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Disbiosis intestinal en enfermos de Crohn pediátricos
Blanca Pueyo y Núria Mach

Estudis de Ciències de la Salut. Universitat Oberta de Catalunya (UOC). Barcelona. España.

INTESTINAL DYSBIOSIS IN PEDIATRIC PATIENTS
WITH CROHN’S DISEASE

Abstract

Introduction: Paediatric Crohn’s disease is a disorder
characterised by a chronic inflammation that can affect
any part of the gastrointestinal tract. Intestinal dysbiosis
is a key factor in the multifactorial pathogenesis of this
disease. Different dietary supplements have been
proposed as alternative therapy both on induction and on
maintaining remission of this disease.

Objective: To review current scientific evidence of
intestinal dysbiosis in paediatric Crohn’s disease
patients, as well as efficacy of dietary supplement therapy
(especially probiotics).

Materials and Methods: Extensive search of scientific
publications was performed in specialized electronic
databases: NBCI, Elsevier, Scielo, Scirus and Science
Direct.

Results and discussion: An increase of Proteobacteria
and a reduction of Firmicutes were observed in Crohn’s
disease paediatric patients. However the results referring
to phyla Bacteroidetes and Actinobacteria are disperse.
Referring the use of dietary supplements, the use of
probiotics did not show any positive impact in paediatric
Crohn’s disease patients.

Conclusions: A better knowledge and understanding of
the bacterial flora modifications in paediatric Crohn’s
disease patients is possible with the current published
results. However, it is not possible to define the precise
microbiota associated or causing this disease. In addition,
current results do not bring solid evidence of the efficacy
of probiotic therapy in those patients.

(Nutr Hosp. 2013;28:1820-1828)
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Resumen

Introducción: La enfermedad de Crohn (EC) pediá-
trica es un desorden caracterizado por presentar inflama-
ción crónica que puede afectar cualquier segmento del
tracto gastrointestinal. La disbiosis intestinal es un factor
implicado en la patogénesis multifactorial de esta enfer-
medad. Diferentes suplementos dietarios se han pro-
puesto como terapia alternativa para inducir o mantener
la remisión de la EC.

Objetivo: Revisar las evidencias científicas publicadas
sobre disbiosis intestinal en pacientes de Crohn pediátri-
cos y la eficacia de la terapia con suplementos dietarios
(especialmente probióticos).

Material y métodos: Se ha realizado una extensa bús-
queda de publicaciones científicas en las principales bases
de datos electrónicas especializadas: NCBI, Elsevier,
Scielo, Scirus y Science Direct.

Resultados y Discusión: Se ha observado en la pobla-
ción pediátrica de EC un aumento de Proteobacteria y
una reducción de Firmicutes. Los resultados referentes a
los phyla Bacteroidetes y Actinobacteria son divergentes.
Referente al uso de suplementos dietarios, el uso de pro-
bióticos no ha mostrado ningún impacto positivo en la EC
pediátrica.

Conclusiones: Los resultados publicados hasta la fecha
referentes a la disbiosis intestinal en pacientes pediátricos
de Crohn, contribuyen al mejor conocimiento y entendi-
miento de las modificaciones en la flora bacteriana. Sin
embargo, no es posible definir una microbiota asociada o
causante de la EC. Además, los resultados publicados
hasta la fecha no aportan evidencias sólidas de la eficacia
de los probióticos como terapia en dichos pacientes.

(Nutr Hosp. 2013;28:1820-1828)
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Abreviaturas

A: Abierto
CARD15: caspase recruitment domain-containing

protein 15
CARD9: caspase recruitment domain family mem-

ber 9
CC: Caso-Control
CP: Control con Placebo
CU: Colitis ulcerosa
DC: Doble Ciego
DHA: ácido docosahexaenoico 
EC: Enfermedad de Crohn
EP: Estudio Piloto
ECA: Enfermedad de Crohn Activa
ECR: Enfermedad de Crohn en Remisión
EPA: Ácido eicosapentanoico
FASLG: Fas ligand
IBD:  Enfermedad inflamatoria intestinal (Inflam-

matory bowel disease)
ICAM3: intercellular adhesion molecule 3
IgA: Inmunoglobulina A
LGG: Lactobacillus GG
MAPK13:  Mitogen-activated protein kinase 13
NOD2: nucleotide-binding oligomerization domain

containing 2
NR:  No Randomizado
PFGE:  Pulsed-field Gel Electrophoresis
PRF1:  perforin 1
R:  Randomizado
RT-qPCR:  Real-Time quantitative Polymerase

Chain Reaction
TGF-β2:  Transforming growth factor β2
UFC:  Unidades Formadoras de Colonia

Introducción 

La enfermedad de Crohn (EC), junto con la colitis
ulcerosa (CU), es uno de los subtipos clínico-patológi-
cos mayoritarios de enfermedad inflamatoria intestinal
(IBD). La IBD es un desorden del tracto gastrointesti-
nal caracterizado por presentar inflamación crónica
que puede afectar cualquier segmento del tracto gas-
trointestinal, desde la boca hasta el ano, con carácter
discontinuo, afectando principalmente el íleon termi-
nal y el colon1,2. La inflamación crónica resulta del
desequilibro de la respuesta inmune a nivel del intes-
tino, mediada por las células de Paneth, las epiteliales
diferenciadas de tipo M y las células dendríticas (capa-
ces de activar la maduración de Linfocitos T hacia Th1,
Th2 o Th17), u otros desencadenantes ambientales, en
sujetos genéticamente susceptibles3-5. La EC presenta
habitualmente una inflamación segmentaria, exis-
tiendo áreas del intestino preservadas de la enfermedad
entre los segmentos del intestino afectados. Es una
enfermedad transmural, así que la inflamación afecta a
todo el espesor de la pared intestinal, pudiendo evolu-
cionar hacia la aparición de fístulas, abscesos y este-

nos6, 7. Se proponen tres patrones evolutivos: 1) no obs-
tructivo/no fistulizante o inflamatorio; 2) obstructivo o
fibroestenosante; 3) fistulizante7,8. Louis y cols.9 han
descrito el comportamiento de la enfermedad como
inflamatorio en un 70% de los pacientes, obstructivo en
un 17%, y fistulizante en un 13%. A mayor tiempo de
evolución de la enfermedad, mayor probabilidad de
que un patrón inflamatorio evolucione a un patrón este-
nosante y/o fistulizante1,9. Aunque la distribución ana-
tómica de la EC es bastante estable a lo largo del
tiempo, el patrón evolutivo de la enfermedad varia
substancialmente durante el curso de la misma1,9,10. A
nivel clínico, los pacientes suelen presentar diarreas
recurrentes, dolor abdominal, pérdida de peso, y debili-
dad durante la fase activa de la enfermedad. En el caso
de pacientes pediátricos, también hay que considerar
un retraso en el crecimiento, un inicio tardío de la ado-
lescencia, y una estatura reducida11,12. El inicio de la EC
suele presentarse alrededor de los 25-35 años de edad,
sin embargo, en un 20-25% de los pacientes los sínto-
mas aparecen durante la infancia11-13. Su incidencia ha
incrementado en la población pediátrica en los últimos
10 años14-16. La EC conlleva una elevada morbilidad, no
presenta un tratamiento bien establecido, y las terapias
médicas utilizadas actualmente para controlar la enfer-
medad conllevan múltiples efectos adversos12. La pri-
mera línea de tratamiento de la EC en pacientes pediá-
tricos se basa en la aplicación de glucocorticoides
sistémicos, seguido de inmunomoduladores como la
azatioprina o 6-mercaptopurina (6-MP) y de la mesala-
zina o derivados en caso de afectación de colon17. El
tratamiento nutricional primario, consistente en la
administración de una fórmula enteral durante un
período no inferior a 6-8 semanas, es una opción tera-
péutica para la inducción de la remisión clínica de la
EC pediátrica18. Los mecanismos de acción más proba-
bles atribuidos a la nutrición enteral parecen ser un
efecto antiinflamatorio directo y/o la modificación de
la composición y funcionalidad de la microflora intes-
tinal19,20. El tratamiento nutricional con suplementos
enriquecidos con TGF-β2 (en inglés, Transforming
growth factor β2) ha demostrado una remisión clínica
de la EC pediátrica21, aunque no existen otros estudios
controlados, ni disponibilidad de nuevos datos sobre la
eficacia y seguridad a largo plazo de este tratamiento.
Adicionalmente, Zachos y cols.22, en una revisión sobre
la eficacia de la nutrición enteral para tratar la forma
activa de la EC, concluye que los corticoesteroides son
más efectivos. La terapia biológica, que corresponde a
la administración de anticuerpos monoclonales que
interactúan con proteínas específicas involucradas en
el desarrollo de la enfermedad (e.g. anticuerpos mono-
clonales dirigidos contra el factor de necrosis tumoral
alfa (TNF-α), ha demostrado una eficacia significativa
para inducir y mantener la remisión de la EC en pacien-
tes pediátricos que no han respondido a la terapia con-
vencional23. Así por ejemplo Infliximab ha demostrado
ser efectivo para inducir y mantener la remisión de EC
pediátrica moderada o severa en pacientes resistente a
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los esteroides, inmunoterapia y terapia nutricional, así
como en la CU activa, grave y refractaria a tratamiento
convencional17,23. El Adalimumab ha demostrado ser
efectivo en niños con EC activa y para el manteni-
miento de la remisión, cuando se ha perdido la res-
puesta o son intolerantes a Infliximab17,23. La eficacia de
Adalimumab en la CU grave resistente a corticoides no
ha sido evaluada y no está aún establecida.

Pese al creciente interés y esfuerzos para conocer
más sobre la patogénesis de la EC y su etiología, el
conocimiento actual de las bases biológicas y patofi-
siológicas todavía es muy limitado. Se han realizado
varios estudios de asociación genética para describir el
determinismo genético de la EC. Así, polimorfismos
en el gene NOD2 (por sus siglas en inglés, nucleotide-
binding oligomerization domain containing) o también
conocido con el nombre CARD15 (caspase recruitment
domain-containing protein 15) podrían explicar entre
el 25-50% de la variación por causas genéticas en los
pacientes con EC24. Además, el polimorfismo IL-23R
R381Q del receptor de la interleucina-23 (IL-23R)
podría conferir protección frente a la EC25-27. Reciente-
mente, los cambios epigenéticos también se han impli-
cado en la patogénesis de la EC27,28. Se entienden como
cambios epigenéticos cualquier alteración de la expre-
sión génica, potencialmente hereditaria, que no se
acompaña de modificaciones en la secuencia del
ADN27. Entre las diversas modificaciones epigenéticas,
la metilación de las regiones CpG es el principal meca-
nismo epigenómico descrito en la EC. Nimmo y cols.29,
analizando los patrones de metilación del ADN extra-
ído de la sangre de 40 mujeres adultas y 16 niñas, han
descrito diferentes patrones de metilación en diferentes
genes asociados con la respuesta inmune (e.g.
MAPK13 (Mitogen-activated protein kinase 13),
FASLG (Fas ligand), PRF1 (perforin 1) y el receptor de
IL-21) al comparar pacientes de EC con los control.
Paralelamente, Cooke y cols.30, extrayendo el ADN de
tejido rectal, han presentado evidencias de diferentes
patrones de metilación en los promotores de genes pre-
viamente implicados en la susceptibilidad de la IBD
(e.g. CARD9 (caspase recruitment domain family,
member 9), ICAM3 (intercellular adhesion molecule
3), y el receptor β de IL8), sugiriendo que la alteración
de su transcripción puede contribuir a la patogénesis de
la IBD. En la misma línea, Lin y cols.31 han demostrado
que las modificaciones en los patrones de metilación de
las células B son muy importante en la activación y
diferenciación de la respuesta inmunológica (e.g. ruta
metabólica de IL-12 y IL-23). Adicionalmente, Zahm y
cols.32 han descrito la posible implicación de diferentes
microARNs (pequeños fragmentos de ARN no codifi-
cantes) en la patogénesis de la EC pediátrica, pudiendo
contribuir al inicio y progresión de la EC32. 

Por otra parte se cree que la disbiosis intestinal,
rotura del equilibrio entre bacterias intestinales comen-
sales y patógenas, puede influir en la patogénesis de la
EC pediátrica33,34. Grosso modo, se ha observado que en
la EC existe una reducción en la abundancia de miem-

bros del phylum Firmicutes y de las especies del género
Bifidobacterium, mientras que aumentan miembros del
phylum Proteobacteria33,35,36. La administración de anti-
bióticos en niños de menos de 1 año induce disbiosis
intestinal y puede triplicar la prevalencia de IBD pediá-
trica, independientemente de la edad, el sexo y la
región37. Estos resultados coinciden con los presenta-
dos por Hildebrand y cols.38, quienes confirman que
una exposición temprana a antibióticos altera la fun-
ción del sistema inmune y la colonización microbiana
del intestino, incrementando el riesgo de disbiosis
intestinal y EC pediátrica. 

En individuos sanos, el intestino puede estar poblado
por unas 1000 especies bacterianas distintas. La coloni-
zación y establecimiento del microbioma intestinal
está prácticamente finalizada a la edad de 1 año39. Cada
individuo posee una diversidad única de especies
microbianas, y establecida la microbiota es bastante
difícil modificarla39. Con el desarrollo y aplicación de
tecnologías moleculares emergentes (pirosecuencia-
ción del gen bacteriano rARN 16S y secuenciación
entera del genoma o transcriptoma bacteriano), se está
mejorando la caracterización del microbioma intestinal
en sujetos sanos y enfermos12,39. La metagenómica ha
permitido agrupar los individuos en tres enterotipos,
cada uno caracterizado por un ecosistema bacteriano
diferente, con mayor abundancia del género Bacteroi-
des, Prevotella, o Ruminococcus40-42. Los phyla predo-
minantes en el tracto intestinal de sujetos sanos son los
Bacteroidetes (20%), los Firmicutes (40%) y los Acti-
nobacteria (5%)13. Las funciones de la microbiota intes-
tinal van desde la fermentación de aquellos compues-
tos nutricionales de difícil digestión en el colon,
síntesis de vitaminas y aminoácidos esenciales, hasta
otras menos relacionadas con la alimentación, como la
regulación del sistema inmune local para evitar el cre-
cimiento de microorganismos patógenos o procesos
autoinmunes, e incluso la maduración del sistema ner-
vioso a través de la secreción de moléculas neuroacti-
vas. La formación del microbioma intestinal del recién
nacido tiene lugar durante el nacimiento, cuando entra
en contacto con los microorganismos presentes a su
alrededor. En el caso de un parto natural, éstos proce-
den inicialmente del líquido ingerido en su paso por el
canal del parto. En este escenario, las familias bacteria-
nas dominantes en el intestino del recién nacido son
anaeróbicas facultativas como Enterobacteriaceae, y
Lactobacillaceae. De ser el nacimiento mediante cesá-
rea, es la flora bacteriana de la piel de los padres, y el
ambiente, la que predomina en la colonización inicial
del intestino del recién nacido43-45. Sin embargo, actual-
mente no se sabe con certeza si esta exposición diferen-
cial en la etapa inicial de la vida tiene algún impacto en
el desarrollo subsiguiente de la microbiota, la madura-
ción del sistema inmunológico o la predisposición a
desarrollar disbiosis46. Independiente del tipo de parto,
el tipo de lactación (materna versus fórmula) y la suple-
mentación con prebióticos y probióticos son factores
determinantes del desarrollo, la composición y la acti-
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vidad de la microbiota intestinal de los neonatos
sanos43,44,47. Así, se sabe que es posible modular la
microbiota intestinal y controlar la inflamación del
tracto gastrointestinal como respuesta directa a cam-
bios en la dieta12. Los probióticos y prebióticos se han
propuesto como terapia para inducir la remisión en la
fase activa de la EC pediátrica, así como para mantener
la remisión, y/o prevenir las recidivas mediante su inte-
racción con el microbioma intestinal48-50. Diferentes
estudios han descrito que los probióticos y prebióticos
pueden ejercer una acción competitiva con la flora
comensal y patógena, influyendo en la respuesta inmu-
nitaria51,52. Sin embargo los datos no son consistentes,
pudiendo ser consecuencia de diferencias en el diseño
del estudio, las técnicas usadas, la fase de la enferme-
dad y su localización, y la población control usada. 

Por ello, este artículo revisa y presenta la evidencia
científica, publicada hasta el momento, sobre disbiosis
intestinal en pacientes de Crohn pediátricos, con el
objetivo de definir los cambios producidos en la com-
posición y funcionalidad de la microbiota intestinal de
los pacientes enfermos. Secundariamente, en el artí-
culo también se revisa el papel de los suplementos die-
tarios como probióticos y prebióticos en el tratamiento
de la fase activa de la EC, así como terapia de manteni-
miento en remisión después de tratamiento farmacoló-
gico o quirúrgico. 

Material y métodos

Por lo expuesto anteriormente, hemos analizado las
publicaciones de los últimos 20 años relacionadas con
investigaciones y estudios sobre disbiosis intestinal en
pacientes de Crohn pediátricos en las principales revis-
tas y bases de datos como NCBI, Elsevier Journal,
Scielo, Scirus y Science Direct. Para realizar esta bús-
queda, se han considerado los estudios que relacionan
la dieta y los suplementos dietarios (especialmente pro-
bióticos) con la patología mencionada. Las palabras
clave utilizadas para la búsqueda fueron: “dysbiosis”,
“microbiome”, “Crohn’s Disease”, “pediatric”, y “pro-
biotics”. Además, se han analizado los conceptos de
epigenómica, transcriptómica, genómica, y metagenó-
mica para describir con más profundidad los mecanis-
mos moleculares asociados con el efecto de los suple-
mentos dietarios sobre el microbioma intestinal.
Después de analizar más de 100 artículos, un total de
72 se han utilizado en la redacción de esta revisión por
incluir datos más destacados y concluyentes.

Resultados y discusión

Diversidad de la microbiota intestinal en pacientes
pediátricos con EC

La microflora intestinal de adultos con EC se viene
estudiando desde hace años53, mientras que en pobla-

ción pediátrica estos estudios son más recientes y
menos abundantes. En la tabla I se recogen los estudios
referentes a disbiosis intestinal en pacientes pediátricos
con EC publicados en los últimos 20 años. Aunque las
metodologías y los resultados difieren, se observó que
la EC en niños de 9 a menos de 18 años implica un
aumento del phylum Proteobacteria, particularmente
debido a Escherichia coli. No obstante, Schippa y
cols.54 encontraron un porcentaje similar de esta espe-
cie en las biopsias tanto de pacientes enfermos como de
controles. Dentro del phylum Proteobacteria, Wagner
y cols.55 reportaron un aumento de Pseudomonas spp
en enfermos de EC, aunque la diversidad general de
especies se vio reducida. La reducción del phylum Fir-
micutes, particularmente debido a Faecalibacterium
prausnitzii, también es concordante en diferentes estu-
dios (Schwiertz y cols.33 y Kaakoush y cols.56). Se puede
sugerir que una reducción dramática en la cantidad de
bacterias que aportan funciones metabólicas beneficio-
sas en el tracto gastrointestinal del huésped, puede
estar relacionada con ciertas formas de IBD. El buti-
rato, ácido graso de cadena corta producido por el
metabolismo bacteriano, es una importante fuente
energética para las células epiteliales del colon, y
puede mejorar la integridad de la barrera epitelial y
modular el sistema inmunológico gastrointestinal.
Además, el butirato puede modular la inflamación en la
IBD, posiblemente disminuyendo la producción de
citoquinas pro-inflamatorias57,58. F. prausnitzii es una
de las bacterias comensales del intestino humano con
mayor capacidad productora de butirato; siendo impor-
tante no sólo por el suministro de butirato al huésped,
sino también por sus efectos antiinflamatorios33,56. 

Sin embargo, los resultados referentes a los phyla
Bacteroidetes y Actinobacteria son dispares entre los
diferentes estudios. Docktor y cols.59, en un estudio
referente a la disbiosis oral en estos pacientes, reporta-
ron una disminución en la diversidad del microbioma
oral, y una reducción de Fusobacteria y Firmicutes en
el microbioma lingual de los pacientes. 

La mayoría de los estudios revelan cambios en la
población bacteriana de los pacientes pediátricos de
EC comparados con los controles. Sin embargo es difí-
cil establecer una disbiosis bien definida, asociada o
causante de la EC. La falta de consistencia en los resul-
tados puede deberse a la diferencia de diseños experi-
mentales, material analizado (heces vs mucosa intesti-
nal) y métodos utilizados para el estudio de diversidad
y funcionalidad del microbioma intestinal. Así, por
ejemplo, las comunidades bacterianas de las heces,
reflejan la bacteriología del recto y no ofrecen dema-
siado conocimiento sobre la ecología de otras regiones
intestinales con inflamación. Además, la concentra-
ción y diversidad bacteriana difieren entre las distintas
regiones del intestino. Otros factores que pueden limi-
tar la falta de concordancia entre los resultados, son el
reducido numero de sujetos incluidos, los posibles tra-
tamientos previos o concurrentes que pueden alterar la
homeostasis intestinal y por lo tanto la composición y
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funcionalidad de la comunidad bacteriana, el desarro-
llo de la enfermedad, y los métodos de obtención de las
muestras60. 

Efecto de los probióticos en el control de la EC

El conocimiento de mecanismos inflamatorios, y la
alta incidencia de efectos secundarios derivados de los
tratamientos con esteroides, han propiciado investiga-
ciones para encontrar alternativas validas especial-
mente en el mantenimiento de las remisiones61. Se
estima que un 40-70% de los pacientes pediátricos con
IBD usan de forma regular tratamientos alternativos,
incluidos los probióticos, para suplementar o reempla-
zar la medicación prescrita para la EC62,63. Actualmente
los probióticos estudiados incluyen cepas de Lactobaci-
llus o Bifidobacterium, y microorganismos que se han
encontrado reducidos en estudios de la microbiota de
pacientes enfermos de Crohn, como F. Prausnitzii. Las
características de un probiótico son la adaptación a las
condiciones del intestino y la adherencia al epitelio
intestinal, la generación de sustancias antimicrobianas,
la ausencia de resistencias transmisibles a antibióticos
y, sobre todo, que existan ensayos clínicos que certifi-
quen que las expectativas derivadas de sus capacidades
in vitro, se cumplen tras su administración en pacien-
tes64. Los probióticos pueden contrarrestar el proceso
inflamatorio promoviendo la normalización y estabili-
zación de la microbiota intestinal endógena, y la exclu-
sión de patógenos; aumentando la degradación de antí-
genos enterales y alterando su inmunogenicidad; y
reduciendo la secreción de mediadores inflamato-
rios43,52,65. Sin embargo, los estudios son escasos, los
resultados son dispersos, y la evidencia de su eficacia es
insuficiente49,52. Así, algunas fórmulas alimentarias para
niños han intentado disminuir la inflamación de la
mucosa intestinal mediante probióticos que estimulen
una maduración de los linfocitos T naive a Th2. Estos
linfocitos Th2 son capaces de estimular los linfocitos B
de la lamina propia para diferenciarse en células plas-
máticas y producir IgA secretora. En este sentido, se
han buscado probióticos capaces de incrementar la con-
centración fecal de IgA secretora, una de las primeras y
más importantes líneas de defensa en las superficies
mucosas gracias a su capacidad de aglutinar e impedir el
efecto deletéreo de bacterias endógenas, virus y toxinas
microbianas66,67. Las bacterias presentes en las prepara-
ciones de probióticos utilizadas para el tratamiento de la
EC incluyen Lactobacillus sp., Bifidobacterium sp., y
Streptococcus sp. En niños, Lactobacillus GG es el pro-
biótico más estudiado52, incluso en EC; tabla II. El uso
de la terapia con probióticos en pacientes pediátricos de
EC se limita a un solo estudio randomizado contro-
lado39, que no mostró ningún impacto positivo en el
mantenimiento de la remisión de dicha enfermedad al
adicionar Lactobacillus GG a la terapia estándar de
mantenimiento. Un pequeño estudio piloto abierto en el
200068 aportó resultados positivos en el tratamiento de

la EC pediátrica con este mismo probiótico; sin
embargo, el diseño y el reducido tamaño de la muestra
de dicho estudio son limitaciones que convierten los
resultados en evidencias preliminares. Por el momento,
aún no se ha podido demostrar la capacidad de adhesión
de Lactobacillus GG en la superficie de la mucosa en
pacientes pediátricos con EC.

Conclusiones

Los resultados publicados hasta la fecha referentes a
la disbiosis intestinal en pacientes pediátricos de
Crohn, contribuyen al mejor conocimiento y entendi-
miento de las modificaciones en la flora bacteriana de
dichos pacientes. De hecho, los datos respaldan la
hipótesis de que la disbiosis del microbioma intestinal
puede ser relevante en la etiología y la patogénesis de la
EC pediátrica. Sin embargo, con los resultados publi-
cados hasta la fecha, no es posible definir una micro-
biota asociada o causante de la EC pediátrica. La falta
de homogeneidad en el diseño experimental de los
diferentes estudios podría ser una de las causas de la
falta de consistencia de los resultados. Aún y así,
dichos resultados representan interesantes descubri-
mientos que deben ser estudiados extensamente; pues
el conocimiento de la distribución y funcionalidad de
los microorganismos intestinales en pacientes con EC
puede ser útil, no tan solo para identificar dianas anti-
bióticas o antigénicas, sino también para conseguir una
manipulación terapéutica de la flora intestinal
mediante estrategias con suplementos dietarios. 

De igual interés será seguir investigando en el
campo de tratamientos no farmacológicos alternativos
como son los probióticos; ya que los resultados publi-
cados hasta la fecha no aportan evidencias sólidas de su
eficacia en inducir o mantener la remisión en pacientes
pediátricos de EC. De hecho, actualmente esta falta
clara de evidencia hace que el uso de probióticos en
niños con EC no se pueda recomendar. Sin embargo,
hasta la fecha sólo se han estudiado un número limitado
de cepas probióticas, y dado que los efectos de diferen-
tes microorganismos probióticos no son equivalentes,
los resultados no pueden ser generalizados. Así pues,
futuros estudios a gran escala, controlados en dosis,
viabilidad y otras variables críticas, serán cruciales
para aportar la evidencia científica necesaria, requerida
para determinar la eficacia de la cada vez mas usada
estrategia terapéutica con probióticos.
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