouchitis: a double-blind,

placebo-controlled  trial.  Gastroenterology  2000;119:305-9.

DOI: 10.1053/gast.2000.9370



172. Tursi A, Brandimarte G, Papa A, Giglio A, Elisei W, Giorgetti

GM, et al. Treatment of relapsing mild-to-moderate ulcerative

colitis with the probiotic VSL#3 as adjunctive to a standard

pharmaceutical  treatment:  a  double-blind,  randomized,

placebo-controlled study. Am J Gastroenterol 2010;105:2218-

27. DOI: 10.1038/ajg.2010.218

173. Gionchetti  P,  Rizzello F,  Helwig U,  Venturi  A,  Lammers KM,

Brigidi P, et al. Prophylaxis of pouchitis onset with probiotic

therapy:  a  double-blind,  placebo-controlled  trial.

Gastroenterology  2003;124:1202-9. DOI:  10.1016/s0016-

5085(03)00171-9

174. Kuisma J, Mentula S, Kahri A, Kahri A, Saxelin M, Farkkila M.

Efect  of  Lactobacillus  rhamnosus  GG  on  ileal  pouch

inflammation  and  microbial  flora.  Aliment  Pharmacol  Ther

2003;17:509-15. DOI: 10.1046/j.1365-2036.2003.01465.x

175. Biancone L, Michetti P, Travis S, Escher JC, Moser G, Forbes A,

et  al.  European  evidence-based  Consensus  in  the

management of ulcerative colitis: special situations. J Crohns

Colitis 2008;2:63-92. DOI: 10.1016/j.crohns.2007.12.001

176. Turner  D,  Levine  A,  Escher  JC,  Griffiths  AM,  Russell  RK,

Dignass A, et al. European Crohn's and Colitis Organization;

European  Society  for  Paediatric  Gastroenterology,

Hepatology,  and  Nutrition.  Management  of  pediatric

ulcerative  colitis:  joint  ECCO and ESPGHAN evidence-based

consensus  guidelines.  J  Pediatr  Gastroenterol  Nutr

2012;55:340-61. DOI: 10.1097/MPG.0000000000002035

177. El-Matary W, Otley A, Critch J, Abou-Setta AM. Enteral Feeding

Therapy  for  Maintaining  Remission  in  Crohn's  Disease:  A

Systematic Review. JPEN J Parenter Enteral Nutr 2015;41:550-

61. DOI: 10.1177/0148607115621051

178. Takagi S, Utsunomiya K, Kuriyama S, Yokoyama H, Takahashi

S, Iwabuchi M, et al. Efectiveness of an ‘half elemental diet’

as maintenance therapy for Crohn’s disease: A random-ized-



controlled  trial.  Aliment  Pharmacol  Ther  2006;24:1333-40.

DOI: 10.1111/j.1365-2036.2006.03120.x

179. Hirai F, Ishihara H, Yada S, Esaki M, Ohwan T, Nozaki R, et al.

Efectiveness  of  concomitant  enteral  nutrition  therapy  and

infliximab for  maintenance treatment of  Crohn's  disease in

adults.  Dig  Dis  Sci  2013;58:1329-34. DOI:  10.1007/s10620-

012-2374-2

180. Sazuka  S,  Katsuno  T,  Nakagawa  T,  Saito  M,  Saito  K,

Matsumura  T,  et  al.  Concomitant  use  of  enteral  nutrition

therapy is associated with sustained response to infliximab in

patients with Crohn's disease. Eur J Clin Nutr 2012;66:1219-

23. DOI: 10.1038/ejcn.2012.120

181. Tsertsvadze A, Gurung T, Court R, Clarke A, Sutclife P. Clinical

efectiveness and cost-efectiveness of elemental nutrition for

the  maintenance  of  remission  in  Crohn's  disease:  a

systematic review and meta-analysis. Health Technol Assess

2015;19:1-138. DOI: 10.3310/hta19260

182. Ruemmele FM, Veres G, Kolho KL, Griffiths A, Levine A, Escher

JC,  et  al.  Consensus  guidelines  of  ECCO/ESPGHAN  on  the

medical management of pediatric Crohn's disease. J Crohns

Colitis 2014;8:1179-207. DOI: 10.1016/j.crohns.2014.04.005

183. Battat  R,  Kopylov  U,  Szilagyi  A,  Saxena  A,  Rosenblatt  DS,

Warner  M,  et  al.  Vitamin  B12  deficiency  in  inflammatory

bowel  disease:  prevalence,  risk  factors,  evaluation,  and

management.  Inflamm  Bowel  Dis  2014;20:1120-8. DOI:

10.1097/MIB.0000000000000024

184. Duerksen  DR,  Fallows  G,  Bernstein  CN.  Vitamin  B12

malabsorption  in  patients  with  limited  ileal  resection.

Nutrition 2006;22:1210-3. DOI: 10.1016/j.nut.2006.08.017

185. Headstrom  PD,  Rulyak  SJ,  Lee  SD.  Prevalence  of  and  risk

factors for vitamin B(12) deficiency in patients with Crohn's

disease.  Inflamm  Bowel  Dis  2008;14:217-23. DOI:

10.1002/ibd.20282



186. Yakut M, Ustün Y, Kabaçam G, Soykan I. Serum vitamin B12

and  folate  status  in  patients  with  inflammatory  bowel

diseases.  Eur  J  Intern  Med  2010;21:320-3.  DOI:

10.1016/j.ejim.2010.05.007

187. Stabler SP. Clinical practice. Vitamin B12 deficiency. N Engl J

Med 2013;368:149-60. DOI: 10.1056/NEJMcp1113996

188. Plener  I,  Ferguson  C,  Kashkooli  S,  Saibil  F.  Oral  B12

replacement in Crohn's disease - is B12 by injection obsolete?

Aliment  Pharmacol  Ther  2014;40:1365-6.  DOI:

10.1111/apt.12978

189. Hornung N,  Ellingsen  T,  Stengaard-Pedersen K,  Poulsen  JH.

Folate, homocysteine, and cobalamin status in patients with

rheumatoid arthritis treated with methotrexate, and the efect

of low dose folic acid supplement. J Rheumatol 2004;31:2374-

81.

190. Halsted CH, Gandhi G, Tamura R. Sulphasalazine inhibits the

absorption  of  folates  in  ulcerative  colitis.  N  Engl  J  Med

1981;305:1513-7. DOI: 10.1056/NEJM198112173052506

191. Burr NE, Hull MA, Subramanian V. Folic Acid Supplementation

May  Reduce  Colorectal  Cancer  Risk  in  Patients  With

Inflammatory Bowel Disease: A Systematic Review and Meta-

Analysis.  J  Clin  Gastroenterol  2017;51:247-53. DOI:

10.1097/MCG.0000000000000498

192. Pironi L, Cornia GL, Ursitti MA, Dallasta MA, Miniero R, Fasano

F, et al.  Evaluation of oral administration of folic and folinic

acid to prevent folate deficiency in patients with inflammatory

bowel disease treated with salicylazosulfapyridine. Int J Clin

Pharmacol Res 1988;8:143-8.

193. Honein  MA,  Paulozzi  LJ,  Mathews  TJ,  Erickson  JD,  Wong LY.

Impact of folic acid fortification of the US food supply on the

occurrence  of  neural  tube  defects.  JAMA  2001;285:2981-6.

DOI: 10.1001/jama.285.23.2981



194. Bryant  RV,  Trott  MJ,  Bartholomeusz  FD,  Andrews  JM.

Systematic  review:  body  composition  in  adults  with

inflammatory  bowel  disease.  Aliment  Pharmacol  Ther

2013;38:213-25. DOI: 10.1111/apt.12372

195. Bryant RV, Ooi S, Schultz CG, Goess C, Grafton R, Hughes J, et

al. Low muscle mass and sarcopenia: common and predictive

of  osteopenia  in  inflammatory  bowel  disease.  Aliment

Pharmacol Ther 2015;41:895-906. DOI: 10.1111/apt.13156

196. Wiroth  JB,  Filippi  J,  Schneider  SM,  Al-Jaouni  R,  Horvais  N,

Gavarry O, et al. Muscle performance in patients with Crohn's

disease in clinical remission. Inflamm Bowel Dis 2005;11:296-

303. DOI: 10.1097/01.mib.0000160810.76729.9c

197. Werkstetter  KJ,  Ullrich  J,  Schatz  SB,  Prell  C,  Koletzko  B,

Koletzko S. Lean body mass, physical activity and quality of

life  in  paediatric  patients  with  inflammatory  bowel  disease

and in healthy controls. J Crohns Colitis 2012;6:665-73. DOI:

10.1016/j.crohns.2011.11.017

198. Klare P, Nigg J, Nold J, Haller B, Krug AB, Mair S, et al. The

impact of  a ten-week physical  exercise program on health-

related  quality  of  life  in  patients  with  inflammatory  bowel

disease: a prospective randomized controlled trial. Digestion

2015;91:239-47. DOI: 10.1159/000371795

199. Cruz-Jentoft  AJ,  Landi  F,  Schneider  SM,  Zúñiga  C,  Arai  H,

Boirie Y et al. Prevalence of and interventions for sarcopenia

in  ageing  adults:  a  systematic  review.  Report  of  the

International Sarcopenia Initiative (EWGSOP and IWGS). Age

Ageing 2014;43:748-59. DOI: 10.1093/ageing/afu115

200. Flores  A,  Burstein  E,  Cipher  DJ,  Feagins  LA.  Obesity  in

Inflammatory  Bowel  Disease:  A  Marker  of  Less  Severe

Disease. Dig Dis Sci 2015;60:2436-45. DOI: 10.1007/s10620-

015-3629-5

201. Nic Suibhne T, Raftery TC, McMahon O, Walsh C, O'Morain C,

O'Sullivan M. High prevalence of  overweight and obesity in



adults  with  Crohn's  disease:  associations  with  disease  and

lifestyle  factors.  J  Crohns  Colitis  2013;7:e241-8.  DOI:

10.1016/j.crohns.2012.09.009

202. Seminerio JL,  Koutroubakis IE,  Ramos-Rivers C, Hashash JG,

Dudekula  A,  Regueiro  M,  et  al.  Impact  of  Obesity  on  the

Management  and  Clinical  Course  of  Patients  with

Inflammatory  Bowel  Disease.  Inflamm  Bowel  Dis

2015;21:2857-63. DOI: 10.1097/MIB.0000000000000560



Fig. 1. Diagrama de flujo general.



Fig. 2. Prevención de la EII.



Fig. 3. Aspectos generales. 



Fig.  4.  Recomendaciones para todos los pacientes con enfermedad

activa.



Fig.  5.  Recomendaciones  dietéticas  para  los  pacientes  con

complicaciones y enfermedad activa.



Fig.  6.  Recomendaciones  dietéticas  para  los  pacientes  con

complicaciones y enfermedad activa (cont.).



Fig. 7. Nutrición médica por subgrupos de enfermedad activa.



Fig. 8. Aspectos quirúrgicos de la nutrición.



Fig. 9. Rutas y tiempos en los pacientes quirúrgicos. 



Fig. 10. Pacientes con EII en remisión.



Fig. 11. Remisión, probióticos y micronutrientes.



Tabla I. Esquema simple para estimar las necesidades de hierro total

(46)

Hemoglobina g/L Peso  corporal  <

70 kg

Peso  corporal  ≥

70 kg
100-120

(mujeres)

1000 mg 1500 mg

100-130

(hombres)

1000 mg 1500 mg

70-100 1500 mg 2000 mg


