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Resumen

Las enfermedades inflamatorias intestinales (EII), junto con sus dos patologias principales: la colitis ulcerativa (cu)
y la enfermedad de Crohn (EC), resultan en una inflamacién crénica que involucra la relacién de tres factores:
ambiental, genético e inmunolégico, afectando actualmente no solo a los pafses industrializados y desarrollados,
sino también a los no-industrializados y a los que se encuentran en vias de desarrollo. Su etiologfa se desconoce,
la incidencia va en aumento y existen diversos factores que protegen al individuo de la condicién, o bien, lo per-
judican y, por tanto, se consideran un factor de riesgo para la enfermedad. Su diagndstico basicamente se basa en
la historia clinica, junto con diversos estudios de laboratorio e imagenologfa, y respecto a su tratamiento, se divide
en nutricional y farmacolégico.
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Abstract

Inflammatory bowel disease (1BD) with its two main pathologies: ulcerative colitis (Uc) and Crohn’s disease (cD),
result of chronic inflammation that involves the relationship of three factors: environmental, genetic and immu-
nological factors, affecting not only the industrialized and developed countties but also the non-industrialized and
developing countries. Its etiology still is unknown, the incidence is increasing and there exist various factors that
protect the individual from the condition or anothers that are considered a risk factor for the disease. Its diagnosis
is basically based on the clinical history with various laboratory and imaging studies, and respect to its treatment, it is
divided into nutritional and pharmacological treatment.

Keywords: inflammatory bowel disease; ulcerative colitis; Crohn’s disease; factors.

INTRODUCCION

Las enfermedades inflamatorias intestinales (EII) son una patologia inflamatoria crénica e incurable que pre-
sentan periodos de recaida y que resultan en diversas patologias, que incluyen una inflamacion crénica en
diferentes localizaciones del tubo digestivo. A pesar de que su etiologfa aun es desconocida, se han estudiado
factores que pueden estar relacionados, como la genética, el ambiente o el sistema inmune, y se cree que estos
tres factores estan relacionados entre si, debido a que una combinacion en los factores genéticos y ambienta-
les trae consigo una modificacion en la respuesta inmune, lo cual afecta el tracto gastrointestinal [1, 2, 3, 4].
En aspectos generales y después de estudiar esta patologia, se conoce que es una alteracién en la homeos-
tasis entre la mucosa intestinal y el contenido luminal con un aumento de la permeabilidad intestinal, debido
a alteraciones genéticas que modifican tanto la proteccién fisica intestinal como la respuesta del sistema
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inmune innato y adaptativo, y de la microbiota in-
testinal, existiendo un aumento de cepas que dafian
a la mucosa y una disminucion de cepas protectoras,

que ademds activan el sistema inmune, especifica-
mente la respuesta de linfocitos Th17 [5, 6, 7].

Antiguamente, la incidencia de las En se daba
mayormente en paises industrializados y desarrolla-
dos; sin embargo, con el paso del tiempo, se han
afectado también las naciones no-industrializadas y
las que se encuentran en vias de desarrollo. Esto
significa que la prevalencia es diferente de acuerdo
con la localizaciéon geografica [3, 8].

Las dos principales vertientes de las EII son: la
colitis ulcerativa (cU) y la enfermedad de Crohn
(EC), que cuentan con caracteristicas clinicas y pa-
tologicas propias [9, 10]; existen diversos factores
que estan relacionados y que generan proteccion o
susceptibilidad a estas condiciones, como la lactan-
cia materna de correcta duracioén o alteraciones en
el ritmo circadiano, asi como el aspecto genético en
donde se ha reconocido la agregacion familiar como
un factor de riesgo, siendo mas fuerte el factor here-
ditario en la EC en comparacion con la cu [7].

Respecto al diagnoéstico, se basa en varios crite-
rios, desde manifestaciones clinicas hasta estudios
de laboratorio, de imagenologia y anatomopatolo-
gicos; ademas de la importancia de la clasificacion
y gravedad [2]. Y dentro del tratamiento, lo que se
intenta es inducir la remision y evitar las recaidas de
la enfermedad, contando con una terapia que nutra
al paciente y aumente la diversidad de la microbiota,
y también mediante el tratamiento farmacolégico,
siendo los principales los derivados del acido 5-ami-
nosalicilico (sulfasalazina, mesalazina), los corticoi-
des (6-metilprednisolona, prednisona, budesonida),
los inmunomoduladores (tiopurinas, metotrexato e
inhibidores de la calcineurina) y los agentes biologi-
cos (anti-TNr-alfa y antiintegrinas) [4, 10].

)

EPIDEMIOLOGIA

La incidencia y prevalencia de las el depende de la
region y el estandar econémico, por lo que poseen
mayor auge en paises industrializados; sin embargo,
con el paso de los afios, ambos aspectos han ido
aumentando abarcando a las naciones no-industria-
lizadas y en vias de desarrollo de Sudamérica, Africa
y Asia. Se ha alcanzado una prevalencia global de
0.4 % y se conoce que esta enfermedad suele ser
frecuente dentro de la raza caucasica, especialmente
en judios [3, 4, 10, 11].

Aproximadamente el 25 % de los pacientes con
estas patologfas suelen ser diagnosticados durante
los primeros 20 afios de vida y la mayoria en la in-
fancia (alrededor de 13-18 afios). Ademas, la inci-
dencia en nifilos ha aumentado globalmente y son
América del Norte y Europa quienes poseen la ma-
yor incidencia de En pediatricas (hasta los 14 afios
de edad) y el 30 % total de las En corresponde a
adolescentes ¢ infantes [§].

FACTORES PROTECTORES Y PERJU-
DICIALES

Estudios han demostrado que la leche materna,
ademas de una lactancia de correcta duracion (seis
meses), la infeccion por Helicobacter pylori utilizando
regulacion negativa del proceso inflamatorio, al-
gunos probidticos y prebidticos, el ejercicio fisico
mediante la reducciéon de la inflamacién sistémica
y el uso de la vitamina D son factores protectores
contra las En [11].

Por otro lado, los factores perjudiciales asocia-
dos a estas enfermedades son la calidad del suefio
y, por ende, una alteracion en el ciclo circadiano; las
condiciones sanitarias, ya que un alto nivel de higie-
ne demuestra tener mas predisposicién a padecer
las E11, debido a una disminuida diversidad de la mi-
crobiota intestinal (todos aquellos microorganismos
que viven en el intestino y forman parte normal de
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nuestro organismo); la urbanizacion, lo que confir-
ma el alto auge de las patologias en paises industria-
lizados; la obesidad, debido a que del 15 %-40 %
de los pacientes con EII tienen sobrepeso y ello trae
consigo un problema de nutricién; el uso de anti-
inflamatorios no-esteroideos (AINE), sobre todo en

pacientes con EC, uso de antibiéticos por su dismi-
nucién en la microbiota y empleo de anticoncepti-
vos orales; haber tenido un cuadro de gastroenteritis
infecciosa, ademas de ser riesgo los casos de hipoxia
y factores como estrés, ansiedad y depresion. En el
caso del tabaquismo y las apendicectomias son dife-
rentes sus maneras de actuar en las dos variantes de
las E11, ya que se consideran perjudiciales para la Ec,
pero protectores para la cu [8, 11].

FISIOPATOLOGIA

La barrera intestinal esta conformada por varios ti-
pos celulares, tales como enterocitos, células neu-
roenddcrinas, células de Goblet, células de Paneth
y células inmunitarias, que tienen un rol importante
en el mantenimiento homeostatico intestinal; por
ejemplo, la formaciéon de moco protector por parte
de las células de Goblet, la secreciéon de antimicro-
bianos que establecen un equilibrio entre la micro-
biota y la mucosa por parte de las células de Paneth
o la presencia de células dendriticas, macrofagos,
células linfoides o neutréfilos. En las Elr es impor-
tante destacar el equilibrio entre la barrera intestinal
y el contenido luminal, ya que en pacientes con ElI
(especificamente en la enfermedad de Crohn) se ha
detectado una alteracion en la permeabilidad intesti-
nal [7]. Actualmente se desconoce la etiologia exac-
ta, pero existen varias teorfas que tratan de explicar
su desarrollo como la inmunodeficiencia innata, in-
fecciones micobacterianas cronicas; no obstante, la
teorfa mas aceptada en la actualidad menciona que
las Ell se deben a una respuesta inmunitaria hacia
bacterias no-patégenas en un huésped genética-
mente susceptible. Las Ell son, entonces, una con-

dicion multifactorial, ya que se requieren factores
genéticos y ambientales para su aparicion [2, 12].

En el aspecto genético se ha reconocido la agre-
gacion familiar como un factor de riesgo, siendo mas
fuerte el factor hereditario en la EC en comparacion
con la cu (concordancia en gemelos homocigotos de
10 %-60 % en ECc y 10 %-15 % en cu), siendo hasta 5
veces mas probable que un familiar de primer grado
de un paciente con En desarrolle la enfermedad en
comparacion con personas no afectadas [7].

En 2001 se identificé el primer gen asociado a las
El, el cual fue el gen NOD2/cARD15, localizado en el
cromosoma 16, existiendo variantes del gen hasta
en un 40 % de pacientes con la EC revelando la im-
portancia de las células de Paneth en la homeostasis
intestinal, ya que mutaciones en este gen se asocian
a una deficiencia de secrecion de defensinas y a una
alteracion en cuanto al reconocimiento bacteriano,
mientras que el segundo gen asociado a esta condi-
cion fue el del receptor de la interleucina 23 (1L23R),
el cual activa la via de linfocitos T helper 17 (Th17)
[6, 13]. Se han asociado mas de 150 genes que tie-
nen relacion con la aparicién y desarrollo de las Et,
tales como la deleciéon del gen mMuc2, responsable
normalmente de la produccién de moco por parte
de las células de Goblet, o la disminuida expresion
de la cadherina epitelial, que ayuda a mantener las
uniones estrechas de la barrera epitelial. Y gracias
a los estudios de asociacion, a través del genoma
(Gwas, en inglés), se han estudiado entre 100 000-
600 000 polimorfismos de nucleétido unico (SNP),
como en el gen ATGL6 (autophagy-related, 16-like),
IRGM  (immunity-related GTPase M) o NCF4  (immmunity-
related cTPase M), que participan en el proceso de
autofagia, que disminuye la capacidad defensiva del
individuo considerablemente [6, 12].

Aunque el aspecto genético es importante no es
el tnico que esta implicado en las El1, sino también
los factores ambientales, que pueden ser engloba-
dos en el exposoma, el cual se define como la totali-
dad de exposiciones que las personas experimentan
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durante toda su vida, que se puede dividir en com-
ponentes exégenos, como toxinas ambientales o en
el lugar de trabajo, la dieta, decisiones en el estilo de
vida, el estatus socioeconémico, entre otros; mien-
tras que el componente endégeno mas estudiado ha
sido la microbiota intestinal [6, 14].

La microbiota intestinal es extremadamente di-
namica cambiando en todo momento de la vida,
estableciéndose desde el nacimiento y siendo afec-
tada por diversos factores (la forma de nacimiento,
la dieta, los medicamentos, etcétera) con un papel
importante en el desarrollo del sistema inmune in-
testinal modulando el metabolismo, existiendo evi-
dencia de que una disminuida diversidad en la mi-
crobiota se relaciona con la aparicion de las Ei, ya
que en estas ocasiones la microbiota se comporta
como flora patégena afectando zonas con mayor
exposicion a dicha microbiota (fleon y colon). Los
individuos afectados con la EC presentan una dismi-
nucién considerable de las familias Firmicutes y Bacte-
roidetes, asi como de especies como Dialister invisus o
Faecalibacterium, que protegen a la mucosa intestinal;
mientras que otras familias que dafian la mucosa, se
encuentran aumentadas: Enterobacteriaceae, Proteobac-
teria y Fusobacterium 6, 12].

La bacteria mas estudiada ha sido Escherichia coli
(E. colz), especificamente E. co/i adherente-invasiva
(AIEC), que tiene la propiedad de invadir células epi-
teliales, replicarse en macréfagos e inducir la pro-
duccién del Factor de Necrosis Tumoral-Alfa (TNr-
a), que induce la respuesta inflamatoria; ademas de
que en pacientes con Ell, las cepas aisladas de AIEC
presentan mayor adherencia a las células intestinales
en comparacion con los pacientes sanos [8, 15].

Todo lo anteriormente mencionado conlleva a
una activacion del sistema inmunitario en donde
existe un aumento de varias citocinas, tales como
interleucina 1 (1L-1), interleucina 6 (1.-6) y Factor
de Necrosis Tumoral-Alfa (TNF-0), que son partici-
pes en la inflamacién, asi como de interleucina 33
(iL-33) o de interleucina 10 (1.-10), que tipicamente

©

es una citocina inmunosupresora, pero existen in-
congruencias en cuanto a su concentracion, ya que
hay casos en los que se encuentra en concentracio-
nes normales o, incluso, elevada en pacientes con
Ell; junto con la elevacion de las quimiocinas 11-8, la
proteina quimiotactica de monocitos 1 (Mcp-1), que
conllevan a la migracién de neutréfilos y monocitos,
respectivamente; sin embargo, el principal factor
patogénico es la elevacién de linfocitos Th17, que
requieren de la elevacion de 11-1, 11-6, 1-21, 11-23,
TGF-B (Factor de Crecimiento Transformante-Be-
ta), ademas de una elevada expresion de sus respec-
tivos receptores, y que tienen la finalidad de secretar
1.-17, el cual es un potente agente inflamatorio [5].
Y aunque las principales células son los linfocitos
Th17, en la EC también se observa una elevacion en
la actividad de linfocitos Thl con un aumento de
1.-12, Interferén-y (IFN-y), mientras que en la cu se
presenta una elevacion de respuesta Th2 con una
elevacion de 10-5 e 1-13 [6, 7].

DIAGNOSTICO

El diagnéstico precoz (cuando aun no hay sintomas
por la enfermedad) es fundamental, debido a que
un retraso en el mismo puede provocar complica-
ciones que pueden llevar al paciente a la muerte.
Como cualquier enfermedad, es indispensable una
historia clinica correcta y detallada que se base en
la consideracién de criterios clinicos, radiolégicos,
endoscopicos y anatomopatolégicos (véase Tabla
1), y de esa manera poder descartar diagnosticos di-
ferenciales: tuberculosis intestinal, colitis amebiana,
linfogranuloma venéreo, actinomicosis, colitis pseu-
domembranosa, colitis isquémica, linfoma intesti-
nal, diverticulitis, apendicitis, lupus eritematoso sis-
témico e infecciones ocasionadas por Campylobacter,
Yersinia, Giardia y Cryptosporidinm 1, 2, 4, 16)].
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TABLA 1. Descripcién de los criterios clinicos, radioldgicos,

endoscopicos y patolégicos de la EC y la cu

CRITERIOS EC o]
Clinicos Dolor abdominal, diarrea, ~ Dolor abdominal, diarrea,
pérdida de peso, fiebre sangrado rectal
Radioldgicos  Ulceras lineales, Pseudopdlipos, tlceras

longitudinales, pélipos
inflamatorios, estenosis,
dilatacién y fistulas

en "boton de camisa’,
acortamiento del colon,
estenosis

Endoscépicos

Aftas, ulceras lineales,
estenosis, fistulas, pélipos

Mucosa eritematosa o
edematosa, sangrado al

roce, Ulceras, pdlipos

Ulceras, microabscesos,
inflamacién de la

Inflamacién transmural,
granulomas, agregados
linfoides, inflamacién de mucosa, aumento de la
la submucosa vascularizacion

Fuente: Sambuelli, A. M., Negreira, S., Gil, A. e# al. (2019).

Patoldgicos

En cuanto a las pruebas de laboratorio utilizadas,
se tiene que realizar un hemograma completo, velo-
cidad de eritrosedimentaciéon, proteina C reactiva,
medir niveles de electrolitos, albumina, cobalamina
sérica, calcio, magnesio y ferritina (ya que una alte-
racion en estos valores puede indicar una mala ab-
sorcion) y pruebas de funcion hepatica [16].

Dos marcadores inmunolégicos que se detectan
en las ElI son los anticuerpos anticitoplasma de neu-
trofilo (ANcA) y los anticuerpos anti-Saccharonmzyces
cerevisiae (ASCA), ademas del marcador calprotectina
fecal (cp). Respecto a los aspectos endoscopicos, la
ileocolonoscopia es el procedimiento de eleccion
para establecer el diagnéstico y también para la de-
terminacion de la extension de la enfermedad, por
lo que se debe realizar inmediatamente si se sospe-
cha de En. Se puede tomar una biopsia para des-
cartar los diagnosticos diferenciales anteriormente
mencionados y confirmar principalmente la cu, y se
puede llevar a cabo una enteroscopia para confir-
mar la g [1, 4, 18].

Ademas, se pueden efectuar diversos estudios de
imagen: radiografia simple de abdomen, que puede
revelar obstrucciones intestinales incompletas en la
EC, y dilatacién coldnica en la cu; enterografia por

resonancia magnética, que valora el engrosamien-
to de la pared intestinal o alteraciones de la grasa
mesentérica; o una ecografia, que permite observar
lesiones transmurales de la pared intestinal [4].

TRATAMIENTO

El objetivo del tratamiento consiste en inducir la
remision de las enfermedades, entendida como 1a re-
solucién completa de los sintomas o la cicatrizacion
de la mucosa; asi como reducir el nimero de recai-
das, definidas como la exacerbacién de sintomas en
un paciente con El que ha estado en remisién clini-
ca; y este tratamiento se clasifica en dos: nutricional
y farmacolégico [1, 4].

La terapia nutricional tiene dos objetivos: el pri-
mero es contrarrestar la pérdida de peso, anemia y
la desnutricion provocados por la baja ingesta de
alimentos por los dolores abdominales, mala absor-
ci6on de nutrientes y mayor gasto caléricos; por lo
tanto, la nutriciéon corrige la deficiencia de micro y
macronutrientes, aportando proteinas y calorfas al
paciente; siendo mas eficaz en la EC (usado como
soporte y tratamiento para inducir remisiéon) que
en la cu (empleado unicamente como soporte) [4,
9]. Mientras que el segundo objetivo se correlacio-
na con la disbiosis intestinal, ya que modificando la
dieta con alimentos saludables se obtendra una ma-
yor diversidad en la microbiota, basandose en agua,
pan, cereales, legumbres, verduras, frutas, arroz
y, ultimamente, alimentos animales y procesados
[10]; en donde se ha visto que un incremento de
alimentos procesados y azdcares refinados aumenta
la probabilidad de padecer esta condicién, mientras
que acidos grasos omega-3 y zinc, se asociaron in-
versamente al riesgo de padecer Ell; ademas de que
existen estudios que han demostrado que dietas con
adicion de TGF-B disminuyen los niveles de 11.-1, 11.-8
e IFN-Y [9, 11].

En cuanto al tratamiento farmacolégico exis-
ten grandes familias de medicamentos empleados
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en las En (véase Tabla 3). El primer grupo son los
aminosalicilatos, los cuales son derivados del 4ci-
do 5-aminosalicilico, usados para inducir remision
de cu leve a moderada (véase Tabla 2) y siendo el
tratamiento mas popular en la EC leve con un meca-

nismo antibacteriano y antiinflamatorio, reduciendo
los niveles de Clostridium y E. cols; junto con la sintesis
de prostaglandinas, respectivamente. El primer far-
maco de esta clase fue la sulfasalazina, la cual ha sido
sustituida por la mesalazina. Se recomiendan suposi-
torios de mesalazina con dosis de 1 g al dfa en caso
de En leve a moderada con proctitis, mientras que en
caso de Ell leve a moderada, mas alla de proctitis, se
usa una dosis de 2-4.5 gal dia [2, 4, 9, 19].

TABLA 2. Criterios de Truelove y Witts para la valoracién de la
actividad de cu e Indice de Harvey-Bradshaw para la valoracién de
actividad de la Bc

COLITIS ULCEROSA (cu)

Grado de Criterios

severidad

Menos de 4 deposiciones diarreicas diarias, sin fiebre, pulso
Leve menor a 90 latidos por minuto (Ipm), eritrosedimentacion
menor a 20 mm, hemoglobina mayora 11.5 g/dl

Entre 4 a 6 deposiciones diarreicas diarias, pulso menor
oigual a 90 Ipm, temperatura menor o igual a 37.8 °C,
eritrosedimentacion menor o igual a 30 mm, hemoglobina
mayor o igual a 10.5 g/dl

Moderado

Més de 6 deposiciones diarreicas diarias, pulso mayora
Severo 90 Ipm, temperatura mayor a 37.8 °C, eritrosedimentacién
mayor a 30 mm, hemoglobina menora 10.5 g/d!

ENFERMEDAD DE CROHN (Ec)
Leve: entre 5-6 puntos; moderada: entre 7-15 puntos;
severa: mayor o igual a 16 puntos

Bienestar  0: muy bueno; 1: debajo del promedio; 2: malo;
general 3: muy malo; 4: pésimo

Dolor 0: ninguno; 1: leve; 2: moderado; 3: severo
abdominal

Masa 0: ninguna; 1: dudosa; 2: definida; 3: dolorosa
abdominal

1 punto por cada deposicién liquida

1 punto por cada complicacion: artralgia, uveitis, eritema, aftas, fisura
anal, abceso

Fuente: Sambuelli, A. M., Negreira, S., Gil, A. ¢z al. (2019).

@

El segundo grupo de farmacos son los corticoi-
des, considerados como una segunda linea de trata-
miento, tanto en la cU como en la Ec leve, con un
mecanismo de accién antiinflamatorio que inhibe la
transcripcion de interleucinas, suprime la via del aci-
do araquidénico y estimula la apoptosis de linfocitos
en la lamina propia. Se usa la prednisona o 6-metil
prednisolona por via oral o intravenosa |2, 9].

El tercer grupo son los inmunomoduladores, que
consisten en tiopurinas (azatioprina y mercapto-
purina), metotrexato e inhibidores de calcineurina
(ciclosporina y tacrolimus). Las tiopurinas son los
inmunomoduladores mas utilizados para el mante-
nimiento de la EC y la cu de caracter moderado a
severo (véase Tabla 2); actian como antimetaboli-
tos alterando la sintesis de purinas e inhibiendo la
reproduccion celular, ademas de que su metabolito
final (tioguanina) tiene un efecto inmunosupresor
al inducir apoptosis, alcanzando niveles terapéuticos
entre 8-12 semanas desde el inicio del tratamiento
(2, 4, 9]. En cambio, el metotrexato es un antago-
nista del acido félico, inhibiendo la dihidrofolato re-
ductasa, impidiendo la sintesis de algunas citocinas,
empleado en la EC, pero en la cu no existe evidencia
suficiente para su uso. El mecanismo de accion de
los inhibidores de la calcineurina es por medio de la
inhibicion de la traslocacion nuclear del Factor de
Transcripcion de células T activadas, inhibiendo la
funcién de 10-2, 11-3, 11-4 e IEN-Y [2, 4]. Existen otras
terapias, tales como el uso de antibiéticos, agentes
biolégicos como farmacos anti-TNF-alfa, como in-
fliximab, adalimumab, golimumab; o antiintegrinas,
como vedolizumab, ustekinumab; o la terapia qui-
rurgica, que se usa en pacientes para el tratamiento
de fistulas, abscesos, estenosis, perforaciones; mien-
tras que para la cu la colectomia total con descenso
ileo-anal es curativa, indicada en pacientes sin res-
puesta al tratamiento o con megacolon toxico [4, 9].
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TABLA 3. Farmacos de eleccioén en el tratamiento de las EIl

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Aminosalicilatos

Mecanismo antibacteriano reduciendo
los niveles de Clostridium y E. coli; y
antiinflamatorio, al inhibir la sintesis de
prostaglandinas

Mecanismo de accion

Ejemplos Sulfasalazina, mesalazina

Corticoesteroides

Mecanismo de accion ~ Mecanismo antiinflamatorio que inhibe la
transcripcion de interleucinas, suprime la via
del &cido araquiddnico y estimula la apoptosis

de linfocitos en la ldmina propia

Prednisona, 6-metil-prednisolonay
budesonida

Ejemplos

Inmunomoduladores

Subgrupo 1: Tiopurinas  Mecanismo de accién: alteran la sintesis de
purinas, inhiben la reproduccién celular e
inducen apoptosis de linfocitos

Ejemplos: azatioprina y mercaptopurina

Mecanismo de accién: antagonista del dcido
félico, inhibe la dihidrofolato reductasa y la
sintesis de citocinas

Subgrupo 2:
Metotrexato

Ejemplo: Metotrexato

Subgrupo 3: Inhibidores  Mecanismo de accion: inhibicion de la

de la calcineurina traslocacién nuclear del Factor de Transcripcion
de células T activadas, y de la funcion de 1L-2,
IL-3, IL-4 e IFN-y

Ejemplos: ciclosporina y tacrolimus

Otros

Anti-TNF-alfa: infliximab, adalimumab, golimumab;
antiintegrinas: vedolizumab, ustekinumab;
antibidticos
Fuente: Sambuelli, A. M., Negreira, S., Gil, A. ¢z al. (2019);
Ramirez, C. (2018).

CONCLUSION

Las En son un grupo de enfermedades inflamatorias
cronicas incurables que tienen la caracteristica de
presentar periodos de recaida; su incidencia y pre-
valencia (0.4 % global) depende de la localizacion
geografica con mayor auge en paises desarrollados.

Se conocen diversos factores que protegen con-
tra esta condicién, tales como una lactancia materna
de seis meses, ejercicio diario y uso de probidticos
y prebidticos, principalmente. No obstante, existen
factores que favorecen la aparicién de las E11, como
la alteracidn del ciclo circadiano, las condiciones sa-
nitarias y la obesidad, primordialmente.

Actualmente no se conoce la causa exacta de la
aparicion de la patologia, pero se cree que es multi-
factorial, incluyendo tanto factores genéticos (agre-
gacion familiar) como factores ambientales (altera-
ci6n de la microbiota intestinal).

Referente al diagnéstico, se consideran diversos
criterios clinicos, radiologicos, endoscépicos y pato-
légicos, asi como el uso de pruebas de laboratorio
entre las que destacan: hemograma completo, velo-
cidad de eritrosedimentacion y proteina C reactiva.

Dependiendo de la condicién del paciente al ser
diagnosticado, se seguira un tratamiento especifico
que debe ser una terapia nutricional en conjunto con
un tratamiento farmacolégico. La terapia nutricio-
nal buscara especialmente contrarrestar la pérdida
de peso, anemia y desnutricion; y el tratamiento far-
macologico sera con aminosalicilatos, corticosteroi-
des, inmunomoduladores u otros farmacos. A pesar
de que no existe una causa definitiva, un diagnostico
y un tratamiento adecuado, puede ser decisivo en la
vida del paciente.
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