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Resum: La Malaltia de Crohn (MC) és una patologia inflamatoria cronica d’origen autoimmunitari
que forma part de les Malalties Inflamatories Intestinals (MII), i pot afectar a qualsevol zona del
tub digestiu (des de la boca fins I'anus). La malaltia presenta un curs clinic variable, amb periodes
de remissio i brots recurrents, donant lloc a una resposta immunitaria inapropiada que inflamara
el teixit gastrointestinal. Es formen lesions discontinues que, en els casos més severs, poden arribar
a ser transmurals i causar fistules i fissures. La malaltia té una estreta relacié6 amb els factors
genetics i ambientals, entre ells, l'alimentaci6. La desnutricié és comu en els pacients amb MC, i
pot ser deguda a la malabsorci6 intestinal, la diarrea i la inflamaci6 cronica. A més, la microbiota
intestinal juga un paper crucial en la malaltia, i esta molt influenciada per la dieta i altres factors
externs. Una dieta occidental rica en sucres simples, greixos i aliments ultraprocessats s’ha
relacionat amb l'increment de la patogenesis i el risc de patir MC. Contrariament, la fibra dietética
s’ha relacionat com a beneficiosa. Alguns deficits nutricionals, com el deficit de vitamina D, s’han
associat amb un increment de la patogenesi de la malaltia. Algunes pautes nutricionals, com la
nutricié enteral exclusiva (NEE) o la dieta d’exclusié en MC, han mostrat un paper terapeutic forga
prometedor a 1’hora d’aconseguir remissions. L’objectiu d’aquest treball és revisar la bibliografia
actual sobre la relacié de la nutrici6 i la MC, identificar els nutrients que puguin ser factors de risc
o protectors, aixi com les terapies nutricionals més efectives per reduir els simptomes, disminuir
els brots i millorar la qualitat de vida dels pacients.

Paraules clau: malaltia de crohn; malaltia inflamatoria intestinal; inflamacié; terapia nutricional;
desnutricid; microbiota intestinal; dieta occidental; nutricié enteral exclusiva

Abstract: Crohn’s disease (CD) is a chronic, inflammatory, and autoimmune condition which is
part of the Inflammatory Bowel Diseases (IBD). It can affect any area of the digestive tract (from
mouth to anus). The disease has a variable clinical course, with periods of remission and recurrent
flares, leading to an inappropriate immune response that inflames gastrointestinal tissue.
Discontinuous lesions are frequent, which, in severe cases, can become transmural and cause
fistulas and fissures. The disease is closely related to genetic and environmental factors, including
diet. Malnutrition is common in patients with CD and may be related to intestinal malabsorption,
diarrhea, and chronic inflammation. Additionally, gut microbiota plays a crucial role in the
disease, and is heavily influenced by diet and other external factors. A Western diet rich in sugars,
fats and ultra processed foods has been linked to an increased pathogenesis and risk to develop
CD. Conversely, dietary fiber is considered beneficial. Some nutritional deficiencies, such as
vitamin D deficiency, are associated with an increase in disease pathogenesis. Some nutritional
strategies, such as exclusive enteral nutrition (EEN) or an exclusion CD diet, have shown
promising therapeutic roles in achieving remission. The main goal of this work is to do a review of
current literature about the relationship between nutrition and CD, identify nutrients that may be
a risk or a protective factor, and explore the most effective nutritional therapies for reducing
symptoms, decreasing flares and improving patients' quality of life.

Keywords: crohn’s disease; inflammatory bowel disease; inflammation; nutritional therapy;
malnutrition; gut microbiota; western diet; exclusive enteral nutrition
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Objectius de Desenvolupament Sostenible (ODS): La investigacio sobre la relacié de la nutrici6
amb la Malaltia de Crohn esta profundament lligada amb 1’OD3 “Salut i benestar”. Una
alimentaci6é adequada és fonamental per una millor estabilitat d’aquesta malaltia, la millora de la
qualitat de vida dels pacients i la prevencié de les complicacions. Dins d’aquest objectiu, s’inclou
també la promocié de l'educacio en la salut, aspecte clau en el tractament de la Malaltia de Crohn.
En aquest TFG, s’ha proporcionat educacié nutricional especifica per a pacients amb aquesta
malaltia, destacant la seva importancia en un millor maneig i control dels simptomes.
Concretament, aquest treball se centra en la meta 3.4, que té com a objectiu “reduir en un terg la
mortalitat prematura per malalties no transmissibles mitjancant la prevencid i el tractament, i
promoure la salut mental i el benestar”. Encara que la Malaltia de Crohn no tingui un alt rang de
mortalitat, es tracta d’'una malaltia cronica no transmissible la qual la seva prevalenga ha estat
incrementant considerablement en els darrers anys. Per tant, la prevencio i el tractament efica¢ a
través d’una alimentacié adequada és essencial per a millorar la qualitat de vida dels pacients i
contribuir a I'assoliment d’aquesta meta dels ODS.

1. Introduccid

La Malaltia de Crohn (MC) és una patologia inflamatoria cronica d’origen
autoimmunitari i d’etiopatogénia multifactorial, que juntament amb la Colitis Ulcerosa
(CU) formen part de les Malalties Inflamatories Intestinals (MII) [1].

La MC, és un procés inflamatori secundari a una resposta immunitaria inapropiada
que pot afectar a qualsevol part del tub digestiu, des de la boca fins a l'anus. Es
manifesta en forma de lesions que afecten fonamentalment I’ili i el colon de manera
discontinua, i poden apareixer en una o diverses parts del tub digestiu alhora [1-3]. El
curs clinic de la malaltia pot ser molt variable. Hi ha casos en que la malaltia esta en
remissié durant llargs periodes de temps, i altres on el curs és cronic i recurrent amb
brots molt freqiients. A diferencia de la CU, en la qual només les mucoses i les
submucoses resulten afectades, en la MC les lesions poden arribar a ser transmurals
(travessar 'epiteli intestinal) i causar fistules i fissures [2,3].

La malaltia acostuma a iniciar-se durant la joventut, aproximadament entre els 20 i
30 anys [2,3]. El nombre de brots a cada pacient varia molt, pot oscil-lar des d'un cada
any fins a diversos brots anuals. D’altre banda, sabem que entre un 10-20% de pacients
amb CU requeriran cirurgia, i fins al 70-80% de pacients diagnosticats de MC
necessitaran almenys una cirurgia després de 20 anys del diagnostic.

L’objectiu fonamental del tractament de la MC és l'eliminacié dels simptomes i el
restabliment de la qualitat de vida dels pacients mitjangant la cicatritzaci6 de les lesions
que produeix la inflamacid intestinal, per evitar aixi la progressié de la malaltia i les
possibles complicacions. Per la qual cosa, és molt important que els pacients coneguin
quins factors poden agreujar o induir els seus brots, i per tant, mantenir una bona
adherencia al tractament tant farmacologic com d’estil de vida. En aquest sentit, tot i que
l'etiologia de la malaltia és desconeguda, es creu que la seva aparicid i la freqiiencia dels
brots té una relacié molt estreta principalment amb factors genetics i ambientals. Els
factors genetics es relacionen amb la presencia d’alguns gens, com el NOD2 i la seves
mutacions [2]. Aquest gen va ser el primer que es va relacionar amb el risc de contraure
la malaltia, i els homozigots tenen un risc d’entre 20 i 40 vegades major de desenvolupar
MC [3]. Dins dels factors ambientals, s’inclouen factors externs com el tabaquisme, la
dieta, I's habitual de farmacs (com els antibiotics, els antiinflamatoris no esteroideids i
els anticonceptius orals), els contaminants del medi urba i algunes infeccions, entre
d’altres. Molts d’aquests factors ambientals poden acabar causant una disbiosis en la
microbiota i una alteracié de la mucosa intestinal, que es relacionen amb l'aparicio de la
malaltia [2-4].
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A més, cada vegada hi ha una evidencia més solida de com la microbiota intestinal
es veu afectada pels habits dietetics i juga un paper essencial en el metabolisme, en les
cellules epitelials intestinals i la seva integritat, en la funcié d’immunitat i en la
prevencio de la colonitzacié de bacteris patogens [5].

En I'ambit nutricional, degut a la industrialitzacio, el canvi climatic i 'adaptacio a la
dieta occidental, cada vegada es consumeixen més quantitats d’aliments rics en sucres
simples, greixos i productes processats. S'ha trobat una relaci6 lineal i positiva entre
I'aparicio de la MC, la seva patogenesis i el consum elevat de certs aliments, nutrients i
components que son coneguts com a potenciadors de la inflamacié, com seria la carn
vermella, els greixos (acids grassos poliinsaturats omega-6), els sucres simples, els
additius i una ingesta baixa en fibra [4-6].

Un altre inconvenient que presenten molt pacients és la desnutricid, que en moltes
ocasions és deguda a la propia simptomatologia de la malaltia i a la malabsorci6
intestinal provocada per els procediments quirtrgics que sovint pateixen els malalts
[7-9].

Donat I'impacte que comporta 'alimentacié en els pacients que viuen amb la MC
per a millorar la seva qualitat de vida al disminuir la simptomatologia i incrementar el
temps de remissio [9], 1'objectiu principal d’aquest treball d’aprofundiment és realitzar
una revisio bibliografica actual sobre limpacte de la nutrici6 a la MC. Més
especificament, s’han revisat articles sobre diversos nutrients o aliments que poden estar
involucrats com a factors de risc i potenciadors de la patogenesis o com a factors
protectors. També, s’ha volgut investigar sobre les terapies nutricionals més habituals
que es recomanen avui en dia i la seva efectivitat per palliar els simptomes, disminuir
els brots, la inflamacid i millorar la qualitat de vida del pacient.

2. Materials i meétodes

El periode de cerca ha estat des del Febrer de 2024 fins al Juny de 2024, i per tal de
realitzar aquesta recerca bibliografica s’han emprat cercadors com “Google Scholar”,
“Pub Med” i el “Cerca Bib” de la UB. Les paraules de cerca emprades han estat “Crohn’s
Disease”, “Crohn’s Disease” [AND] “Nutrition”, “Crohn’s Disease” [AND] “nutritional
status”, “Crohn’s Disease” [AND] “microbiota”, “Crohn’s Disease” [AND] “Western
diet”, “Crohn’s Disease” [AND] “nutritional risk factors”, “Crohn’s Disease” [AND]
“macronutrients”, “Crohn’s Disease” [AND] “micronutrients”, “Crohn’s Disease”
[AND] “nutritional therapies”, “Crohn’s Disease” [AND] “inflammation”.

Els criteris d’inclusio han estat aquells articles enfocats especificament a la MC o les
MII en general, la seva relacié amb els macronutrients i micronutrients, i sobre els efectes
que té l'alimentacié sobre la malaltia. També s’han cercat articles relacionats amb la
intervencido nutricional més utilitzada i efectiva en pacients amb MC. A l'hora de
comparar estudis, he prioritzat i m’he basat sobretot en els metaanalisis i les revisions
sistematiques, pero també s’han inclds altres tipus com assajos controlats aleatoritzats i
estudis de cohorts prospectius i retrospectius.

S’han exclos els articles que s’enfoquen tinicament en la CU i no en la MC, i aquells
publicats abans de I'any 2010 i que no estiguin redactats en anglés o en castella. Amb tot
aix0, s’han acabat incloent 47 referencies en aquesta revisio.

Finalment, s’ha realitzat amb la pagina web Canva una guia divulgativa en format
triptic amb consells nutricionals per a pacients amb MC, extrets de la informacid
recopilada durant tota la cerca bibliografica.

3. Simptomes i fenotips de la malaltia

Algunes manifestacions freqiients en les etapes actives de la malaltia sén la diarrea,
el dolor abdominal, les nausees, els vomits i la perdua de pes. També, sassocia
freqlientment amb simptomes sistémics extra intestinals, com la febre, la fatiga,
I'anorexia i I'anemia [1-3].
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La malaltia es pot classificar en diferents fenotips segons les seves caracteristiques.
En els fenotips s’inclouen l'inflamatori, l'estenosant i el penetrant [4,7]. El fenotip
inflamatori es caracteritza per la inflamacié del tracte gastrointestinal sense presencia de
fistules ni estenosis. La inflamacié pot anar incrementant fins provocar fibrosis i
estenosis del lumen, promovent la aparicio6 d’obstruccions intestinals (fenotip
estenosant). En casos greus, els efectes inflamatoris de la MC es poden escampar més
enlla del lumen intestinal, donant lloc a abscessos, fistules o fissures, i afectar a altres
organs fora del tracte digestiu (fenotip penetrant). El fenotip estenosant requerira
tractament quirtrgic amb major freqiiéncia, ja que la fibrosi del teixit resultant no és
reversible amb la terapia farmacologica actual [4].

La simptomatologia de la MC també pot variar depenent de la zona de l'aparell
digestiu que sigui afectada. Amb una freqiiencia del 35%, I'afectacié a Iili i al colon és la
forma més habitual, donant lloc a simptomes com la diarrea, colics, dolor abdominal i
pérdua ponderal de pes (Taula 1). La majoria de formes, pero, donaran simptomes
similars i tots relacionats amb la perdua de pes, la malnutricié i altres inconvenients
nutricionals [2].

Table 1. Location of Crohn’s Disease and Associated Symptoms

Location Symptomns Comments Frequency (%) Common diagnostic testing

lleum and Diarrhea, cramping, abdominal Most common form 35 Colonoscopy with ileoscopy.
colon pain, weight loss CT enterography, biopsy
Colon only Diarrhea, rectal bleeding, Skin lesions and 32 Colonoscopy with ileoscopy.
perirectal abscess, fistula, arthralgias more CT enterography, biopsy
perirectal ulcer common
Small bowel Diarrhea, cramping, Complications may 28 Colonoscopy with ileoscopy, CT
only abdominal pain, weight loss include fistula or enterography, capsule endoscopy, small
abscess formation bowel follow-through, enteroscopy,
biopsy, magnetic resonance enterography
Gastroduodenal Anorexia, weight loss, Rare form 5 Esophagogastroduodenoscopy, small
region nausea, vomiting May cause bowel bowel follow-through, enteroscopy

obstruction

CT = computed tomography.

Downloaded from the American Family Physician Web site at www.aafp.org/afp. Copyright © 2011 American Academy of Family Physicians. For the pri
cial use of one individual user of the Web site. All other rights reserved. Contact copyrights@aafp.org for copyright questions and/for permission requests.

te, noncommer.

Taula 1. Localitzacié de la MC i simptomes associats. Taula extreta de Wilkins et al. [2].

El diagnostic de la malaltia es pot realitzar a través d’endoscopies, colonoscopies
amb ileoscopia, histologies, analitiques i proves d’imatge [2,10], mentre que el
tractament es basa en la combinacié de determinats farmacs (corticoides, sal-licitats,
immunosupressors i terapies biologiques), cirurgies en els casos més severs i terapia
nutricional per pal-liar els simptomes [10], ja que malauradament, al tractar-se d'una
malaltia que afecta de manera principal a l'aparell digestiu, é€s casi inevitable que la
simptomatologia estigui relacionada amb complicacions nutricionals com, la desnutricio,
la pérdua de pes i amb la mala tolerancia als aliments.

Per aquest motiu, és prioritari investigar i determinar les opcions més idonies com a
terapies nutricionals per a millorar la qualitat de vida dels pacients, incliis per a
disminuir la simptomatologia de la malaltia i incrementar el temps de remissio.

4. MC i desnutricio

La desnutricié és una complicacié forga rellevant en la MC. Es comd i afecta al
voltant d'un 65-75% dels pacients. Esta molt relacionada amb les conseqiiencies
derivades de la inflamacid, com la malabsorcié intestinal, canvis en la microbiota (on
acostuma a haver una disbiosis intestinal), 'excés de diarrees (perdues de fluid i
electrolits), l'excés de catabolisme amb proteolisis endogena, i alguns simptomes
extraintestinals com l'anorexia, les nausees i els vomits [8,9,11]. El risc de desnutricid
també incrementa en els casos on hi hagi fistules presents [8]. A més, com a
conseqiiencia de la desnutricié, poden apareixer certs inconvenients com l'augment de
les complicacions en els procediments quirurgics (sobretot post-cirurgia), I'increment de
la susceptibilitat a les infeccions, I'increment dels efectes secundaris dels tractaments i
per tant, una disminuci6 de la qualitat de vida del pacient [8,9].
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Segons la guia practica de la American Gastroenterology i les guies de la ESPEN
“European Society for Clinical Nutrition and Metabolism”, tots els pacients amb MII
necessiten un cribatge regular per a detectar una possible desnutricié [12,13]. Podem
utilitzar certs metodes de cribratge, com per exemple el MUST (Malnutrition Universal
Screening Tool) [8]. Es habitual utilitzar els criteris GLIM (Global Leadership Initiative on
Malnutrition) per al diagnostic de desnutricié, que inclou la presencia d’almenys un dels
seglients criteris fenotipics: perdua significativa de pes, baix index de massa corporal
(IMC) i massa muscular reduida, i també d’un dels segiients etiologics: reduccié de les
ingestes, procés inflamatori o assimilacié deficient dels nutrients. Les proteines sériques
actualment no estan molt recomanades per a establir un diagnostic de desnutricio, ja que
son molt sensibles a variar quan hi ha un procés inflamatori [12].

Els pacients amb la malaltia activa sén els que més risc tenen de patir desnutricio, i
com a conseqiiencia, els que més probabilitats tenen de ser hospitalitzats després d’una
visita a urgencies o d’ingressar a causa d'una infecci6 [13].

Els pacients amb una MII presenten més risc que la poblacié general en
desenvolupar deficits d’alguns minerals i vitamines. Concretament en la MC, el risc és
molt elevat, sobretot en casos on hi ha sindrome de lintesti curt i reseccions
quirtargiques. Els simptomes habituals de la malaltia, com la diarrea aguda o una ingesta
inadecuada deguda a la perdua de gana, augmenten el risc de tenir deficits en
micronutrients [13]. Els més habituals son el deficit de vitamina D, B12 i ferro. Solen
presentar-se a causa de la inflamaci6é cronica de la mucosa intestinal, que deriva en
malabsorcid. Les interaccions nutricionals amb certs medicaments i les pautes
nutricionals restrictives també estan implicades. Cal recalcar que els valors serics dels
micronutrients poden fluctuar en casos d’inflamacid activa, i per tant, no ser interpretats
de manera correcta (la ferritina i el coure poden elevar-se en situacié d’inflamaci6 i el
zinc, els folats i el seleni poden disminuir) [12]. També cal destacar que els
glucocorticoides poden reduir l'absorcié de calci, fosfor i zinc i donar lloc a algunes
conseqiiencies com la reduccié mineral Ossia i 1'osteoporosi [11,14]. L’anemia i les
alteracions en el creixement també sén habituals [4]. Els deficits també es poden
presentar en la fase de remissié i poden ser deguts a no ingerir certs aliments durant la
fase activa, inclis també durant la mateixa fase de remissio6 per evitar recaigudes [4,11].

En moltes ocasions la suplementacié nutricional sera necessaria. Segons la ESPEN,
haurem d’incloure suplements que aportin una gran varietat de micronutrients per
atenuar els efectes de la malnutricié [13].

Un deficit proteic pot derivar en una reduccié de la massa magra i en alguns casos,
a una alteracié de la composicié corporal i a un increment de I'obesitat al llarg del temps
[13,14]. Les mesures antropometriques son adients en aquest cas, ja que ens poden
proporcionar informacio sobre si aquest deficit de massa magra és existent i d’aquesta
manera, si cal, complementar les ingestes amb suplementacié nutricional [13]. Si parlem
de requeriments proteics, segons la ESPEN, els adults amb MC en fase activa necessiten
de 1,2 a 1,5g/kg/dia [13]. Aquest increment de requeriments pot ser degut a diversos
factors, com la pérdua intestinal de nutrients durant la fase activa, un major catabolisme
proteic, els medicaments utilitzats (els glucocorticoides poden augmentar la pérdua neta
de proteines) o a una ingesta deficient, que pot conduir a una disminucié de la massa
magra i als risc de sarcopénia [13,11]. En canvi, els requeriments per a un pacient en
remissio, normalment no tenen perque ser elevats i han de ser similars als de la poblacié
general (1g/kg/dia en adults) [13].

En la MC és freqiient la malabsorcid de greixos, sobretot quan I'ili resulta afectat (hi
ha inflamacié a I'ili terminal o s’han realitzat cirurgies com la resecci¢ ileal). Degut a una
malabsorcié d’acids biliars, que passen directament al colon, poden haver diarrees
osmotiques on la malabsorcié de greixos sera freqiient si sén intenses. Si la diarrea és
lleu, es solen controlar bé mitjancant un quelant com la colestiramina [13].

5. Paper de la microbiota en la MC
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Alguns autors defensen que les alteracions en la microbiota intestinal podrien ser
promotores de la MC [3], al associar-se amb les induccions i desordres de la funcid
immunitaria i la inflamacié [7,15,16], on molts factors mediambientals, com la dieta,
tenen un paper important en la seva composicié i metabolisme [17]. Destaquen els
aliments rics en carbohidrats simples, l'alcohol i els aliments processats com a
facilitadors de la disbiosis [18]. Actualment, la dieta occidental (considerada com un
factor de risc per a desenvolupar la malaltia), s‘associa amb una menor diversitat
microbiana a l'intesti i amb una major proporcié de Bacteroides i Enterobacteriaceae, i
menor del filus Firmicutes [17]. Les alteracions de la funcié de la microbiota poden donar
lloc a conseqiiencies com la invasié de bacteris patogens a les cel-lules epitelials, un
augment de les citocines pro inflamatories i una desregulacio de la resposta immunitaria
[15].

En la MC, el sobrecreixement bacteria a l'intesti prim esta relacionat, entre molts
factors, amb la inflamacié intestinal cronica [14]. Aquest sobrecreixement fara que la
Immunoglobulina A de la paret epitelial intestinal (sistema de defensa antimicrobia)
disminueixi, i per tant permetra el creixement de bacteris patogens i disminuira la
preséncia de beneficiosos com els Lactobacillus i les Bifidobacteries. Aixo pot donar lloc a
simptomatologia com dolor abdominal, diarrees (a causa de la produccié de metabolits
osmoticament actius), disminucié absortiva de nutrients i perdua de pes [9,14,15]. En
pacients amb MC activa, la composicié de la microbiota intestinal és més inestable en
comparacié amb la dels pacients amb MC inactiva o els individus sans. S’ha observat
una disminucié de la quantitat d’algunes soques beneficioses com els Firmicutes i les
Bifidobacteries, i un augment de Bacteroidetes i d’E. Coli associada a la mucosa, entre altres.
Aquesta ultima soca és capag de travessar la barrera mucosa intestinal i incrementar la
produccié de TNF-a (factor de necrosis tumoral alfa) i per tant, la inflamacié [18]. A més,
actualment s’ha establert una teoria etiopatogenética on es descriu que l'origen de les
MII pot tenir relaci6 amb una reaccié inadequada del sistema immunitari a la
microbiota, sobretot en casos de predisposicié genetica [15,10].

El paper de la microbiota és encara un camp de recerca en creixement i I'evidencia
avui en dia encara és forca limitada per proposar prebiotics i probiotics com a
tractament per la MC, tot i que de cara a futur séon prometedors i podrien aportar
beneficis [7,15].

6. Relacio de la MC amb l'alimentacié

Aproximadament, un 70% dels pacients amb MII afirmen que la dieta influeix en la
seva evolucié, augmentant els simptomes i provocant brots [16,17], i en aquest sentit, cal
tenir en compte que alguns habits dietetics poden tenir un efecte inflamatori en
I'organisme mitjangant una alteracié immunitaria. Aquesta, promou la produccié de
citocines pro inflamatories, i com a conseqiieéncia hi hauria un increment de la inflamacié
metabolica, que al llarg del temps podria derivar a certes patologies, entre elles, la MC
[16].

6.1 Dieta occidental

Degut a la industrialitzacio, el canvi climatic i a I'adaptacidé a la dieta occidental,
cada vegada es consumeixen quantitats més elevades d’aliments rics en sucres simples,
carn vermella, greixos i productes processats amb diversos additius. La dieta occidental
es caracteritza també per una ingesta elevada en macronutrients (especialment
carbohidrats i greixos), la qual també s’acompanya d’'un estil de vida més aviat sedentari
i d'una ingesta baixa en fibra [16,17]. Aquest patrd dietetic es relaciona de manera inicial
amb una alteraci6 de la microbiota i de la integritat de la membrana epitelial intestinal.
Tant la disbiosis com l'estres del reticle endoplasmatic de les cel-lules epitelials degut a
aquest patrd dietetic i altres factors externs o genetics, incrementaran la inflamacio, que
acabara afectant al metabolisme de les cel-lules immunitaries de la mucosa intestinal. Per
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altre banda, microorganismes patogens i metabolits derivats d’ells (com els
lipopolisacarids), travessaran la membrana degut a l'augment de permeabilitat i
s’activaran diverses vies d’estres epitelial cel-lular (Figura 1). Com a conseqiiéncia, es
sobre estimularan els sensors de la immunitat innata a l'intesti. Aix0 derivara a una
inflamaci6 cronica que, al llarg del temps, alterara el sistema immunitari i causara que
l'activitat els propis limfocits T danyi les cel-lules epitelials [16].
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Figura 1. La naturalesa metabolica de les MII en humans. Efectes d"un patré dietetic occidental en
l'epiteli intestinal. LPS: lipopolisacarids; NF-kB: factor nuclear kappa beta; TNEF: factor de necrosis
tumoral; IL-6: interleucina 6; IL-8: interleucina 8; ER: reticle endoplasmatic. Figura extreta de Adolf
et al. [16].

S’ha trobat una associaci6 positiva entre el seguiment d’una dieta occidental i el risc
de patir MC en la majoria d’estudis [5]. Diversos estudis migratoris han confirmat que
els casos de MC han incrementat en individus que emigren a paisos occidentalitzats,
factor que posa més en evidencia el patro dietetic i la seva influencia en la malaltia [16].
Per tant, podem dir que aquest tipus de patrd s’associa a un increment de la incidencia
de la MC i les MII en general [5]. En aquest apartat, podem trobar com a exemples
aliments com la carn vermella, el greix, els sucres simples i els aliments ultraprocessats
amb additius [6,17]. En aquesta revisié ens enfocarem en cadascun d’ells de manera
individual.

6.1.1 Aliments ultraprocessats

Els aliments ultraprocessats formen part de més de la meitat del total de la ingesta
dietetica en molts paisos desenvolupats. Es consideren ultraprocessats tots aquells
aliments provinents d'una serie de processos industrials. Aquests aliments sén d’alta
densitat energetica, elevats en sucres simples, alts en greixos no saludables, alts en sal i
baixos en fibra dietética, vitamines i minerals [19,20].

Una ingesta elevada d’aquests aliments es relaciona, segons l'evidencia, amb un
increment de diverses patologies com l'obesitat, la diabetis tipus 2, la hipertensié
arterial, dislipemies aterogéniques i trastorns gastrointestinals. També, s’ha trobat una
relaci6 forca clara amb la ingesta d’aquests productes i l'increment del risc i la
patogenesis de la MC [19,20].

El nivell de processament dels aliments es pot classificar segons la escala NOVA.
Aquesta es divideix en 4 grups segons el nivell de transformaci¢ i modificacions que s’ha
sotmes un producte alimentari. En el grup 1, trobem aquells aliments que han estat
sotmesos a un minim o nul processament, com les llegums, les fruites i verdures
fresques, el pollastre, la llet i els ous. Mentre que el grup 4, inclou els ultraprocessats, els
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quals han estat sotmesos a modificacions quimiques mitjangant la industria, com 1'as
d’additius. Aqui s’inclouen alguns aliments com les carns processades, alguns tipus de
salses preparades, refrescos o brioixeria [19].

Un metaanalisis realitzat recentment (Narula et al. 2023), va voler determinar si hi
havia associacid entre el consum d’aliments ultraprocessats i les MII. Va classificar els
aliments segons la escala NOVA, i com a resultat, es va trobar que un consum elevat
d’ultraprocessats (NOVA 4) estava associat a un increment del risc de patir MC pero no
de CU [19].

Altres estudis, en general i de manera majoritaria, han trobat associaci6 entre la
ingesta d’aliments ultraprocessats i l'increment de la incidencia de la malaltia [5]. Un
estudi realitzat recentment (Chen et al. 2023) va estudiar la relacid entre el consum
d’ultraprocessats i la incidencia i prevalenca de MII. Com a resultats, es van observar 3
punts claus: en primer lloc, els pacients que ja tenien un diagnostic previ de MII
consumien més quantitat d’aliments ultraprocessats que els participants sense MIL. En
segon lloc, el consum d’aliments ultraprocessats s’associa amb un increment del risc
d’incidencia de MC, pero no de CU. Per ultim, també es va trobar associacio entre el
consum d’ultraprocessats i l'increment de la necessitat de cirurgies en persones amb una
MII [20].

Per reduir el risc de patir MC i la incidéncia dels brots, hauriem de disminuir el
consum d’ultraprocessats. S’ha trobat una forta relacié amb el consum de grups
especifics com ara el pa ultraprocessat, els congelats precuinats, les salses i alguns
formatges. El problema que suposen aquests aliments s’ha relacionat sobretot amb els
emulsionants que poden dur [19]. S'ha trobat una correlacié positiva entre els aliments
amb emulsionants i 'increment del risc de patir MC. El seu consum s’ha relacionat
també amb un empitjorament de la clinica de les MII en general [19,21]. Els emulsionants
son pro inflamatoris (sobre activacié de la immunitat innata), augmenten la
permeabilitat intestinal i la translocacié bacteriana [21], i la seva restriccio dietetica
podria donar lloc a un millor control de la malaltia [19].

6.1.2 Carn

Una ingesta elevada de carn pot augmentar la produccié de sulfur d’hidrogen i
altres compostos mitjancant la seva fermentacié en la microbiota del colon. També, es
redueix 1'oxidacié dels acids grassos de cadena curta (AGCC). Aquests factors al llarg
del temps poden comportar una alteracié de la mucosa intestinal. La disrupci6 d’aquesta
barrera mucosa, com s’ha esmentat abans (la qual es tracta d'un mecanisme natural de
proteccid), pot derivar a un increment de la permeabilitat intestinal i facilitar I'entrada de
patogens enterics i altres substancies no dessitjades. Com a resultat, els nivells
d’inflamaci6 incrementen considerablement [5,6,21].

Aix0 podria explicar l'associacié que s’ha trobat entre el consum de carn i les MII,
de manera més marcada en la poblacid occidental i més significativa amb la carn
vermella [5]. Tot i aixi, avui en dia el paper patogenic de la carn en la MC no esta
suficientment clar i es necessiten més estudis per clarificar el seu rol [12]. De moment,
analitzant els articles, només s’ha trobat una relacié clara amb la ingesta de carn
vermella i la CU, on una disminucié de la ingesta podia reduir la incidencia de brots,
pero no en la MC [6,12]. Tampoc s’ha trobat evidencia clara sobre el paper de la carn en
pacients malalts amb MC i si la moderacié del seu consum té una influencia directa en la
disminucid dels brots [22,23]. Un dels metaanalisis més recents, (Talebi et al. 2023), ha
trobat només una relacié significativa amb un increment de 100g al dia del consum de
carn vermella, i també va observar un augment dels casos de malaltia especificament en
un subgrup europeu que va incrementar el consum [5,24]. En general, hi ha molta
heterogeneitat amb els resultats que podrien ser deguts a la variabilitat genetica, als
diversos metodes de preparacio dels aliments i als factors ambientals [5].

De totes formes, es creu que aquests aspectes pro inflamatoris del metabolisme de la
carn vermella podrien relacionar el seu consum elevat amb l'increment del risc de patir
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la malaltia i per tant, es posiciona com a un factor de risc. Si bé sembla que la disminucid
de la seva ingesta podria disminuir el risc de patir la malaltia, no hi ha suficient
evidencia que ho pugui confirmar, aixi com a dia d’avui tampoc podem confirmar que
ajudi a millorar la simptomatologia i la incidéncia dels brots en els pacients amb MC
[6,21].

6.1.3 Macronutrients

L’evidencia experimental demostra que, una ingesta excessiva d’alguns
macronutrients com els carbohidrats simples o els acids grassos de cadena llarga
especifics de la dieta occidental, activen una resposta inflamatoria intestinal desregulant
el metabolisme de la microbiota i hiperactivant el sistema immunitari innat [16]. Per tant,
una sobreexposicié excessiva als macronutrients, pot derivar en una inflamacié cronica
de baix grau que al llarg del temps pot donar lloc a diverses patologies com la MC [16].

6.1.3.1 Greixos

S'ha observat que els metabolits derivats dels lipids tenen la capacitat de controlar
la immunitat innata, adaptativa i les respostes inflamatories intestinals [16], i a més, s'ha
trobat una associacio entre la ingesta elevada de greixos totals i les MII [5].

Els acids grassos poliinsaturats (PUFA), son un dels nutrients a on més s’ha
contrastat una possible associacié amb la malaltia [17]. Els PUFA n-6 (acid linoleic i
araquidonic) es consideren com a pro inflamatoris, en canvi, els PUFA n-3 (acid
linolénic, acid eicosapentaenoic i docosahexaenoic) com a antiinflamatoris [6,17,25]. Les
dietes occidentals normalment s’identifiquen per tenir una quantitat alta de PUFA n-6i
baixa en PUFA n-3, es caracteritzen per un augment del ratio n-6/n-3 (es a dir, trobem
més proporcid d’'omega 6 que d’omega 3) [6,17]. Podem trobar altes quantitats d’'omega
6 en aliments com l’oli de gira-sol, la margarina, la carn vermella, la carn blanca i altres
olis vegetals, i son rics en omega-3 aliments com el peix blau, I'oli de fetge de bacalla,
I'oli de 1li i alguns vegetals de fulla verda [16,17,26]. Particularment, la ingesta d’acids
grassos de cadena llarga poliinsaturats (PUFA n-3 i PUFA n-6), té un paper important en
la modificacié de I’homeostasi intestinal [16,26].

Els PUFA n-6 es caracteritzen per ser potenciadors del risc de patologies
inflamatories, ja que causen inflamacié metabolica i eleven l'estres oxidatiu de les
cel-lules epitelials [16]. Diversos estudis han demostrat que poden incrementar la
disbiosis i augmentar la permeabilitat intestinal. Com a conseqiiéncia, es produira un
increment en la secrecié6 de TNF-a i altres citocines. A més, de manera similar al que
passa amb altres nutrients, hi haura colonitzaci6 bacteriana invasora que intensificara la
inflamacio [6,15].

El rol dels PUFA n-3 és bastant contradictori. Els PUFA n-3 han demostrat tenir
propietats antiinflamatories especifiques en gran varietat de patologies [8]. No obstant
aixo, els resultats dels estudis han estudiat la relacié entre els PUFA n-3 i la MC han estat
molt heterogenis [8]. En alguns estudis, s’ha trobat associacié entre el consum de PUFA
n-3 i la disminuci6 del risc de CU, pero no de MC [6,17]. En altres casos, s’ha trobat una
correlacié positiva amb els nivells serics de citocines i un augment dels simptomes de la
MC. Diversos estudis també han detectat acumulacions de PUFA totals (acid
araquidonic, docosapentaenoic i docosahexaenoic) en la mucosa intestinal inflamada de
pacients amb MC en fase activa. A més, s’ha identificat una susceptibilitat a
desenvolupar MC a causa de variants enzimatiques genetiques involucrades en el
metabolisme de PUFA totals, especificament les variants CYP4F3 i FADS2 [16]. Tampoc
s’ha trobat evidencia en que la suplementacié de PUFA n-3 generi cap benefici en el
manteniment de la remissié de la malaltia [22]. Hi ha molta inconsistencia en els
resultats dels estudis enfocats en els PUFA n-3. En principi, aquests nutrients tenen
caracteristiques antiinflamatories, pero no s’han relacionat amb una disminucié general
del risc. Per tant, amb l'evidencia disponible, no podem afirmar que els PUFA n-3
disminueixin el risc de patir MC.
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Podem concloure que els PUFA n-6 poden incrementar el risc de desenvolupar MC
i empitjorar la simptomatologia, una relacié6 que pot ser més evident en persones amb
una susceptibilitat genética involucrada en el seu metabolisme [6,15,16]. Els PUFA n-3
han mostrat resultats contradictoris i, tot i ser nutrients amb propietats antiinflamatories,
no s’ha trobat suficient evidencia que relacioni la seva ingesta amb la disminuci6 del risc
ni la seva suplementacié durant el periode actiu amb una disminucié de nous brots
[8,16].

6.1.3.2 Hidrats de carboni

Els estudis mostren resultats poc concloents, pero la majoria suggereixen una
associacié positiva entre la ingesta elevada de carbohidrats refinats i la MC [27,5].

No obstant aix0, quan ens enfoquem en la ingesta total de carbohidrats, no s’ha
trobat una relacié amb el risc de patir la malaltia. Aixo pot ser degut a la inclusié dels
carbohidrats no digeribles, com la fibra dietetica, que no s’hidrolitza a l'intesti prim i
fermenta al colon, generant efectes beneficiosos com la produccié d’acids grassos de
cadena curta (AGCC) a través de la microbiota [27].

Tanmateix, s’ha observat una associaci6 entre la ingesta elevada de sucres simples
(refinats) i la MC. Segons els investigadors, aixo probablement sigui degut a I'increment
de la disbiosis, la disminuci¢ de la produccié d’AGCC, 'augment de la permeabilitat
intestinal i, conseqiientment, l'increment de la inflamacié [5,27]. Actualment, no s’han
trobat evidéncies solides que demostrin que la reduccié del consum de sucres simples
sigui beneficiosa per induir o mantenir la remissio [23,22].

D’altre banda, s’ha trobat una relacié for¢a notoria de manera individual amb el
consum de sucrosa i I'increment del risc de patir MC [27,28]. Els nivells alts de sucrosa
en el lumen intestinal poden tenir efectes significatius en la perdua de la funcié de la
barrera epitelial [27].

Contrariament, una ingesta elevada de vegetals i fruites altes també en carbohidrats
varen mostrar una disminucié del risc de patir la malaltia, pero aixo pot estar relacionat,
com s’ha esmentat abans, amb la fibra dietetica i els seus efectes beneficiosos [17].

Per tant, podem concloure que una ingesta de carbohidrats totals en la dieta,
sobretot si son complexes i no refinats, no esta associada a un increment del risc de
malaltia. No obstant, una dieta alta en sucres simples si pot incrementar el risc de
manera considerable degut a l'augment de la inflamacié intestinal que comporten
aquests. A més, el consum elevat de sucres simples es relaciona amb un increment del
total de la ingesta calorica i un augment del risc d’obesitat, la qual pot exacerbar l'estat
inflamatori [27].

6.1.3.3 Proteina

Les proteines provinents de la dieta poden ser d’origen vegetal o animal [17]. En
una dieta occidental, la ingesta proteica provinent d’aliments carnics sol ser elevada, i
s’ha volgut comprovar si aquesta incrementa el risc de patir MC. Alguns estudis van
trobar una associacio positiva entre la ingesta de proteina animal i el risc d'incidencia de
la malaltia [17]. Posteriorment, aquesta hipodtesis es va confirmar amb un estudi
prospectiu (Jantchou et al., 2010), que va trobar una associacié entre la proteina animal i el
risc d’incidéencia de la MC, mentre que no es va observar cap associacié amb la proteina
vegetal [29]. Un altre estudi va intentar determinar la relacié amb la proteina animal
total, incloent-hi el pollastre i el peix, pero els resultats no van ser significatius [5].
Recentment, es va realitzar un metaanalisis (Zhang et al., 2020) per avaluar la relacid
entre la ingesta proteica i la MC degut a la inconsistencia dels resultats dels estudis
anteriors, el qual no va trobar cap efecte significatiu entre la ingesta proteica i la malaltia
[30]. Tot i aixi, és possible que aquesta suposada associaci6 entre la ingesta de proteina i
la MC no sigui deguda a la proteina en si, si no especificament als aliments carnics. Avui
en dia encara no es poden establir unes conclusions solides, ja que la base de dades
d’estudis realitzats és relativament baixa [30].



Nutrients 2024, 16, x FOR PEER REVIEW 11 of 23

6.2 Fibra dietética

Contrariament a la carn vermella, els greixos i els sucres simples, la fibra es
considera un factor protector contra el desenvolupament de la MC [5]. Es considera un
nutrient amb propietats antiinflamatories, degudes a la produccié dels acids grassos de
cadena curta (AGCC) acetat, propionat i butirat durant la seva fermentacié per la
microbiota intestinal [7,26,31]. Aquests AGCC s’encarreguen de realitzar diverses
funcions beneficioses.

En primer lloc, s'encarreguen de mantenir la integritat de la barrera intestinal i
preservar la capa interna de la mucosa, que conté peptids antimicrobians i
immunoglobulines [6,26].

En segon lloc, poden controlar la proliferacié cel-lular, i sén una font d’energia per
els colonocits [26].

Per ultim, sabem que tenen propietats antiinflamatories. Regulen la immunitat
intestinal produint citocines antiinflamatories i disminueixen l'expressi6 de NF-kB
[6,26,27].

Diversos estudis han examinat el paper de la fibra dietética en la MC, i la gran
majoria mostren una forta associacid protectora contra el risc de desenvolupar la
malaltia, especialment amb la fibra derivada de fruites i verdures [5,6,16]. Una revisié
sistematica amb metaanalisis (Milajerdi et al. 2021) volia comprovar la relacié entre la
ingesta de fibra, fruita i verdura i la MC. Va demostrar una associacié negativa entre el
risc de MC i el consum de fibra (factor protector), amb una reduccié maxima en aquelles
persones que consumien >22g de fibra al dia i significativa en aquells que menjaven altes
quantitats de fruita i verdura [31]. S’ha trobat també evidéncia de que la fibra redueix la
progressio de la MC, la disminucié dels brots i incrementa la qualitat de vida dels
pacients [5].

6.3 Micronutrients

6.3.1 Ferro

L’anemia per deficit de ferro es tracta de la manifestacio extra intestinal més
freqiient en la MC [13]. L’anemia ferropénica és comuna degut a diversos aspectes, com
les ingestes escasses, els sagnats cronics causats per ulceracions en la mucosa, o per la
malabsorcié de ferro deguda a les inflamacions croniques intestinals (deteriorament de
'absorcid transepitelial de ferro) [32].

En general, es recomana la suplementaciéo de ferro en pacients amb MII que
presenten aquest tipus d’anemia per a poder normalitzar els nivells d’hemoglobina i les
reserves del micronutrient. Segons les guies de la ESPEN, quan hi ha una anemia lleu, el
ferro via oral hauria de considerar-se un tractament de primera linia quan la malaltia
esta en fase inactiva i no existeix intolerancia a aquest. En canvi, si la malaltia esta en
fase activa, existeix intolerancia al ferro via oral, la hemoglobina es troba per sota de
100g/L o es necessiten estimulants per la eritropoyesis, s’hauria de considerar
I'administracid de ferro intravends com a primera linia de tractament [13].

La suplementacié de ferro pot millorar considerablement la qualitat de vida dels
pacients, millorant la conseqiient fatiga i declivi de l'estat general [13,32].

6.3.2 Vitamina D

La vitamina D és coneguda per realitzar diverses funcions en I'organisme. La més
coneguda és la funcié d’homeostasi Ossia (regulacié del metabolisme del calci i el fosfat),
perd també té un paper forca important en algunes activitats biologiques com la
regulacié de la resposta immunitaria innata i adaptativa, incloent la modulaci6é de la
immunitat de la mucosa intestinal [14,32,33].

En el tracte gastrointestinal la vitamina D realitza funcions varies (Figura 2).
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En primer lloc, influeix en el manteniment de la integritat epitelial incrementant el
gruix de la barrera mucosa (incrementa també les defensines com a péptids
antimicrobians) [33].

En segon lloc, controla el sistema immunitari innat i 1'accié dels limfocits T i B,
donant lloc a un control i a una disminucidé de l'activacié i proliferacio de les cel-lules
immunitaries. Disminueix l'activacié dels limfocits Th1l i Th17 (els quals en individus
amb MC es sobre activen) i un augment de l'expressié6 de NK (Natural Killer) i dels
limfocits T reguladors (manteniment de la tolerancia immunitaria al propi organisme)
[33].

En tercer lloc, afavoreix el creixement de cadenes microbianes beneficioses i la
produccid dels seus metabolits [33].

Com a resultat general, aporta un control en la inflamacié [33].
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Figura 2. Funcions de la vitamina D en el tracte gastrointestinal. Tregs: limfocits T reguladors;
NKT: Natural Killer; sIgA: immunoglobulina A; Th1: limfocits T helper 1; Th17: limfocits T helper
17. Figura extreta de Vernia et al. [33].

La 1,25-dihidroxivitamina D (1,25(0OH),D3) es considera la forma biologicament
més activa d’aquest micronutrient [32]. La seva activitat biologica esta regulada pel
receptor nuclear VDR, el qual s’expressa en diversos organs, inclosos l'intesti prim i el
colon. L'evidencia suggereix que la senyalitzacié de vitamina D / VDR afecta a
I'expressio de diversos gens, regula el sistema immunitari i modula la resposta
inflamatoria en models experimentals i en humans amb MII [33]. Diversos estudis han
demostrat els efectes immunomoduladors de la vitamina D en la poblacié amb MIL
També s’ha suggestionat que el deficit d’aquest micronutrient podria estar involucrat
amb la patogenesis de la malaltia [14].

Aquestes dades tenen forca rellevanga si parlem de MC, ja que és d’origen
autoimmunitari i inflamatori i és probable que la vitamina D tingui un paper important
en el seu control, tot i que encara no hi ha suficient evidéncia que ho confirmi [33].

Tot i que el déficit de vitamina D és comt en la poblaci6 general, els pacients amb
MC presenten un alt risc en particular degut a la inflamaci6 intestinal, la qual porta a
una malabsorcié. També, pot ser deguda a una disminuci6 de la exposicio a la llum solar
0 a la reduccid de la superficie absortiva intestinal despres de la reseccié quirtrgica de
zones com el jeju o lili. El deficit d’aquest micronutrient s’esta investigant molt € a causa
de les seves propietats inmunomoduladores i I'impacte que pot tenir sobre la malaltia
[4,14,33].

Algunes conseqiiéncies secundaries al déficit son 1'osteopénia i I'osteoporosi, forga
presents en MC [8,11,32,33]. S'ha estimat que la densitat mineral Ossia mitja en pacients
amb MII en comparacié amb grups control es troba disminuida [11,32,33]. L'evidencia
suggereix també que la deficiencia de vitamina D pot derivar a un comportament més
agressiu de la malaltia i a una pitjor resposta a la terapia [33].
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Per tant, és recomanable la suplementacié d’aquest micronutrient, sobretot en els
pacients que prenen glucocorticoides degut al risc de disminucié mineral Ossia,
juntament amb el calci [4,14,33].

6.3.2 Vitamina B12

La vitamina B12 (cobalamina), participa en la sintesis d’acids nucleics i en el control
de la eritropoyesis i I’ili és la zona on majoritariament s'absorbeix [32].

El deficit de vitamina B12 és comu en pacients en fase activa, i el risc incrementa de
manera considerable en aquells que tenen menys capacitat absortiva en I'ili terminal, o
han estat sotmesos a una reseccié6 quirdrgica d’aquest (sobretot amb reseccions de
>30cm) [7,32]. La falta d’aquesta vitamina pot derivar a un increment dels nivells
d’homocisteina en sang (homocisteinémia), a anemies megaloblastiques i a neuropaties
periferiques [14].

Les guies de la ECCO “European Crohn’s and Colitis Organisation” recomanen que els
pacients revisin els nivells de B12 almenys un cop a l'any [32]. La suplementacio
d’aquesta vitamina resulta beneficiosa en aquests casos de deficit [13].

7. Terapies nutricionals en investigacid per a pacients amb la malaltia

Actualment, la ESPEN considera que: “No existeix cap dieta per les MII que pugui ser
recomanada de manera global per promoure la remissio en els pacients en fase activa” [13]. Com
podem veure, no hi ha suficient evidencia ni dades per poder justificar l'eficacia de cap
dieta especifica. No obstant aixo, més enlla de la importancia de vigilar l'alimentacio i
coneixer els patrons dietetics associats amb un increment de la inestabilitat clinica
d’aquests malalts, és essencial coneixer també les diverses terapies nutricionals
investigades i proposades per alleujar els simptomes, reduir la inflamaci6 i millorar la
qualitat de vida del pacient.

Actualment, apart de la nutricié enteral exclusiva (NEE), s‘estan avaluant certes
dietes via oral i el seu efecte terapeutic en la MC. Entre elles, es troben la Dieta exclusiva
per MC, la dieta especifica en carbohidrats (SCD), la Dieta Mediterrania (DM), la dieta
baixa en FODMAPS i la dieta baixa en residus, que son les pautes amb una major
evidéncia segons la recerca realitzada.

7.1 Pautes dietétiques que podrien incrementar la remissio i disminuir la simptomatologia

7.1.1 Nutricid enteral exclusiva (NEE)

Es tracta d’una terapia nutricional on s'utilitza exclusivament nutrici6 artificial.
Actualment és la pauta amb l'evidencia més solida com a dieta terapeutica per a pacients
que pateixen la malaltia, especialment en pacients pediatrics, i es pot administrar via
oral o mitjan¢ant una sonda, depenent de la situacié del pacient [6,22,34].

Diversos estudis han demostrat que la NEE és efectiva en la fase activa de la MC,
amb uns rangs de remissié que poden anar del 20% fins al 80% sense tenir en compte la
localitzacié de la malaltia. Tot i que es desconeix el seu mecanisme d’accio, en general
sembla tenir un efecte antiinflamatori a la mucosa intestinal, reduint la produccié de
citocines proinflamatories com la IL-6 (interleucina 6) i incrementant la produccié de
IGF-1 (factor de creixement insulinic), per tant, existeix sanejament de la mucosa
intestinal i reparacio del teixit, i d’aquesta manera, s’arriba més rapid a la fase de
remissio [6,8,12,14,34].

Hi ha diferents formules de NE. Les polimeriques, que solen estar dissenyades per a
pacients amb capacitat digestiva i absorcié normal, es solen recomanar com a primera
linea de tractament sobretot per la seva millor palatabilitat [8,35]. També tenim les
elementals, les quals tenen els macronutrients hidrolitzats, un contingut més baix en
greixos i son adequades per individus amb disfuncions gastrointestinals i malabsorcions
[35]. En aquest cas, es solen utilitzar quan les polimériques no han funcionat bé com a
primera opcié [8], ja que diversos metaanalisis han demostrat que no hi ha una
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diferéncia significativa entre les diverses férmules a 'hora d’induir la remissié de la
malaltia, i cap formula per el moment ha demostrat beneficis sobre les demés [8,35].

Tot i que els corticoides actualment encara es consideren més efectius per a tractar
la fase activa de la malaltia en adults, segons l'evidencia, la NEE es podria considerar
com a primera linia de tractament en pacients pediatrics degut a la seva capacitat de
remissio, els seus efectes beneficiosos en el creixement i els seus escassos efectes
secundaris [8,13,14,22]. També s’ha demostrat més eficacia que en els adults, i un 80%
dels nens que han seguit la pauta han arribat a tenir remissié dels brots i sanejament
endoscopic de la mucosa sense 1'tis de corticoides [34].

Per tal de comencar una pauta amb NEE es necessita la participacié d'un equip
multidisciplinari (medic, técnic i nutricional) durant tot el procés. Abans d’iniciar NEE,
cal una valoracié nutricional completa per part d’un dietista. En el cas de dur una sonda,
és necessari donar educacio al pacient sobre les tecniques d’administracié de la nutricié i
les cures necessaries [35].

7.1.2 Dieta d’exclusio en MC (nutrici6 enteral parcial)

Es tracta d'un tipus de nutricid enteral parcial (NEP) que es combina amb la ingesta
oral habitual. Aquesta pauta nutricional consisteix en un protocol de tres fases: dues
d’induccié i una de manteniment. La primera fase té una duracié d’unes 6 setmanes
aproximadament, on la meitat de l'aport dietetic prové de nutricid enteral parcial (NEP) i
la resta d’alimentacié convencional via oral. Queden restringits alguns aliments com les
carns processades i vermelles, aliments amb additius, alts en greix animal i altres
aliments considerats com a pro inflamatoris que puguin alterar 'epiteli intestinal. També
esta restringida la fibra insoluble, les llavors, els lactics i altres aliments que puguin ser
mal tolerats pels pacients. La segona fase es basa en una reduccié de la NEP i un
increment del consum oral habitual, re introduint certs aliments fins la setmana 12. A
I'tltima fase, treiem la NEP i donem més flexibilitat i menys restriccié amb la ingesta
oral [12,36].

Alguns estudis han comparat aquesta pauta nutricional amb la NEE. Entre ells,
Boneh et al. va portar a terme un estudi al 2017 on van participar adults i també nens, els
quals després de dues setmanes amb NEE, van iniciar aquesta pauta durant 6 setmanes
de duraci6 i es va comprovar que un 61,9% va arribar a tenir remissié clinica i una
reduccié de la proteina C reactiva (PCR) [37]. També, es va voler comprovar la tolerancia
i adheréncia mitjangant un assaig clinic on participaven nens amb MC moderada i lleu
(Levine et al. 2019), i es va demostrar que la tolerancia a la dieta d’exclusié en MC va ser
superior a la NEE [38]. Altres estudis van demostrar similituds entre les remissions amb
la dieta d’exclusio en MC i la NEE, pero destacava la primera degut al augment de
I'adherencia i la tolerancia [36].

En base a tota aquesta evidencia, podem concloure que la dieta d’exclusié per a MC
podria ser una terapia prometedora per a pacients amb la malaltia en fase activa, ja que
mostra una resposta clinica en la majoria d’estudis realitzats. Tot i aixi, com succeeix
amb la resta d’intervencions dietetiques descrites, I'evidéncia encara no és suficientment
alta per a validar-la [36].

7.1.3 Dieta especifica en carbohidrats (SCD)

Es una pauta nutricional popular i utilitzada de manera habitual en la MC.
Concretament, aquesta dieta limita la ingesta de certs grans (com el blat, la civada, el blat
de moro i l'arros), de tots els carbohidrats complexes i d’alguns disacarids com la lactosa.
Permet la ingesta de monosacarids (ja que son facilment absorbibles), fruita fresca,
vegetals, carns no processades i fruits secs [6,7,21,36]. La seva finalitat és evitar nutrients
que siguin dificilment digeribles, com els carbohidrats complexes. Aquests poden
romandre a l'intesti durant periodes de temps perllongats, servint com a substrat per a
aquelles especies bacterianes pro inflamatories i incrementar el seu creixement. La
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resultant hipotesis és que la SCD podria reduir la inflamacid i millorar la funci6 de la
barrera mucosa [21].

S’han realitzat diversos estudis que demostren una millora en la simptomatologia
de la malaltia i dels marcadors inflamatoris [7,36]. Un estudi prospectiu aleatori (Suskind
DL et al. 2018) [39] examina els efectes de la SCD en 21 nens amb MC, i va demostrar una
millora clinica i canvis en la microbiota fecal [36,39]. En nens, s’ha comprovat que és
capa¢ d’aconseguir un sanejament de la mucosa intestinal [7,21]. S"ha vist en altres
estudis que, en alguns casos, mantenia la remissié sense la necessitat de prendre
medicaments. Pot disminuir els marcadors inflamatoris com la calprotectina fecal, la
PCR i augmentar l'albtimina [7].

Una contradiccié d’aquesta pauta, com succeeix amb la majoria de les descrites, és
que és molt restrictiva, i resulta dificil de mantenir per alguns pacients [12].

Tot i que ha mostrat efectivitat, sobretot en pacients pediatrics [21], es necessiten
més evidencies per demostrar la seva eficacia [36].

7.1.4 Dieta Mediterrania

La Dieta Mediterrania (DM) es tracta d'un conjunt d’habits alimentaris forca
estudiats i amb multiples efectes beneficiosos per la salut. Es alta en vegetals, fruites,
greixos mono insaturats, llegums, grans integrals, proteina magra i oli d’oliva, i baixa en
ultraprocessats i sucres afegits. Hi ha una gran evidencia sobre els seus beneficis sobre la
salut, especialment a l'area cardiovascular, fonamentalment pel seu efecte
antiinflamatori, a més de tenir una tolerancia i adherencia altes [12,34,36].

Diversos estudis retrospectius, han mostrat una disminucio en la inflamacié en
pacients amb MII en general (CU i MC) relacionada amb el seguiment d'una DM [36].
Un assaig clinic prospectiu (Chicco et al. 2020), va trobar una millora en la
simptomatologia i la qualitat de vida general en pacients amb MII que es van adherir a
una DM durant un periode de temps de 6 mesos [40]. També s’ha trobat evidencia sobre
l'adherencia a aquesta dieta i una disminuci6 del risc de contraure MC, apart d'una
canvi en la composicié de la microbiota amb una disminucié dels microorganismes pro
inflamatoris, cosa que podria estar relacionada amb la millora de la patogenesi de la
malaltia [40,41].

Més recentment, un altre assaig clinic (Lewis JD et al. 2021), comparava la DM amb
la SCD tnicament en pacients amb MC (amb simptomatologia moderada i lleu) i va
mostrar una similitud en l'efectivitat de les dues dietes per mantenir la remissio, a part
d’una disminuci6 de la calprotectina en femta i altres marcadors inflamatoris [42]. Tot i
que les dues dietes han estat associades amb un augment de la qualitat de vida dels
pacients [5], els resultats en general han demostrat que la DM és igual d’efectiva que la
SCD, pero no és tant restrictiva [36] i esta associada a altres beneficis més especifics per a
la salut (disminucié del risc cardiovascular i del sindrome metabolic, entre altres) [5].

Per tant, basant-nos en les ultimes evidencies, s’ha de promoure la DM com a
meétode per mantenir la remissiéo clinica de la malaltia, i segons la American
Gastroenterology Association i la ESPEN, a no ser que hi hagi alguna contraindicacio, tots
els pacients amb MII haurien de tenir com a recomanacid principal una dieta
Mediterrania, variada i saludable per aconseguir el millor benestar possible i com a
pauta alimentaria habitual quan la malaltia estigui en remissié [13,12,36,43].

7.1.5 Dieta baixa en FODMAPS

Una dieta baixa en FODMAPS es tracta d'una pauta nutricional de baix contingut
en oligo-, di-, monosacarids i poliols fermentables [6,7,21,44], per lo que s’han de limitar
certs carbohidrats com la fructosa (fruita, mel), la lactosa (lactics), els fructans (all, ceba i
blat) i els galactants (llegums) [45]. D’aquesta manera, s’evita la malabsorcié d’aquests
nutrients, els quals poden fermentar en el intesti i causar canvis osmotics i flatulencies, i
per tant, empitjorar la simptomatologia (distensio abdominal i diarrees) [21,41,44,45].
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Aquesta dieta ha demostrat eficacia en la millora dels simptomes d’algunes
patologies intestinals com en el Sindrome del Colon Irritable [6,41,45], i podria ser eficag
en casos de MC, ja que les MII tenen una simptomatologia forca similar [21,34].

Tot i que la dieta baixa en FODMAPS no ha demostrat tenir un paper modulador en
la inflamacié (no disminueix la proteina C reactiva de manera significativa, ni altres
marcadors inflamatoris com la calprotectina fecal) [5-7,45], ha demostrat que si que pot
induir una millora en la simptomatologia de la MC, concretament del dolor abdominal,
les nausees, la diarrea i la distensié abdominal [7,21,41,44,45]. Es una pauta util quan
tenim MC simptomatica (concretament en casos de simptomes persistents) [21], i al
resoldre la simptomatologia, es recomana tornar a una dieta Mediterrania saludable i
menys restrictiva [12].

Per contra, al excloure la inulina, els fructooligosacarids i altres prebiotics, podriem
incrementar la disbiosis intestinal [7,45] i disminuir la formacié d’AGCC (especialment
el butirat). Per aix0, la ingesta d’una dieta baixa en FODMAPS a llarg termini no és
recomanable i ha d’implementar-se amb precaucid, concretament en persones amb una
MII que presenten disbiosis i alteracions de la barrera mucosa ja conegudes [12,45].

7.1.6 Dieta baixa en residus

Es tracta d'una dieta pautada de manera habitual a la practica clinica, en els
pacients hospitalitzats que presenten brots i en casos de sospita d’estenosis intestinal, tot
i la seva falta d’evidencia cientifica. Es tracta d'una restriccié6 d’aquells nutrients que
poden accelerar el ritme deposicional o augmentar el volum fecal (fibra no soluble,
greixos, carnics i productes lactics) [46], per tal de disminuir els simptomes com el dolor,
la diarrea i les flatulencies. No es recomana seguir-la a llarg termini per les seves
restriccions. S’haurien d’anar re introduint els diversos vegetals, fruites i la resta
d’aliments de manera progressiva i individualitzada, depenent de les tolerancies de cada
pacient [12,13,46].

7.2 Terapies nutricionals segons el fenotip i l'estat clinic de la malaltia

7.2.1 Fenotip inflamatori

Quan tenim un fenotip inflamatori present, les opcions més idonies avui en dia per
aconseguir la remissié clinica i endoscopica sén la nutrici6 enteral exclusiva (NEE) (amb
més efectivitat vista en nens) i la dieta exclusiva per a MC (amb nutricié enteral parcial)
[12]. Haurem de tenir en compte la severitat dels brots. En casos severs, la NEE seria una
bona indicacié. Si la ingesta oral no és possible, s"utilitzara com a altim recurs la nutricié
parenteral (NP) [10]. Com s’ha descrit anteriorment, la NEE és la pauta amb més
evidencia cientifica i la que millor assegura una remissié inflamatoria. Es prescriu com a
terapia sobretot en nens, on es pot utilitzar com a “substitutiva” dels corticoides,
aconseguint una remissio similar a la d’aquests farmacs. En adults, la NEE no es prescriu
de manera tant amplia com a terapia, pero si es tolera bé, pot ser un metode efectiu per
induir la resposta clinica [12]. La dieta exclusiva per a MC (dieta oral modificada i NEP),
podria ser util en casos de brots lleus o moderats de curta duracié [12], i la dieta baixa en
residus i en fibra insoluble també podria ser una opcié [10].

? o v“'l EEN (oral or tube feeds) nkflr':”nicﬂ' remission
/ of —

e . ; Endoscopic

Syt / CDED: PEN + / 1

— i " g remission
Inflamed CD modified oral diet (‘Q

Figura 3. Enfocament nutricional optim segons 'estat clinic en MII (MC inflamatori). Figura extreta
de Hashash et al. [12].
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7.2.2 Fenotip estenosant

No hi ha suficient evidencia ni estudis que estableixin una pauta terapeutica
nutricional per a pacients amb fenotip estenosant [47], perd de manera habitual, en el cas
de tenir una estenosis de la llum intestinal, es sol recomanar una pauta dietetica estricta
baixa en residus o baixa en fibra insoluble i amb textures modificades (Figura 4),
pensades per a evitar I'obstruccid intestinal mecanica [10,12,46,47]. Els pacients podrien
no tolerar els vegetals fibrosos ni les fruites i verdures crues degut a la seva textura.
S’haurien de tenir en compte els metodes de coccid i preparaci¢ d’aquests aliments per a
aconseguir una textura més suau (com per exemple, no menjar les fruites amb pell i
triturar tant la fruita com la verdura) [12]. Tot i que la malaltia no estigui en fase de brot
pero hi hagi estenosis present, s'haura de prioritzar també seguir aquest tipus de pauta

nutricional.
« Soluble fiber * Roughage
e — \/- Cooked/steamed X (indigestible fiber)
+ Peeled * Unpeeled apples @
S S + Mashedblended + Broccoli 98
, vegelables « Lettuce #N
Stricture IBD * Chew well + Comn &=

Figura 4. Enfocament nutricional optim segons l'estat clinic en MII (MII estenosant). Figura extreta
de Hashash et al. [12].

La NEE també es podria indicar com a terapia adjunta per buscar la remissio. Esta
contraindicada, com també passa amb la dieta oral habitual, quan hi ha una obstrucci6
intestinal ja present [47].

La NP sutilitzara generalment com a ultim recurs quan hi hagi una incapacitat per
tolerar la dieta oral o la NEE degut a una obstruccié significativa [8,47].

7.2.3 Fenotip penetrant

Les fistules sén les unions anormals entre el tracte gastrointestinal i altres zones
proximes com els organs o la pell [47]. Els estudis per esbrinar quines son les pautes més
idonies per als pacients que presenten fistules actualment sén escassos. Tot i aixi,
haurem de tenir en compte alguns factors com el tipus de fistula i la seva severitat. La
dieta oral en aquest cas estara més limitada, i s’ha de restringir o eliminar sobretot en
casos de fistules entero-cutanies d’alt débit (perdues de >500mL de liquid/dia a traves de
la fistula) i prioritzat la via parenteral per a promoure la seva cura i el tancament. Es
important tenir en compte les perdues hidroelectrolitiques i administrar fluids per a
compensar-les [13,47].

En cas de fistules distals (ileals baixes o coloniques) de baix débit, en principi es pot
seguir una dieta via oral (alimentacié convencional o NEE) [13].

La NEE en alguns casos ha sigut efectiva en la cura i el tancament de les fistules
[35], pero tot i aixi, succeeix el mateix que amb la dieta oral convencional i es recomana
vigilar amb el seu s quan siguin entero-cutanies d’alt débit i fistules proximals [47].

La NP s’utilitzara quan no es tolerin ni estiguin permeses la dieta oral ni la NEE, i hi
hagi presencia de fistules entero-cutanies severes [8,47].

7.2.4 En cas de cirurgia

Les complicaciones post operatories poden ser habituals en la MC i les probabilitats
de patir malnutricié després d'una cirurgia son forga altes [47]. Un estat de desnutrici6
previ a la cirurgia incrementa el risc de complicacions, i per aixo, és important establir
una bona terapia nutricional en aquests casos. Es recomana la NEE com a primera linia
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abans de la cirurgia, per aixi optimitzar la reduccié del risc de complicacions
postquirtrgiques [7,12].

S’ha trobat evidencia de que el seguiment d'una NEE de manera previa a la cirurgia
pot incrementar el benestar del pacient i disminuir les complicacions, especialment en
casos de reseccid intestinal. Diversos estudis han comprovat que la NEE disminueix el
risc de sepsis infeccioses intraabdominals postoperatories (abscessos, fistules entero
cutanies i infeccié de ferides), i tots ells han mostrat un augment dels nivells d’albimina
i una disminucié de la PCR [7].

En alguns casos seria necessaria una NP, sobretot si hi ha hagut complicacions
després de la cirurgia o si previament hi ha hagut incapacitat per prendre NEE [8,47].

En cas de no haver complicacions post quirdrgiques i en la majoria dels casos,
segons les guies de la ESPEN, els pacients podran seguir una dieta oral convencional o
NEE poc despres de la cirurgia [13].

8. Recomanacions dietetiques finals:

Avui en dia, com s’ha mencionat anteriorment, encara no hi ha establertes unes
pautes per a la MC en fase activa. No existeix ninguna “dieta de les MII"” que es pugui
recomanar per induir la remissié [13].

Els pacients solen realitzar modificacions dietetiques per a prevenir brots, de
manera que l'alimentaci6 es torna més restrictiva i pot donar lloc a una disminucio de la
qualitat de vida. Les restriccions es solen realitzar segons l'experiencia negativa viscuda
pel propi pacient amb alguns nutrients [6,10,13]. Un dels punts claus a I'hora de realitzar
una pauta nutricional per a un pacient és individualitzar la seva dieta i controlar tots
aquells aliments que no toleri bé [13]. Alguns exemples d’aliments que els pacients
refereixen no tolerar bé sén els aliments picants, els productes lactics (molts pacients
solen tenir intolerancia a la lactosa), aliments greixosos, aliments fibrosos i 1'alcohol
[6,10]. Les carns bullides, el pollastre, el peix, la patata, l'arros, la pasta i les fruites i
verdures facils de digerir es solen tolerar bé [10].

Tot i que no s’han establert unes pautes especifiques per pacients amb MC avui en
dia, ens basarem en les recomanacions establertes que s’han trobat de manera
majoritaria a '’hora de realitzar la recerca bibliografica (Taula 2).

Mesures en fase de remissio Mesures en fase aguda*

Evitar els aliments flatulents, les
begudes gasoses, la fibra insoluble i
els aliments molt greixosos. Prioritzar
les verdures bullides de facil digesti6
(carbassa, carbassé i pastanaga) [10]

Seguir una dieta Mediterrania,
variada i saludable [12, 13, 43]

Seguir algunes pautes nutricionals
que podrien disminuir els simtpomes,
com la dieta d’exclusié per a MC, la
dieta especifica en carbohidrats, la
dieta baixa en FODMAPS i la baixa
en residus amb la supervisi6 d'un
professional de la salut [10,12,36]

Prioritzar un consum suficient de
proteina magra (carn blanca, peix,
ous) i reduir el de carn vermella
[10]

Disminuir el consum de greixos Depenent de la severitat, es pot

saturats, acids grassos omega-6,
sucres simples, alcohol i d'ultra
processats amb alt contingut en
emulsionants i additius [10,12,16]

indicar NEE especialment en nens,
durant un periode de temps (dies o
setmanes) fins que els simptomes
desapareguin [10,12]
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Garantir suficient aport vitaminic i
de minerals, com la vitamina D

(peix blau, ous, lactics), el calci Si hi ha estenosis intestinal, evitar la
(lactics, broquil, espinacs, fruits fibra i modificar les textures i metodes
secs) la B12 (peix, carn magra, ous) de preparaci6 dels aliments [10,12]

i el ferro (llegums, ous, peix, carn)

[10]

Individualitzar la dieta segons les
tolerancies de cada pacient per a
evitar les maximes restriccions [13]

Individualitzar la dieta segons les
tolerancies de cada pacient [13]

*Les mesures en fase aguda no es recomanen com a pautes a llarg termini. Es preferible tornar a
una dieta Mediterrania en el moment en que remeten els simptomes [12].

Taula 2. Recomanacions dietetiques per a pacients amb MC. Taula elaborada per 'autor a partir de les
referéncies [10,12,13,16,43].

Es poden aplicar certs consells generals que podrien ser beneficiosos per augmentar
la qualitat de vida dels pacients, com incrementar el nombre d’apats diaris (6 apats al
dia) amb porcions petites d’aliment per a una millor tolerancia, separar la ingesta de
solids amb la de liquids, prioritzar meétodes de coccid com els plats bullits, a la planxa, al
vapor o al forn i realitzar activitat fisica de manera habitual (exercici aerobi i de forga,
minim 150 minuts a la setmana) [10,13].

Es de relativa importancia que els pacients amb MC siguin assistits i assessorats per
part d'un Dietista-Nutricionista, sobretot aquells que presenten complicacions com
desnutricid, sindrome de l'intesti curt, fistules entero-cutanies i terapia nutricional més
complexa com la NEE o la nutricié enteral parcial (NEP) [12,13].

Com a Annexe, s’ha realitzat un triptic especific per a pacients amb una breu
explicacié de la malaltia i recomanacions alimentaries per a cada fase (Annex 1).

8. Discussio i conclusions

La relaci6 de l'alimentacié amb la MC és bastant complexa. Tot i que l'etiopatogenia
de la malaltia és desconeguda, la seva aparicid es podria relacionar amb un increment de
l'estres oxidatiu de les cel-lules epitelials intestinals i amb la disbiosis degut a certs
factors genetics i ambientals, entre ells, I'alimentacio. Si ens enfoquem en els factors de
risc, hem comprovat que els patrons dietétics occidentals (aliments ultraprocessats,
sucres simples, acids grassos poliinsaturats omega-6) s’associen a un increment del risc
de patir la malaltia degut al seu caracter inflamatori. La disminuci6 del consum de carn
podria disminuir el risc, pero encara no hi ha suficient evidencia cientifica que ho
confirmi de forma contundent. Els PUFA n-6 i els aliments ultraprocessats, a més
d’incrementar el risc, podrien augmentar la tendencia a patir brots. La ingesta de
proteina i el conseqiient risc de patir MC s’ha observat inicament amb els aliments
d’origen animal, factor que podria estar relacionat amb els aliments carnics i no amb la
proteina en si. Es necessiten realitzar més estudis per tenir més informacid i evidencia
solida sobre aquests nutrients i el seu paper en I'increment dels brots i la patogenesis de
la malaltia.

La fibra dietética, s’ha associat com a protectora contra la MC. En especial, s’ha
trobat una estreta relacid entre la fibra provinent de fruites i verdures i la disminucié del
risc. Es creu que la fibra és capa¢ també de disminuir la quantitat de brots i millorar la
integritat intestinal degut a la produccié6 d’AGCC. Segons els estudis i de manera
contradictoria, no ha quedat clar ni hi ha suficients evidéncies que demostrin que els
antiinflamatoris PUFA n-3 tinguin un paper protector contra la malaltia, i la seva
suplementacié no esta recomanada en aquest cas. S’haurien de realitzar més estudis
aleatoritzats de cara a futur.
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Destaca la relacié que té la microbiota intestinal amb la malaltia i la interaccié que
realitza amb els nutrients pro inflamatoris mencionats anteriorment, generant
permeabilitat intestinal i inflamaci6. Tot i aixi, encara falta evidencia contrastada per a
indicar els prebiotics i probiotics com a terapia per a la MC, pero podrien ser una opci6
de cara a futur.

S’ha de tenir en compte l'alt risc de desnutricié que presenten els pacients, amb
malabsorcions de nutrients i perdues ponderals molt marcades. Aqui la nutricié té un
paper forca important, i en molts casos haurem de prioritzar la nutricid enteral (NE) i la
suplementaci6 de certs micronutrients, com la vitamina D, el ferro i la vitamina B12. La
vitamina D podria tenir un paper important en la modulaci6 de la resposta immunitaria
i el seu deficit podria estar relacionat amb un increment en la patogenesis de la malaltia.

No s’ha establert de manera actual ninguna “dieta per les MII”, tot i que s’han
estudiat diverses pautes amb certa evidencia que indica que poden ser ttils per pal-liar
els simptomes i reduir la inflamacié (dieta baixa en FODMAPS, dieta baixa en residus,
dieta d’exclusié per MC, dieta especifica en carbohidrats, dieta Mediterrania i nutricid
enteral exclusiva). Actualment, la nutricié enteral exclusiva (NEE) és la tnica terapia
nutricional amb la suficient evidencia per a considerar-se com a primera linia de
tractament per la remissio i la cicatritzacié intestinal en pacients pediatrics amb MC. En
el cas dels pacients adults, els glucocorticoides pel moment predominen com a primera
linia, pero la NEE es posiciona com a nova estrategia de cara a futur, ja que és efectiva en
la fase activa de la malaltia, actua com a “coadjuvant” de la medicacié i s’ha comprovat
la seva eficacia per induir la remissié i disminuir els parametres inflamatoris.
L’inconvenient d’aquesta pauta és la seva restrictivitat i la poca adherencia per part dels
pacients. La dieta exclusiva en MC (on s’utilitza nutricié enteral parcial), també ha
mostrat eficacia en la reduccié de la clinica i els marcadors inflamatoris, apart de que
I'adheréncia i la tolerancia dels pacients és forga superior a la NEE, per lo que és molt
prometedora de cara a futur. La dieta baixa en FODMAPS pot ser util en reduir la
simptomatologia en pacients amb malestar i intolerancies persistents. La SCD també ha
mostrat efectivitat, sobretot en pacients pediatrics, tot i que comparada amb la dieta
Mediterrania, la segona és considerada una millor opcié degut a la seva poca
restrictivitat i bona adherencia.

Es recomana seguir una DM de manera habitual com a pauta saludable i per
aconseguir el millor benestar possible en el moment en que la malaltia es troba en fase
de remissio. En fase activa, les pautes seran diferents depenent del fenotip i la severitat
de la malaltia. Es de relativa importancia individualitzar les pautes nutricionals segons
les tolerancies alimentaries de cada pacient, per evitar les maximes restriccions.

Per concloure, podem afirmar que, avui en dia encara es necessita més recerca amb
un bon grau d’evidéncia cientifica per a trobar pautes nutricionals adequades i menys
restrictives per afavorir una millor adheréncia i reduir els casos habituals de desnutricid
i mala qualitat de vida que comporta la malaltia. També, veiem que manca forca
evidéncia sobre l'efecte dels diversos nutrients i les pautes nutricionals, ja que les dades
publicades sén escasses. Tot i aixi, és evident que existeix una estreta relacié de la
nutricié amb la MC com a factor de risc ambiental. Com que la dieta és un aspecte
modificable, podem i tenim 1'opcié d’actuar per a tenir un millor estat de salut. Tot i que
podem intervenir mitjangant la terapia nutricional, cal més evidéncia per comprendre
millor el paper de la nutrici6 en la malaltia.
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10. Annex 1: Guia divulgativa de recomanacions nutricionals per a pacients amb Malaltia de Crohn

NUTRICIO |
MALALTIA DE
CROHN

Imatge 1: cara exterior de la guia.

Que és la a
Malaltia de
Crohn?

P

e Es una malaltia inflamatoria que pot afectar
a tot el sistema digestiu.

e Cursa en forma de brots. Poden apareixer
simptomes durant una temporada i despres
desapargixer durant un periode de temps.

e Causa simptomes i molestesties com
diarrees, vomits, pérdua de la gana i dolor
abdominal. En casos més severs pot provocar
absesos i fistules i requerir de cirurgies.

Com em pot
afectar a nivell
nutricional?

Degut a la infl i6 i als simpt:

e Hi ha una disminucié de I'absorcié de
nutrients i risc de desnutricid.

e Poden existir males tolerancies a certs
aliments.

Imatge 2: cara interior de la guia.

GUIA DIVULGATIVA DE
RECOMANACIONS
NUTRICIONALS PER A
UNA MILLOR QUALITAT
DE VIDA

Paula Alvarez Hugas
Treball de final de Grau
Universitat de Barcelona

Facultat de Farmacia i Ciéncies de la
Alimentacié

Recomanacions per a la
fase de remissio

Consells generals per a
una millor tolerancia a
la dieta

¢ Segueix una dieta Mediterania variada i
saludable rica en vegetals, fruites, greixos
saludables (peix blau nous, llavors de lli...),
llegums, grans integrals, carn magra
(pollastre, gall d'indi), peix, ous i oli d'oliva.

0 e 2D

o Disminueix el consum d'aliments com la earn
vermella, els ultra processats (menjar
“ "
Erepurat, fast foods”, carns processades),
rioixeria i aliments alts en sucres.

be
«

Recomanacions per a la
fase activa

e Evita els aliments flatulents, les begudes amb
gas, les begudes alcoholiques, els aliments
reixosos, la fibra insoluble%ime rals, llegums,
Erbquil, coliflor, pera, taronja, s%regifs, carns
reixoses i peix blau). Prioritza alguns vegetals
Eullits com el carbassé, la carbassa, la
glastanaga. Prioritza la carn magra i el peix
anc.

 Si hi ha present estenosis intestinal, evita la
fibra i modifica les textures dels aliments (pela
les fruites i verdures i prioritza les textures
triturates).

 Si tens pensat seguir alguna pauta nutricional
especifica per a disminuir els simptomes, com la
dieta baixa en FODMAPS, la dieta exclusiva
per a Malaltia de Crohn o baixa en residus,
consulta a un Dietista-Nutricionista.



