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Nutrizione Artificiale nelle malattie inflammatorie intestinali

1) Rettocolite ulcerosa
Razionale

Sono stati effettuati pochi studi sull’ effetto della nu-
trizione artificiale nella rettocolite ulcerosa (RCU) in fa
se attiva e la maggior parte di questi e di tipo non con-
trollato.

In uno studio prospettico randomizzato controllato,
pazienti con colite ulcerosa o colite di Crohn acutain te-
rapia con corticosteroidi sono stati randomizzati a rice-
vere la NP totale oppure |’ alimentazione orale (1). La
percentuale di remissione é risultata simile, 53% nel
gruppo trattato con NP e 67% in quello che riceveva la
dieta per os, mentre il bilancio azotato rimase in equili-
brio nei pazienti trattati con NP e fu negativo nei pazien-
ti in alimentazione orale.

In un atro studio prospettico (2), sono stati confron-
tati gli effetti della NE e quelli della NP in pazienti con
RCU attiva severa in terapia con corticosteroidi. Anche
in questo lavoro, la percentuale di remissione é risultata
simile tra due gruppi (54% con laNE e 50% con laNP).

In pazienti con malattia infiammatoria cronica inte-
stinale (RCU e Crohn) in fase acuta malnutriti, anche un
breve periodo (7 giorni) di NP é in grado di migliorare
gli indici funzionali di stato di nutrizione calorico-pro-
teica (forza dei muscoli scheletrici e respiratori) (3).

Pertanto, nei pazienti con RCU attiva, la nutrizione
artificiale non ha effetti terapeutici primari e non € in
grado di prevenire lo sviluppo di complicanze (induzio-
ne dello stato di quiescenza e riduzione del rischio di
complicanze, quale il megacolon tossico) ma pud essere
indicata solo in pazienti malnutriti qguando non é neces-
sario |'intervento chirurgico immediato, al fine di mi-
gliorare lo stato di nutrizione.

Farmaconutrizione

Dall’ osservazione che una quota consistente dell’ e-
nergia consumata dai colociti deriva dagli acidi grassi a
catena breve (short chain fatty acids = SCFA) presente
nel lume del colon sono originati studi nei quali € stata
sperimentata |’ efficacia della somministrazione topica di
butirrato o miscele di acidi grassi a catena breve nella

RCU distale attiva. Tuttaviai risultati ottenuti dagli studi
controllati fino ad ora pubblicati non hanno dimostrato
alcun’ efficacia statisticamente significativa degli SCFA
rispetto a placebo (4-7).

Studi randomizzati controllati hanno evidenziato
che la supplementazione con acidi grassi della serie
omega 3 (olio di pesce) puo ridurre sia |’ attivita della
malattia che la quantita di steroidi necessari per il trat-
tamento (8-10).

2) Malattiadi Crohn
Razionale del supporto nutrizionale

La maattia di Crohn (MC) rappresenta una patolo-
giaagrave rischio di malnutrizione in relazione a: 1) ri-
dotto intake calorico proteico per anoressia, o per ridur-
re la sintomatologia addominale quali il dolore e la diar-
rea; 2) malassorbimento; 3) perdita di nutrienti attraver-
so la mucosa danneggiata; 4) aumento dei fabbisogni
per stato infiammatorio cronico e terapia steroidea pro-
lungata.

Negli adulti, deficit nutrizionali (calorico-proteico,
sali minerdli, elettroliti, oligoelementi e vitamine) sono
stata riscontrati nel 25%-80% dei pazienti (11-12).

Il ruolo atteso del supporto nutrizionale del MC e
quello di correggere i deficit nutrizionali, di indurre re-
missione nella malattia attiva non complicata, indurre la
chiusura spontanea di fistole, di costituire una modalita
terapeutica nel periodo perioperatorio alo scopo di di-
minuire le complicanze post-chirurgiche, di mantenere
lo stato di nutrizione nei pazienti con intestino corto po-
st-chirurgico non compensato (nutrizione parenterale
domiciliare).

Gli studi prospettici sull’ effetto della NP come tera-
pia primaria del MC in fase acuta hanno dimostrato la
capacitadella NP di indurre remissione. Tuttavia, allari-
presa dell’ alimentazione orale, I'incidenza di riattivazio-
ne della malattia é risultata elevata (13-15). Non e chia-
ro il meccanismo sul quale s basa I’ effetto terapeutico
primario della NP. Studi prospettici controllati hanno
escluso I’ effetto del cosiddetto “riposo intestinale” do-
vuto all’ assenza di nutrienti nel lume, dimostrando che
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I effetto della NP e quello della NE erano sovrapponibili
nell’indurre laremissione clinica (2, 16, 17).

La NP totale e risultata poco efficace nel trattamento
del MC complicato da fistole. Dai dati di letteratura s
ricava che la chiusura delle fistole avviene in circa un
terzo dei casi, mala maggior parte di queste recidivano
entro 12 mesi dalla ripresa dell’ alimentazione orale
(18).

L’ effetto della NP preoperatoria nel MC é stato ana-
lizzato solo in studi retrospettivi. Da questi emerge il
ruolo della NP perioperatoria nel ridurre la frequenza di
complicanze post-chirurgiche e nel migliorare il decorso
clinico (19). Un unico studio ha suggerito che I’ esten-
sione della resezione chirurgica puo essere ridotta da un
ciclo di NP preoperatoria (20). Pertanto, la NP periope-
ratoria € indicata nel pazienti con MC con grave malnu-
trizione, che non tollerano la NE e nei quali non vi € ne-
cessitadi intervento urgente.

Gli studi prospettici controllati sull’efficacia della
NE come terapia primaria del MC sono pit numerosi ri-
spetto a quelli sulla NP, La frequenza di remissione € di
circail 60-80%, superiore a quella riscontrabile con pla-
cebo. Sull’argomento sono state pubblicati studi di me-
ta-analis (21-23) che sono giunti a risultati simili: a) la
probabilita di remissione con laNE, siadi tipo polimeri-
co che elementare, somministrata attraverso sonda naso-
gastrica o per os, é risultata inferiore rispetto alla proba-
bilita di remissione con terapia steroidea (remissione:
60% la NE e 80% gli steroidi; pooled odds ratio NE vs.
corticosteroidi: 0.35-0.45); b) la NE con formule poli-
meriche e quelle con formule elementari sembrano avere
la stessa efficacia; c) la probabilita di ricaduta dopo un
anno dal trattamento non é diversarispetto al cortisone.

Far maconutrizione

La restrizione dell’ apporto di fibre con ladieta éin-
dicata solo nei pazienti con MC complicato da stenosi
fibrotiche non ostruttive.

Uno studio controllato non ha evidenziato differenze
tra una dieta polimerica con alto contenuto di trigliceridi
a catena lunga ed una a basso contenuto (24).

L’ effetto della glutamina nel MC e stato indagato in
due studi randomizzati controllati. La supplementazione
dell’ alimentazione orale con glutammina in pazienti con
malattia quiescente ed aumentata permeabilita intestina-
le non é risultata efficace nel ridurre i valori di permea-
bilita (25). In pazienti pediatrici con morbo di Crohn at-
tivo una dieta enterale polimerica arricchita con glutam-
mina non ha mostrato risultati diversi rispetto ad una
dieta con normale contenuto di glutammina (26).

Nel MC sono stati fino ad ora condotti due studi
randomizzati controllati sulla efficacia dell’olio di pe-
sce. In pazienti entrati in remissione dopo una fase acuta
trattata con corticosteroidi, |’ efficacia della supplemen-
tazione orale con olio di pesce non e risultata superiore
aquella del placebo nel mantenere o stato di quiescen-
zadellamalattia (27).

In pazienti con MC clinicamente quiescente ma con
indici di flogosi aumentati la supplementazione orale
con olio di pesce € invece risultata piu efficace del pla-
cebo nel mantenere lo stato di remissione clinica (28).

Regimi nutrizionali

Le quote calorico-proteiche suggerite devono tenere
conto della perdita di capacita assorbitiva e della situa-
zione clinica globale del paziente. In fase acuta di ma-
lattia si consiglia un apporto azotato elevato (0.2-0.3
gN/kg/die) e calorico non proteico di 30 Kcal/kg/die.
L’ apporto vitaminico deve privilegiare I’ acido folico, la
vitamina B, e |e liposolubili. Particolare attenzione me-
rital’ apporto di Ca, Mg, P e Zn.

Raccomandazioni pratiche

1) | pazienti con malattie infiammatorie croniche in-
testinali affetti da malnutrizione o a rischio di diven-
tare malnutriti dovrebbero ricevere un supporto nutri-
zionae (A).

2) Nei pazienti con morbo di Crohn, quando & neces-
sario attuare una nutrizione artificiale la via enterale
dovrebbe essere preferita, poiché pud avere un effetto
terapeutico primario (A).

3) Nei pazienti con morbo di Crohn che non tollerano
la nutrizione enterale, & indicata la nutrizione parente-
rale specie in coloro con malattia complicata da fisto-
le (B).

4) Nei pazienti con RCU attiva che necessitano di ri-
poso intestinale a scopo sintomatologico € indicata la
nutrizione parenterale (B).

5) Nei pazienti con malattia infiammatoria cronica
malnutriti e candidati al’intervento chirurgico di ele-
zione é indicato un ciclo di supporto nutrizionale per
un periodo di almeno 7 giorni (B).

6) La scelta delle miscele per nutrizione artificiale de-
ve ricadere su miscele per nutrizione enterale di tipo
polimerico e su miscele sia per nutrizione enterale
che per nutrizione parenterale contenenti macronu-
trienti in proporzioni quali-quantitative simili aquelle
raccomandate per i soggetti sani (B).
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