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RESUMEN 
 
Introducción: La enfermedad inflamatoria intestinal constituye el paradigma de enfermedad 
digestiva que conduce a desnutrición. El dietista-nutricionista titulado tiene la oportunidad de 
ofrecer soporte nutricional avanzado a estos pacientes. 
 
Objetivo:  Proporcionar consejo nutricional en diferentes escenarios que se van sucediendo de 
un modo secuencial a lo largo del curso clínico de un paciente complejo, que sufre Enfermedad 
de Crohn. 
 
Material y métodos: Se han consultado las directrices y recomendaciones emitidas por la 
Sociedad Europea de Nutrición y Metabolismo (ESPEN), así como el resultado de revisiones 
sistemáticas, metaanálisis y revisiones expertas encontradas en MEDLINE, Scielo, y Google 
Académico. En nuestra revisión hemos incluido artículos que nos aportan información para 
resolver el caso clínico, en inglés o castellano, sin considerar diferencias en edad, sexo o raza. 
Las búsquedas han incluido trabajos publicados en inglés o castellano, entre los años 2012 y 
2022. 
 
Desarrollo: Se desarrolla un caso de enfermedad de Crohn cuyo curso clínico atraviesa 
diferentes etapas, en cada etapa se ha llevado a cabo un análisis del estado nutricional y 
metabólico del paciente, investigado las causas y consecuencias de cualquier deterioro y se ha 
proporcionado consejo nutricional. Los escenarios han sido los siguientes: a) Debut de la 
enfermedad (patrón inflamatorio); b) Patrón fibroestenótico con necesidad de cirugía 
(ileocolectomía derecha + resección segmentaria de una estenosis yeyunal) y perforación 
debido a estrangulación de un asa por una brida posquirúrgica con necesidad de una 2ª 
intervención, quedando 70 cm de yeyuno-íleon remanente y hemicolon izdo + una ileostomía 
temporal; d) Reconstrucción del tránsito mediante anastomosis yeyunoileocólica. 
 
Conclusión. La Enfermedad Inflamatoria Intestinal comporta escenarios clínicos complejos 
que alteran gravemente el estado nutricional y metabólico del paciente requiriendo la 
participación de un equipo multidisciplinar donde el D-N puede jugar un rol importante. 
 

Palabras clave: Enfermedad Inflamatoria Intestinal, Enfermedad de Crohn, Nutrición cínica, 

Valoración nutricional.  
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ABSTRACT 
Introduction: Inflammatory bowel disease is the paradigm of digestive disease that leads to 
malnutrition. The registered dietitian-nutritionist have the opportunity to offer advanced 
nutritional support to these patients. 

Objective: Provide nutritional advice in different scenarios that occur sequentially throughout 
the clinical course of a complex patient suffering from Crohn's disease. 

Material and methods: The guidelines and recommendations issued by the European Society 
for Nutrition and Metabolism (ESPEN) have been consulted, as well as the results of systematic 
reviews, meta-analyses, and expert reviews founded in MEDLINE, Scielo, and Google Scholar. 
In our review we have included articles that provide us with information to solve the clinical 
case, in English or Spanish, without considering differences in age, sex or race. The searches 
have included works published in English or Spanish, between the years 2012 and 2022. 

Development: A case of Crohn's disease is developed whose clinical course goes through 
different stages, in each stage an analysis of the patient's nutritional and metabolic status has 
been carried out, the causes and consequences of any deterioration have been investigated and 
nutritional advice has been provided. The scenarios have been the following: a) Debut of the 
disease (inflammatory pattern); b) Fibrostenotic pattern requiring surgery (right ileocolectomy 
+ segmental resection of a jejunal stenosis) and perforation due to strangulation of a loop by a 
post-surgical strap requiring a second intervention, leaving 70 cm of remaining jejunum-ileum 
and left hemicolon + a temporary ileostomy; d) Reconstruction of the transit through 
jejunoilocolic anastomosis. 

Conclusion: Inflammatory Bowel Disease involves complex clinical scenarios that seriously 
alter the nutritional and metabolic status of the patient, requiring the participation of a 
multidisciplinary team where DN can play an important role. 

Keywords: Inflammatory Bowel Disease, Crohn's disease, Clinical nutrition, Nutritional 
assessment. 
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ABREVIATURAS 
 
 
EII: Enfermedad Inflamatoria Intestinal 
 
CU: Colitis Ulcerosa 
 
EC: Enfermedad de Crohn 
 
NE: Nutrición Enteral 
 
NEE: Nutrición Enteral Exclusiva 
 
NP: Nutrición Parenteral 
 
IMC: Índice de Masa Corporal 
 
DEXA: Absorptiometría de rayos X de doble energía 
 
BIA: Análisis de impedancia bioeléctrica 
 
PCR: Proteína C Reactiva 
 
HB: Hemoglobina 
 
VGS: Valoración Global Subjetiva 
 
MUST: Herramienta universal de cribado de desnutrición 
 
MLG: Masa libre de grasa 
 
SIBO: Sobrecrecimiento bacteriano en el intestino delgado 
 
AINE: Antiinflamatorios no esteroideos 
 
MIRT: Herramienta para la medición del riesgo inflamatorio de malnutrición 
 
NRS-2002: Herramienta de cribado del riesgo nutricional 
 
TCL: Triglicéridos de cadena larga 
 
TCM: Triglicéridos de cadena media 
 
RX: Radiografía 

OMS: Organización Mundial de la Salud 

IQ: Intervención Quirúrgica
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INTRODUCCIÓN 
 

La enfermedad inflamatoria intestinal (EII) es un proceso de inflamación crónico, de origen 
multifactorial; que afecta al intestino delgado y/o al colon (1), constituye el paradigma de 
enfermedad digestiva que conduce a desnutrición 

Dentro de este término se engloban dos enfermedades principalmente: la colitis ulcerosa (CU), 
enfermedad con una afección en forma de lesión continua en la mucosa y submucosa del colon 
(2); y la enfermedad de Crohn (EC), que puede afectar a cualquier parte del tracto 
gastrointestinal, afecta desde la boca hasta el ano. Estas enfermedades son crónicas e incurables, 
y representan un importante problema de salud pública, ya que afectan principalmente a 
personas jóvenes que se encuentran en una etapa personal y profesional activa, aunque también 
puede presentarse en los extremos de la vida (población pediátrica y adultos mayores) (3). 

El manejo de la EII incluye terapia farmacológica, nutricional y quirúrgica, siendo el objetivo 
principal del tratamiento la inducción y el mantenimiento de la remisión, la corrección de las 
deficiencias nutricionales y la prevención de complicaciones. 

El dietista-nutricionista titulado tiene la oportunidad de ofrecer soporte nutricional avanzado a 
estos pacientes. 

 

Sintomatología 

En las EII es característica la existencia de fases de actividad de gravedad diversa, nombrados 
brotes, alternantes con periodos de remisión. De modo que los síntomas dependerán del grado 
de actividad. A pesar de la similitud entre los síntomas de estas dos enfermedades, existen 
algunas diferencias entre ellos.  

A diferencia de otras enfermedades inflamatorias, las EII no se pueden suprimir fácilmente. En 
consecuencia, se estimula el sistema inmunitario y se destruye parte del intestino. Provoca 
dolor, diarrea, fiebre y otros síntomas. Además del efecto grave en la parte inferior del intestino 
delgado, la EC también puede ocurrir en partes del tracto digestivo, incluido el intestino grueso, 
el estómago, el esófago o incluso la boca (4).  

La enfermedad de Crohn afecta la boca, el ano y todas las capas del intestino. La colitis ulcerosa 
afecta la capa mucosa del colon. Las lesiones ocurren en el recto y el intestino. Los síntomas 
son de leves a graves y pueden amenazar la vida [1]. Los síntomas de EC y CU son muy 
similares. La desnutrición es muy común en la EC porque el intestino delgado es responsable 
de la absorción de nutrientes y la EC daña el intestino delgado (5).  

La colitis ulcerosa se asocia con sangre en las heces, dolor intenso y diarrea, mientras que en la 
EC también existe el riesgo de sangrado en los casos graves, mientras que el sangrado rectal es 
menos común en la EC. Más del 50 % de las personas con EC sufren deficiencia de folato y 
vitamina D, mientras que más del 50 % de las personas con CU sufren deficiencia de hierro (6).  
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Las áreas afectadas del tracto digestivo varían en estas enfermedades. Por ejemplo, la EC a 
menudo afecta el íleon y una parte del intestino grueso. Puede afectar cualquier parte del tracto 
gastrointestinal (GI) que incluye la boca, el esófago, el estómago, el intestino delgado, el recto 
y el ano. En la EC, el intestino delgado a menudo se inflama, mientras que la CU se limita al 
colon y se encuentra principalmente en algunas partes del intestino grueso, incluidos el colon y 
el recto. En la CU, el intestino grueso se inflama y el intestino delgado funciona naturalmente 
(7).  

Al mismo tiempo, pueden desarrollarse manifestaciones extraintestinales articulares, cutáneas, 
oftalmológicas, hepáticas, vasculares o urológicas (8). 

 

Epidemiología 

La EII se ha convertido en un problema de salud pública, debido a que su incidencia está 
aumentando en las últimas décadas, sobre todo en países industrializados y en vías de 
desarrollo; presentándose la mayor incidencia anual de EC en Norteamérica (20.2 por 100000, 
personas/año); mientras que la incidencia anual de CU es mayor en Europa (24.3 por 100000 
por persona año) (9). 

En España la incidencia de CU es de 8/100.000 habitantes/año y la de EC 5,5/100.000 
habitantes/año (10).  

Con respecto a la edad de presentación, la mayoría de los enfermos inicia su enfermedad entre 
los 15 y los 40 años, con un segundo pico para la colitis ulcerosa entre los 55-65 años con una 
edad media de presentación levemente más alta para CU con respecto a EC (9,10). 

Con respecto a género y EII se han encontrado diferencias marginales, mostrando una 
distribución por género similar en múltiples estudios (9). 

 

Etiopatogenia 

La EII es una patología de etiología multifactorial y compleja, con aspectos conocidos y otros 
en investigación (11), y aunque la EC como la CU han sido consideradas idiopáticas, se cree 
que la combinación de diversos factores como los cambios ambientales, las variaciones 
genéticas, las alteraciones del microbiota intestinal y de la respuesta inmune de estos pacientes 
podrían influir en conjunto en las etiopatogenias de esta enfermedad (3,12). 

En cuanto a la predisposición genética, se ha observado que el riesgo de padecer EC cuando 
un progenitor está afectado es de 9,2%, mientras que en CU es 6,2%. Cuando ambos 
progenitores tienen EII el riesgo aumenta hasta un 30% (13).  

De los factores ambientales más relevantes, el tabaco supone un factor de riesgo en EC y un 
factor de protección en CU, y la apendicetomía que reduce el riesgo de CU (1).  

La flora bacteriana endógena presenta un papel primordial en la patogenia de la enfermedad, 
pero aún no se conoce como interacciona con el sistema inmune (1).  
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Los cambios en el estilo de vida de los países desarrollados y en vías de desarrollo han 
contribuido en un aumento en la prevalencia mundial de esta enfermedad (9). 

La desnutrición puede ocurrir tanto en la CU como en la EC, pero es un problema 
considerablemente mayor en la EC dada su capacidad para afectar cualquier parte del tracto 
gastrointestinal a diferencia de la CU, que está restringida al colon y tiene pocos efectos directos 
de malabsorción. Al igual que en los adultos, la desnutrición es prevalente en la EII pediátrica, 
principalmente en la enfermedad activa y más en la EC que en la CU. 

La atención nutricional es claramente importante en el tratamiento de los pacientes con EII e 
incluye la prevención de la desnutrición y los déficits de micronutrientes, la prevención de la 
osteoporosis y, en los niños, la promoción de un crecimiento y desarrollo óptimos (14). 

 

OBJETIVOS 
Como se ha mencionado anteriormente, la incidencia de las EII ha aumentado en las últimas 
décadas, así como también lo ha hecho la occidentalización de la dieta: alta en grasas, 
carbohidratos refinados, azúcar, carnes rojas y alimentos procesados (15). 

Estas afecciones disminuyen la calidad de vida de las personas que la padecen que, 
mayoritariamente, son jóvenes activos, por lo que se considera un problema de salud pública 
(3).  

En muchos países el dietista-nutricionista titulado tiene la responsabilidad de aportar 
experiencia y conocimiento en el diagnóstico y soporte nutricional de estos pacientes. 

Por este motivo nos hemos planteado realizar un caso clínico complejo cuyo objetivo es 
proporcionar consejo nutricional en diferentes escenarios que se van sucediendo de un modo 
secuencial a lo largo del curso clínico de un paciente complejo, que sufre Enfermedad de Crohn, 
basándonos en las recomendaciones emitidas por Organismos internacionales de prestigio y 
diferentes revisiones sistemáticas, metaanálisis y revisiones de expertos. 
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METODOLOGIA 
 

Se ha realizado una búsqueda progresiva de la literatura utilizando las bases de datos de, 
Pubmed, Scielo, Google Académico y revistas científicas.  

Búsqueda inicial  

En un inicio se realizó una búsqueda a nivel global en Google para saber la cantidad de 
información que había al respecto. Se buscaron los términos Enfermedad de Crohn o Crohn´s 
disease, Enfermedad inflamatoria intestinal o intestinal inflammatory disease y Colitis ulcerosa 
o ulcerative colitis. Después de esta búsqueda inicial se concluyó́ que había suficiente 
información con la que poder empezar a realizar a realizar el caso clínico.  

El tiempo que se ha dedicado para la recogida de datos, ha sido entre junio y noviembre de 
2022. Debido a la gran cantidad de información disponible se realizó una criba, limitando los 
medios donde extraer la información a los anteriormente citados.  

Hemos ido realizando la búsqueda en función del desarrollo del caso clínico, utilizando 
diferentes palabras, relacionadas con las cuestiones que había que resolver.  

Como operador booleano se utilizó el terminó [AND] combinado con las palabras clave para 
acotar la búsqueda y realizar una búsqueda sistemática más específica.  

 
Criterios de inclusión  

• Artículos publicados entre 2012-2022. 	
• Presencia de EII, EC o CU 	
• Metaanálisis, revisiones y revisiones sistemáticas 	
• Estudios realizados en humanos 	
• Artículos que pudiéramos conseguir a texto completo. 	
• Artículos	en	inglés y español	

	

Criterios de exclusión 	

• Artículos que no estuvieran en inglés o en castellano. 	
• No tener accesibilidad de los artículos en los diferentes buscadores. 	
• Artículos que una vez leídos no respondían a los objetivos de esta revisión. 	
• Artículos repetidos. 	
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Búsqueda Sistemática 	

Tras la establecer los criterios de búsqueda y realizar una recopilación inicial, se hizo una 
revisión sistemática en las bases de datos mencionadas anteriormente para así́ seleccionar los 
artículos que cumpliesen con los criterios de inclusión. 	

Se realizaron varias búsquedas utilizando diferentes combinaciones de palabras:	

Base de datos Palabras clave y 
operador booleano 

Artículos 
encontrados 

Artículos 
desechados 

Artículos 
utilizados 

PubMed Nutritional 
assessment AND 
inflammatory 
bowel disease 

149 139 10 (16–25) 

Crohn´s disease 
AND nutritional risk 

237 231 6 (26–31) 

Stenosis and 
treatment and 
crohn's disease 

149 146 3 (32–34) 

Crohn´s disease 
AND enteral 
nutrition 

146 141 5 (35–39) 

High output stoma 
manage 

12 10 2 (40,41) 

Adalimumab AND 
transaminases 

1 1 0 

Liver complications 
AND parenteral 
nutrition 

170 168 2 (42,43) 

Renal colic  142 140 2 (44,45) 
Nephrolithiasis and 
physiology 

354 351 3 (46–48) 

Stehatorrea 71 71 0 
Scielo Nutritional 

assessment AND 
inflammatory 
bowel disease 

7 7 0 

High output stoma 3 2 1 (49) 
Adalimumab AND 
transaminases 

0 0 0 

Colico nefritico 5 5 0 
Esteatorrea 11 11 0 
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Google 
Académico 

Adalimumab y 
elevación 
transaminasas 

473 472 1 (50) 

Esteatorrea 
fisiopatologia 

2030 2029 1 (51) 

En el buscador de Pubmed de la base de datos Medline, se realizaron dos búsquedas utilizando 
diferentes combinaciones de palabras, mediante esta estrategia de búsqueda:  

La primera búsqueda se realizó con los términos “Nutritional Assessment AND Inflamatory 
Bowel Diseases”.  

Se aplicaron los limitadores de búsqueda para que la investigación fuese más detallada.  

Se obtuvieron un total de 149 resultados, tras la lectura de los títulos y resúmenes 10 de ellos 
fueron seleccionados al ser útiles y seleccionables para la realización del caso clínico.  

La segunda búsqueda se realizó con los términos “Chron´s disease AND Nutritional risk”.  

Se obtuvieron un total de 237 artículos, después de aplicar los mismos filtros que en la primera 
búsqueda.  

Tras la lectura de los títulos y resúmenes de los 237 artículos encontrados, se encontraron 6 
artículos útiles y seleccionables para la realización del caso clínico. 

La tercera búsqueda se realizó con los términos “Stenosis AND treatment AND crohn's 
disease”.  

Se obtuvieron un total de 149 artículos, después de aplicar los mismos filtros que en las 
anteriores búsquedas.  

Tras la lectura de los títulos y resúmenes de los 149 artículos encontrados, se encontraron 3 
artículos útiles y seleccionables para la realización del caso clínico. 

La cuarta búsqueda se realizó con los términos “Crohn´s disease AND enteral nutrition”.  

Se obtuvieron un total de 146 artículos, después de aplicar los mismos filtros que en las 
anteriores búsquedas.  

Tras la lectura de los títulos y resúmenes de los 146 artículos encontrados, se encontraron 5 
artículos útiles y seleccionables para la realización del caso clínico. 

La quinta búsqueda se realizó con los términos “High output stoma manage”.  

Se obtuvieron un total de 12 artículos, después de aplicar los mismos filtros que en las anteriores 
búsquedas.  

Tras la lectura de los títulos y resúmenes de los 12 artículos encontrados, se encontraron 2 
artículos útiles y seleccionables para la realización del caso clínico. 
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La sexta búsqueda se realizó con los términos “Adalimumab AND transaminases”.  

Se obtuvo un total de 1 artículo, después de aplicar los mismos filtros que en las anteriores 
búsquedas.  

Tras la lectura del título y resumen del artículo encontrado, lo descartamos, ya que no nos era 
de utilidad para la realización del caso clínico. 

La séptima búsqueda se realizó con los términos “Liver complications AND parenteral 
nutrition”.  

Se obtuvieron un total de 170 artículos, después de aplicar los mismos filtros que en las 
anteriores búsquedas.  

Tras la lectura de los títulos y resúmenes de los 170 artículos encontrados, se encontraron 2 
artículos útiles y seleccionables para la realización del caso clínico. 

La octava búsqueda se realizó con el término “Renal colic”.  

Se obtuvieron un total de 142 artículos, después de aplicar los mismos filtros que en las 
anteriores búsquedas.  

Tras la lectura de los títulos y resúmenes de los 142 artículos encontrados, se encontraron 2 
artículos útiles y seleccionables para la realización del caso clínico. 

La novena búsqueda se realizó con los términos “Nephrolithiasis AND physiology”.  

Se obtuvieron un total de 354 artículos, después de aplicar los mismos filtros que en las 
anteriores búsquedas.  

Tras la lectura de los títulos y resúmenes de los 354 artículos encontrados, se encontraron 3 
artículos útiles y seleccionables para la realización del caso clínico. 

La decima búsqueda se realizó con los términos “Stehatorrea”.  

Se obtuvieron un total de 71 artículos, después de aplicar los mismos filtros que en las anteriores 
búsquedas.  

Tras la lectura de los títulos y resúmenes de los 71 artículos encontrados, se desecharon todos 
ellos, ya que no nos eran de utilidad para la realización del caso clínico. 

 

El siguiente buscador utilizado fue, Scielo, en el que se realizaron cuatro búsquedas 
sistemáticas. 

La primera búsqueda se realizó con los términos “Nutritional Assessment AND Inflamatory 
Bowel Diseases”.  

Se aplicaron los limitadores de búsqueda para que la investigación fuese más detallada.  
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Se obtuvieron un total de 7 resultados, tras la lectura de los títulos y resúmenes de los artículos 
encontrados, los descartamos, ya que no nos era de utilidad para la realización del caso clínico. 

La segunda búsqueda se realizó con los términos “High output stoma”.  

Se obtuvieron un total de 3 artículos, después de aplicar los mismos filtros que en la primera 
búsqueda.  

Tras la lectura de los títulos y resúmenes de los 3 artículos encontrados, se encontró 1 artículo 
útil y seleccionables para la realización del caso clínico. 

La tercera búsqueda se realizó con los términos “Adalimumab AND transaminases”.  

No se obtuvo ningún artículo útil y seleccionables para la realización del caso clínico. 

La cuarta búsqueda se realizó con los términos “Colico nefritico”.  

Se obtuvieron un total de 5 artículos, después de aplicar los mismos filtros que en las anteriores 
búsquedas.  

Tras la lectura de los títulos y resúmenes de los 5 artículos encontrados, los descartamos, ya 
que no nos era de utilidad para la realización del caso clínico. 

La quinta búsqueda se realizó con los términos “Esteatorrea”.  

Se obtuvieron un total de 11 artículos, después de aplicar los mismos filtros que en las anteriores 
búsquedas.  

Tras la lectura de los títulos y resúmenes de los 11 artículos encontrados, los descartamos, ya 
que no nos era de utilidad para la realización del caso clínico. 

 

El tercer y último buscador utilizado, fue Google Académico, al que acudimos para resolver las 
dudas que manteníamos al no lograr información suficiente, como para resolver el caso clínico 
en el resto de los buscadores.  

En la primera búsqueda; la realizada con los términos “Adalimumab y elevación transaminasas” 
se encontraron 473 resultados de los que solamente utilizamos uno.  

En la segunda, utilizando los términos “Esteatorrea fisiopatología”, se encontraron un total de 
2030 resultados de los que también, solamente utilizamos uno. 

 

Búsqueda Manual  

Tras realizar la búsqueda sistemática, para aumentar la evidencia, y la información que 
teníamos, se inició́ una búsqueda manual. Esta búsqueda se efectuó a través de la bibliografía 
de los apuntes de la asignatura de Nutrición Clínica. 
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Encontramos varios artículos que nos han sido de gran utilidad para la realización el trabajo, 
como la guía ESPEN (14), The complexities of approaching nutrition in inflammatory bowel 
disease: current recommendations and future directions (24), Nutritional assessment: 
comparison of clinical assessment and objective variables for the prediction of length of 
hospital stay and readmission (52), así como la información que nos aportan los propios 
apuntes. 
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CASO CLÍNICO 
 
 
Se presenta el caso de un paciente con Enfermedad de Crohn que evoluciona desde un patrón 
inflamatorio a un patrón estenosante y acaba siendo intervenido quirúrgicamente.  
 
1. DEBÚT  
 
Un niño de 12 años ingresa en el hospital infantil por presentar un cuadro de dolor abdominal 
de 3 meses de evolución, acompañado en las tres últimas semanas, de diarrea sanguinolenta y 
fiebre de 38ºC.  
 
En las 2 últimas semanas había comenzado a presentar náuseas, falta de apetito, debilidad y una 
pérdida de peso de 4 kg, que ya había iniciado unas semanas antes con decaimiento general, 
hasta el punto de limitar sus actividades cotidianas (ir al Colegio, etc.).  
 
A su ingreso, su talla es de 145 cm; peso: 36 kg. IMC: 17.1. Las analíticas iniciales muestran 
como datos de interés: niveles de hemoglobina (Hb) de 10 g/dL con microcitosis, leucocitosis 
(18.600 / cc) y trombocitosis (550.000 /cc). Proteínas totales: 4.8 g/dL. Albumina: 2.9 g/dL. 
Los niveles de proteína C reactiva (PCR) son de 20 mg/dL (n. hasta 5 mg/dL) y la calprotectina 
fecal es de 700 mg/kg (n: < 50 mg/kg). Se realiza una ileocolonocospia que revela la presencia 
de úlceras, algunas profundas, de distribución salteada, afectando a varios segmentos del colon 
(sigma, transverso, ciego), así como al íleon terminal.  
 
Posteriormente se realiza una enterorresonancia que revela la presencia de un segmento de íleon 
de 800 cm con marcado engrosamiento y estrechamiento endoluminal, más acentuado en el 
íleon terminal, donde se aprecia un segmento de 5 cm con una estenosis donde predomina el 
componente inflamatorio sobre el fibrótico. El informe anatomopatológico de las biopsias 
tomadas durante la ileocolonoscopia corrobora la impresión del endoscopista y confirma la 
presencia de una enfermedad de Crohn de inicio con un patrón predominantemente inflamatorio 
y afectación ileocólica.  
 
 
PREGUNTAS  
 
¿Qué sistema considera más apropiado para establecer un diagnóstico nutricional? 
 

Revisando la bibliografía, encontramos que las herramientas óptimas para la evaluación 
nutricional en pacientes con enfermedad de Crohn no están claramente definidas y conducen a 
variaciones en la práctica (18). 

La Sociedad Europea de Nutrición Clínica y Metabolismo recomiendan que en la EII se realice 
detección rutinaria de la desnutrición utilizando una herramienta validada. Existen varias 
herramientas de detección y evaluación, pero, pocos instrumentos se han validado 
específicamente para los pacientes con EII (25).  
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Para la detección de la desnutrición, cinco herramientas son particularmente prometedoras 
(MUST (Anexo 1), VGS (Anexo 2), MIRT (Anexo 3), NRS-2002 (Anexo 4) y la herramienta 
de riesgo nutricional de EII de Saskatchewan) (21,24,25) 

Los criterios ESPEN para diagnosticar la desnutrición requieren un IMC bajo de <18,5 kg/m2 o 
el hallazgo combinado de pérdida de peso no intencional con un IMC reducido (<20 o <22 
kg/m2 en sujetos menores y mayores de 70 años, respectivamente) o un índice de masa libre de 
grasa reducido, pero no pueden capturar todos los componentes de la malnutrición en la EII, 
especialmente las deficiencias de micronutrientes que pueden surgir debido a la malabsorción, 
la evitación selectiva de grupos de alimentos o las altas pérdidas (17,20).  
En algunos estudios recientes, se ha observado que existen pacientes con EII considerados bien 
nutridos según el IMC, pero que sufrían una pérdida de masa muscular (23), por lo que, para 
realizar un mejor diagnóstico, se pueden emplear varios métodos para alcanzar una 
caracterización completa de la composición corporal, la DEXA y el BIA se consideran técnicas 
rápidas y no invasivas para la evaluación de la composición corporal (22).  

Otros parámetros del examen físico, pueden ser el grosor del pliegue cutáneo subescapular y 
del tríceps proporciona un índice de la grasa corporal, y la circunferencia del del brazo medio 
proporciona una medida de la masa muscular. Aunque estas medidas parecen ser útiles en 
estudios de población, su fiabilidad en pacientes individuales es menos clara (19). 

La fuerza de prensión manual o circunferencia de la parte superior del brazo medida pueden ser 
marcadores de desnutrición porque evalúan la calidad muscular influenciada por el estado 
nutricional. La fuerza de prensión se ha relacionado con el pronóstico de enfermedades crónicas 
(24).  

Por último, se deben recoger también parámetros bioquímicos que incluyan: hemoglobina, 
perfil férrico, leucocitos, perfil lipídico, perfil tiroideo, albúmina, proteína C reactiva, vitamina 
B12, folato, vitamina D y zinc. Las carencias de micronutrientes se clasificarán utilizando los 
valores de referencia pare cada paciente según el sexo y la edad (16). 

Esta dicotomía de enfoques para el manejo de la desnutrición en la población con EII demuestra 
la necesidad de incorporar y adaptar las herramientas de detección y evaluación nutricional de 
manera adecuada a las necesidades del paciente. 

Los pacientes con EII están en riesgo nutricional y, por lo tanto, deben someterse a un cribado 
de la desnutrición en el momento del diagnóstico y, posteriormente, de forma regular (14). 

Por lo tanto, pare realizar una correcta valoración a nuestro paciente, debemos realizar una 
evaluación completa, comprendiendo el patrón de alimentación y la ingesta dietética del 
individuo a través de la historia dietética; y evaluar el estado nutricional actual del paciente, 
mediante una valoración de la composición corporal, parámetros analíticos, ... (17). 

Al ser un paciente ambulatorio, lo ideal es que le apliquemos la herramienta MIRT, ya que esta 
validada es ideal para este tipo de pacientes.  En esta, se tiene en consideración el IMC, el 
porcentaje de pérdida de peso de los últimos tres meses y la PCR.  
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Componentes Valor Puntuación Valor Puntuación Valor Puntuación 
IMC (Kg/m2) >20 0 18,5 - 20 1 <18,5 2 
% de pérdida 
de peso en los 
últimos 3 
meses  

<5 0 5 - <10 2 ≥10 3 

PCR (mg/dl) <5 0 5 - 50 2 ≥50 3 

La puntuación obtenida va del 0 (riesgo de desnutrición bajo) al 8 (riesgo de desnutrición alto), 
y nuestro paciente ha obtenido una puntuación de 7, por lo que podemos decir que se encuentra 
en un elevado riesgo de desnutrición. 

  

 
¿Si el paciente sufre desnutrición; qué información necesita todavía para establecer el 
grado de malnutrición? 

Para establecer correctamente el grado de malnutrición de nuestro paciente, podríamos utilizar 
otra herramienta como la VGS, en la que se requiere algún dato más que deberíamos recopilarlo 
en la historia clínica, como la historia dietética, y en donde nos falta información acerca de su 
composición corporal; como los pliegues cutáneos, los perímetros del brazo, la fuerza de agarre, 
edema… para de esta manera obtener el grado de malnutrición en el que se encuentra el paciente 
(52).  

 
¿Qué factores considera que han influido para abocar al niño a este estado? 
 

Los pacientes con EII y, en particular, aquellos con enfermedad de Crohn, desarrollan diferentes 
estados carenciales cuyo origen cabe relacionar con varios factores:  

1. Déficit de ingesta. Sin duda es el factor más importante para el desarrollo de desnutrición 
en la EII. De hecho, la ingesta de nutrientes puede llegar a ser particularmente baja durante 
las exacerbaciones agudas de la EII. En un estudio, los niños gravemente enfermos con EII 
consumieron entre el 40 y el 80 % de sus necesidades estimadas.  

Entre los factores que limitan la ingesta en pacientes con EII se hallan implicados los siguientes:  

• Imposibilidad de tomar alimento debido a periodos sintomáticos prolongados (náuseas, 
vómitos, íleo) o la superposición de pruebas complementarias que requieren ayuno en 
las horas previas (“nada por vía oral” NPO).  

• Dificultad de ingesta por ulceración orofaríngea.  
• Limitación voluntaria de la ingesta por la asociación de algunos síntomas (p. ej., dolor 

abdominal) con las comidas.  
• Alteraciones en la palatabilidad y gusto de los alimentos debido a medicaciones que 

contienen zinc o metronidazol.  
• Hiporexia inducida por sensación de saciedad precoz debida a hiperalgesia visceral 

retraso en el vaciamiento gástrico.  
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• Anorexia relacionada con la liberación de citocinas (IL-1, IL-6 y TNF-alfa) durante las 
fases de actividad.  

2. Malabsorción. Los datos relativos a malabsorción de lactosa son controvertidos. Algunos 
estudios que han medido las concentraciones de lactasa en mucosa yeyunal no han 
encontrado diferencias en sus concentraciones con relación a la población normal. Otros 
estudios han encontrado test de hidrógeno espirado alterados hasta en el 30-40% de los 
pacientes con EC, reflejando malabsorción. Su significado es incierto ya que malabsorción 
e intolerancia no son sinónimos y algunos pacientes con pruebas de H2 alteradas no refieren 
síntomas tras la ingestión de lácteos y viceversa. Algunos pacientes con EC presentan 
esteatorrea que puede tener un origen multifactorial: atrofia vellositaria, S.I.B.O. execréis 
amplias de intestino delgado, malabsorción de ácidos biliares o tratamientos con 
colestiramina (quelante de las sales biliares).  

 

3. Maldigestión. En resecciones extensas de intestino delgado, especialmente si se extirpan 
más de 100 cm de íleon, se interrumpe el circulo enterohepático de las sales biliares, y el 
fallo de absorción no puede ser suficientemente compensado por un incremento de su 
síntesis hepática. En otros casos, la maldigestión viene propiciada por la desconjugación de 
sales biliares en estados de S.I.B.O. p. ej., FÍSTULAS ENTERO- ENTÉRICAS. 

 

4.  Obstrucción intestinal. En la mayoría de los casos de EC, la oclusión suele ser la 
consecuencia del atrapamiento del intestino por bridas postoperatorias y se resuelven con 
tratamiento médico-conservador. En otros casos la oclusión es la consecuencia de un brote 
de actividad que estrecha la luz intestinal debido al engrosamiento de la mucosa intestinal. 
En estos casos suele haber un doble componente: el edema inflamatorio, que revierte tras el 
tratamiento con corticoides y la fibrosis reparativa de lesiones previas. Este último 
componente no es reversible y cuando predomina sobre el componente inflamatorio 
requiere reparación (dilatación endoscópica o resección quirúrgica del segmento estenótico) 
(30). 

 

5. Enteropatía pierde-proteínas. En la EC y en la CU es debida a la exudación de sangre, 
moco y proteínas, cuando existen extensas áreas de ulceración.  

 

6. Aumento del gasto energético. Ocurre fundamentalmente durante los brotes de actividad 
y estados de sepsis que conducen a un estado de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) 
caracterizado por la aparición de fiebre, hipotensión, taquicardia, leucocitosis o leucopenia 
y taquipnea (> frecuencia de movimientos respiratorios > 20- 22.  

 

7. S.I.B.O. En tales casos se produce daño directo del epitelio intestinal, atrofia focal de las 
vellosidades y también desconjugación de las sales biliares que son hidroxiladas por las 
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bacterias, con la consiguiente incapacidad para a la formación de micelas. Los estados de 
sobrecrecimiento bacteriano conducen igualmente a un hiperconsumo de vitamina B12 y a 
un incremento de la síntesis de folato, cuyos niveles pueden elevarse en la sangre.  

 

 

Finalmente: 
¿Qué abordaje aconsejaría para tratar la desnutrición y la propia actividad inflamatoria 
de la enfermedad?  
 
La decisión sobre la ruta óptima de la nutrición médica en la EII puede ser compleja e involucrar 
varios aspectos, incluidos la capacidad del paciente para comer, la capacidad de absorción del 
tracto gastrointestinal, el estado nutricional del paciente y los objetivos terapéuticos (37). 
 
Lo más importante es mantener una correcta nutrición del paciente, en nuestro caso, como el 
paciente padece una estenosis en un segmento del íleon terminal, le recomendaremos NE, o la 
NE distal (postestenosis), un régimen dietético líquido, que excluye los alimentos sólidos, 
proporcionando la cantidad total de calorías necesarias (38). El uso de este tipo de dieta está 
especialmente recomendado durante las recaídas de la enfermedad, para inducir la remisión, ya 
que, además, puede aliviar eficazmente la estenosis intestinal inflamatoria, ayuda en la 
cicatrización de la mucosa (37), y mejora la salud ósea y el estado nutricional (35) aunque el 
mecanismo subyacente a la respuesta terapéutica aún no está claro (36). 
 
En los pacientes que sufren EC, y que han permanecido privados de nutrición durante muchos 
días, deberemos tomar las medidas y precauciones estándar para prevenir el síndrome de 
realimentación. 
 
Los pacientes con EII y diarrea intensa deben controlar las pérdidas de líquidos y el sodio en 
orina, y las entradas de líquidos deben adaptarse en consecuencia (disminuir los líquidos 
hipotónicos y aumentar las soluciones salinas) teniendo en cuenta que las intolerancias 
alimentarias pueden, a su vez, aumentar las pérdidas de líquidos (40). 
 
 
En niños con brotes de actividad, la NEE ha demostrado ser tan eficaz o incluso superior a los 
esteroides, en inducir la remisión y evita sus efectos deletéreos sobre el crecimiento (28,39). 
Algunos datos sugieren que la NE parcial podría ser menos efectiva, aunque un ensayo clínico 
aleatorizado y controlado mostró una eficacia similar, aunque parece que en jóvenes sí que tiene 
más beneficios que riesgos. 
 
 
 
2. CURSO CLÍNICO-EVOLUTIVO (1)  
 
Con el tratamiento instaurado, se consigue una reducción gradual del dolor abdominal y la 
diarrea, remite la fiebre y recupera el apetito con una ganancia ponderal de 3 kg en un mes. Las 
determinaciones analíticas muestran una recuperación de la albumina sérica y de las proteínas 
totales, así́ como una normalización de los niveles de Hb, recuento de leucocitos y plaquetas, 
PCR y calprotectina fecal. El paciente es dado de alta un mes después de la fecha de ingreso y 
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se inicia un tratamiento con inmunomoduladores tiopurínicos (mercaptopurina, 1,5 mg/kg/día), 
con el que se consigue una remisión sostenida de la enfermedad durante los siguientes 10 años. 
 
Al cabo de este tiempo, a raíz de la toma de AINE´s inicia un nuevo episodio de dolor 
abdominal, acompañado de náuseas, vómitos y manifiesta dificultad para la emisión de heces 
y gases. Una Rx simple de abdomen revela dilatación de asas de yeyuno y niveles hidroaéreos 
claros, indicativos de oclusión intestinal. En las últimas semanas, el paciente había observado 
un incremento en la frecuencia de las deposiciones, pérdida progresiva de peso (6 kg) y edemas 
en las EEII, así́ como astenia, decaimiento e imposibilidad de realizar las actividades cotidianas.  
 
Al ingreso se constata una talla de 170 cm y un peso de 50 Kg. Las mediciones antropométricas 
señalan una pérdida notable de la grasa subcutánea, de la masa muscular y también se objetiva 
una pérdida de la fuerza de prensión. En la analítica destacan niveles de Hb de 8 g/dL. Albúmina 
sérica: 2,8 g/dL. PCR: 25 mg/dL; calprotectina de 800 mg/kg. La enterorresonancia permite 
detectar una estenosis, en esta ocasión de claro predominio fibrótico en el yeyuno proximal, 
que impide alimentar al paciente por vía oral. A la vista de esta complicación, se decide 
establecer consulta quirúrgica. 
 
 
PREGUNTAS  
 
¿Qué grado de desnutrición presenta el paciente? 
 
Para valorar el estado nutricional del paciente utilizaremos la herramienta de medición MIRT 
(Anexo 3), ya que se trata de un paciente ambulatorio, y esta escala es ideal en este tipo de 
pacientes.  
 
En esta escala se le asigna al paciente un valor en función del estado en el que se encuentra para 
de esa manera poder interpretar el riesgo de desnutrición que sufre.  
 
Para el diagnostico nos hemos fijado en que ha sufrido una pérdida de peso mayor del 10% en 
los últimos meses (3 puntos), su IMC es de 17,3, (2 puntos) los datos de la PCR 25 mg/dL (2 
puntos), y la información que nos aporta la antropometría sobre la perdida de grasa subcutánea, 
masa muscular y la perdida de fuerza.  
 
Realizando el sumatorio de los puntos, observamos que nuestro paciente se encuentra en una 
situación de riesgo de desnutrición alta (7/8).  
 
Si queremos realizar un diagnóstico más certero, podemos utilizar otras herramientas como la 
guía ESPEN,. Esta nos indica que el paciente padece un riesgo nutricional grave, si cumple al 
menos 1 de los 3 siguientes criterios; pérdida de peso > 10-15 % en seis meses, IMC < 18,5 
kg/m2 y la albúmina sérica < 30 g/L (sin indicios de disfunción hepática o renal); y en este caso 
nuestro paciente cumple los tres criterios por lo que podemos confirmar que se encuentra en un 
riesgo nutricional grave.  
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¿Es necesaria una intervención quirúrgica urgente? 
 
Aunque es bien sabido que las estenosis no son puramente fibróticas ni inflamatorias, sino que 
suelen tener un patrón mixto, en caso de predominio inflamatorio éstas tienen más posibilidades 
de responder a tratamiento médico (34), la elección seria pautar inicialmente una terapia 
antiinflamatoria, que podría disminuir el edema de la pared con una posterior reducción del 
grosor de esta y así intentar aliviar los síntomas obstructivos (33). 
 
Por el contrario, las de predominio fibrótico, como nuestro caso, se consideran una indicación 
frecuente para tratamiento quirúrgico, ya que la estenosis fibrótica es mucho más difícil de 
tratar (34). 
 
La estenosis, se puede intervenir mediante una dilatación endoscópica de globos, ya que parece 
ser una alternativa prometedora de primera línea para el tratamiento, porque es mínimamente 
invasiva y puede preservar la longitud intestinal. Los dilatadores de globos radiales en 
expansión a través del alcance se utilizan comúnmente para alcanzar y dilatar neumáticamente 
las estreciones que generalmente se encuentran en el colon o ileocolon, pero se puede aplicar 
solamente en casos concretos (33). 

Si fallan estos tratamientos, o no es posible realizarlos, se le intervendrá quirúrgicamente, la 
técnica más utilizada, es la resección por laparoscopia, que es un procedimiento de baja 
morbilidad (15%) con tasas de reintervención del 1,5% (32), pero si se diagnostica la presencia 
de desnutrición, la cirugía para la EII debería retrasarse de 7 a 14 días siempre que sea posible, 
ya que esto permite ganar tiempo para iniciar un programa de nutrición clínica intensiva (14).  

Por lo tanto, es aconsejable esperar a que mejore el estado nutricional del paciente, para realizar 
la intervención quirúrgica, ya que la desnutrición tiene un impacto negativo sobre la evolución 
clínica, la tasa de complicaciones posoperatorias y la mortalidad, por lo que nuestro paciente se 
podría beneficiar de una terapia nutricional antes de someterse a una cirugía mayor, incluso si 
la cirugía tiene que retrasarse (14).  

 
En el supuesto de que el equipo quirúrgico aconsejase invertir un tiempo para mejorar el 
estado nutricional del paciente: 
 
¿Qué tipo de soporte nutricional escogería, qué vía de abordaje y qué tipo de fórmula?  

A la hora de mejorar el estado nutricional del paciente, deberemos intentar colocar una sonda 
Naso yeyunal, colocándola por delante de la estenosis, ya que el tipo de soporte nutricional 
perioperatorio que deberemos escoger, siempre que sea posible es la NE (29).  

A pesar de que existe una gran cantidad de literatura que respalda el uso de NE en la EC, el 
mecanismo exacto de acción y la formulación ideal aún se desconocen. La decisión sobre el 
tipo de fórmula utilizada puede verse influenciada por la evidencia de los estudios clínicos, la 
modulación dietética de la respuesta inmune intestinal en la EII y sus posibles implicaciones 
clínicas. Actualmente no hay evidencia suficiente para hacer recomendaciones firmes sobre una 
composición de alimentos u otra. Por lo tanto, los alimentos poliméricos estándar se utilizan a 
menudo debido a una mayor palatabilidad (31).  
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Los estudios de composición han demostrado una tendencia no significativa a favor de las 
formulaciones bajas en grasas, las formulaciones con muy bajo contenido de grasa (<3 g/1000 
kcal) y pocos TCL, inducen tasas de remisión más altas que las fórmulas con mayor contenido 
de grasa, además se ha observado que los alimentos bajos en TCL, altos en TCM, bajos en 
ácidos grasos monoinsaturados y ricos en ácido linoleico, como el aceite de cártamo, están  
asociados con tasas de respuesta más altas a la NE (31). 

En el caso de que la NE no pueda cubrir más del 60 % de las necesidades energéticas, 
deberemos pautar al paciente la combinación de NE y NP. 

Y si no pudiésemos llegar a colocar la sonda por delante de la estenosis, pautaremos al paciente 
NPT, ya que nos sería imposible nutrirle de otra manera.  

 
 
 
3. CURSO CLÍNICO-EVOLUTIVO II  
 
El paciente fue finalmente intervenido practicando una ileocolectomía derecha y una resección 
segmentaria de la estenosis yeyunal. Tras la cirugía, se establecieron medidas para prevenir la 
recurrencia posquirúrgica con metronidazol 250 mg cada 8 horas durante tres meses, a la vez 
que se inició́ un protocolo de terapias biológicas con adalimumab (anti- TNF-alfa) en las dosis 
de inducción habituales y posteriormente 40 mg cada 2 semanas por vía subcutánea. El paciente 
quedó de nuevo quiescente (en remisión) durante largo tiempo, pero 3 años después ingresa de 
nuevo por un cuadro de peritonitis que obliga a realizar una laparotomía exploradora, 
descubriendo una brida posquirúrgica que engloba varias asas intestinales causando un cuadro 
de necrosis gangrenosa extensa del intestino. El cirujano realiza una execréis extensa del 
intestino delgado, logrando salvar 70 cm de yeyuno-íleon y el hemicolon izquierdo y deja una 
ileostomía temporal. En el postoperatorio se van sucediendo una serie de problemas que obligan 
a intervenir al equipo de soporte nutricional.  
 
 
1º ESCENARIO CLÍNICO  
 
Durante dos semanas el paciente recibe nutrición parenteral (NP) central y exclusiva. En una 
analítica de control se aprecia una notable alteración de las enzimas hepáticas (AST, ALT, F. 
alcalina y GGT) con niveles entre 3-5 veces el límite superior de la normalidad. Las pruebas de 
imagen practicadas (ecografía abdominal y hepatobiliar, TC cerebral), descartan una 
complicación vascular o biliar.  
 
 
PREGUNTAS  
 
¿Qué complicación cree que ha desarrollado el paciente? ¿Con qué la relaciona? 
 
Sabiendo que las pruebas de imagen descartan una posible complicación vascular o biliar, 
creemos que el paciente sufre una disfunción hepática. 
 
Primero, deberemos excluir la enfermedad hepática primaria, y después deberemos formular 
hipótesis sobre las posibles causas que puedan causar una enfermedad hepática secundaria.  
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En este caso, puede deberse a dos cosas; la primera y más frecuente, es que dicha disfunción 
este asociada a la NP exclusiva (42,43); y la segunda, y muy poco frecuente, es que se deba a 
que el Adalimumab haya elevado enzimas hepáticas, llegando a producirle hepatotoxicidad, la 
cual puede ir desde las alteraciones de las de pruebas de función hepática, hasta los casos de 
fallo hepático grave, pasando por reactivación de hepatitis virales, … (50). 
 
 
 
¿Como la trataría?  
 
En este caso, lo que se debe hacer es, primeramente, optar por tratar la posible causa que se da 
con más frecuencia, para ello, deberemos realizar lo siguiente:  

• Exclusión de otra etiología relevante 
• Detectar sepsis y tratar el sobrecrecimiento bacteriano del intestino. 
• Revisar la prescripción de NP: reducir la exposición a los lípidos, sobre todo a los 

derivados de la soja, limitar de lípidos de 1 g/kg por día, cambiar la formula 
nutricional a una que contenga menor cantidad de ácido linoleico y contenga tocoferol 
o enriquecido con aceites de pescado w3  

• Intentar la rehabilitación: evaluar el potencial para avanzar en la nutrición enteral 
(42,43). 

 
Si lo anterior no funcionara, deberemos comprobar la causa menos frecuente, para ello, 
suprimiremos la toma del adalimumab y realizaremos analíticas para observar si las 
transaminasas vuelven al nivel normal, en caso de que así sea, se podría reintroducir el fármaco 
para observar causalidad, y de esta manera confirmar el diagnóstico y su causa.  
 
 
 
 
2º ESCENARIO CLÍNICO  
 
A las 4 semanas se inicia el "destete" de la NP e inmediatamente después el paciente exterioriza 
grandes volúmenes de líquido por la ileostomía (concentración de Na en el fluido de la estoma: 
90 mEq/L. Debido a la sed intensa el paciente comienza a beber abundante cantidad de agua, 
así́ como de líquidos hipotónicos (infusiones de té, bebidas energéticas para deportistas, café...), 
aumentando con ello la intensidad de la diarrea. Sus niveles de urea y creatinina comienzan a 
elevarse.  
 
 
PREGUNTAS 
 
¿Cuál es la explicación a este fenómeno?  
 
Este evento es una ostomía de alto débito, que da perdidas de agua por las ostomías con 
abundantes perdidas de sodio y magnesio también que llevan a la deshidratación (por eso tiene 
luego sed), siendo esta la causa más común de reingreso en el período posoperatorio temprano, 
con tasas que alcanzan el 17 % solo por deshidratación (41).  
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Además, los líquidos hipotónicos que comienza a ingerir el paciente, lo único que hacen es 
aumentar la deshidratación, ya que por osmosis siempre se tiende a igualar concentraciones y 
al, causando finalmente una disfunción renal que aumenta el nivel de urea y de creatinina.  
 
 
¿Cómo cree que se debería de actuar?  
 
En este caso, es necesario monitorizar estrechamente el balance de fluidos en el paciente, 
registrando todas las entradas y salidas, monitorizando el peso y el sodio en orina, así como un 
perfil completo de electrolitos, que incluya siempre el magnesio, y marcadores nutricionales. 
 
Es importante proporcionar a los pacientes soluciones orales como la ideada por la OMS (2,5g 
ClNa, 1,5g ClK, 2,5g HCO3Na, 1,5g azúcar y 1L Agua) cuya concentración de sodio, 
90mmol/l, es ideal para favorecer la absorción de este electrolito y de la glucosa, en vez de 
provocar su secreción (40). 
 
Se debe evitar la ingesta de líquidos durante las comidas ya que acelera el tránsito, que eviten 
las comidas con alto contenido de grasas y azúcares simples y que aumenten la ingesta de fibra 
con el objetivo de alcanzar una meta de 20 a 30 g/día, para aumentar el grosor del efluente de 
la ileostomía. Además, puede ser recomendable un aumento del contenido en sal de las comidas 
para favorecer la reabsorción de fluidos (41). 
 
Es importante también el uso de antiácidos inhibidores de la bomba de protones (omeprazol), 
sobre todo al principio pues la resección produce un desajuste en el equilibrio de las hormonas 
gastrointestinales, causando una elevación de la gastrina que deriva en una hipersecreción 
gástrica que puede mantenerse a largo plazo y que está implicada en la aparición de diarrea y 
en consecuencia alto débito (40). 
 
Además, pueden utilizarse medicamentos antidiarreicos (loperamida, codeína) que reducen en 
un 50% los débitos estomacales, pero difícilmente alcanzan un equilibrio hidroelectrolítico en 
los pacientes (40,49). 
 
 
 
 
3º ESCENARIO CLÍNICO  
 
Ocho semanas después, el paciente es reintervenido para reconstruir el tránsito intestinal 
mediante una anastomosis yeyunoleocólica. Tras reiniciar la alimentación, el paciente decide 
volverse vegetariano no estricto, a partir de cuyo momento se suceden las siguientes 
complicaciones:  
 
1) El paciente acude a urgencias con un síndrome confusional, sin evidenciar alteraciones en 
los niveles de glucosa y urea. las pruebas de imagen, de nuevo descartan un accidente 
cerebrovascular. Sin embargo, el paciente presenta vértigo, ataxia y una marcada acidosis 
metabólica. 
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PREGUNTAS 1)  
 
¿Explique que complicación explica con mayor probabilidad la condición clínica actual 
del paciente? 
 
La clínica de este paciente se correlaciona con una acidosis-D-láctica. Aparece en pacientes que 
siguen preservando colon, la causa suele ser el exceso de aporte de carbohidratos, que conduce 
a una fermentación excesiva de azúcares por las bacterias en el colón, que conlleva a la 
hiperporducción de ácido D-láctico, que al absorberse genera una disfunción neuronal. 
 
 
 
¿Qué tipo de medidas deberán tomarse?  
 
Para tratar esto, deberemos:  
 
Reducir el sustrato que disponen las bacterias en el colón mediante: 

• Dieta baja en carbohidratos fermentables 
• Evitar fructosa y el azúcar del alcohol 
• Retirar temporalmente todos los sustratos enterales (nutrición oral-enteral) 
• Hidratación adecuada (evitar Ringer-Lactato) 
• Precaución a la hora de administrar probióticos productores de D-lactato (lactobacilos) 

 
Reducir la capacidad de producción de D-lactato con: 

• Antibióticos para tratar el S.I.B.O (p. ej., rifaximina) 
• Reposición de tiamina 
• Bicarbonato parenteral 
• Hemodiálisis en casos graves 

 
 
 
2) Unas semanas después, el paciente acude a Urgencias debido a un cólico nefrítico. El análisis 
de la orina muestra cristales de oxalato cálcico y el examen de las heces muestra una excreción 
de grasa de 20 g / 24h (n. < 7 g tras la administración de 60 g de mantequilla).  
 
 
 
PREGUNTAS 2)  
 
Explique los fundamentos fisiopatológicos de ambas complicaciones (cólico nefrítico y 
esteatorrea) y las medidas que deberían tomarse para tratar ambos problemas.  

El cólico nefrítico fisiopatológicamente hablando se da, cuando hay una obstrucción aguda, 
parcial o completa, de la vía excretora urinaria, secundaria, en la mayor parte de las ocasiones, 
a la impactación de un cálculo, que varían en tamaño desde un grano de arena hasta una perla 
(o más grande) (48), que migra caudalmente a través del uréter.  

La fisiopatología de los cálculos es compleja e incluye bajo volumen de orina, hipercalciuria, 
hiperuricosuria, hiperoxaluria, hipocitraturia y anomalías en el pH de la orina que conducen a 



 25 

la sobresaturación de la orina, formación de cristales y su posterior agregación en cálculos 
urinarios (46). 

Aproximadamente, el 75% de los cálculos urinarios son de base cálcica, de los cuales el 80% 
son oxalato cálcico y el resto fosfato cálcico. Los cálculos de ácido úrico puro comprenden del 
5% al 10%; cálculos relacionados con infección por estruvita, 10% a 15%; cálculos de cistina, 
< 1%; y otros tipos de cálculos, incluidos indinavir, xantina y triamtereno, contribuyen a < 1 % 
de todos los cálculos (46). 

Este estancamiento litiásico está facilitado por angulaciones y estrechamientos fisiológicos del 
uréter situados a nivel del cruce de los vasos ilíacos, del área del ligamento ancho en las mujeres 
o del conducto deferente en los varones y en la zona de uréter que camina por el espesor de la 
pared vesical hasta desembocar en el interior de está.  

La obstrucción de la vía excretora genera un brusco aumento de la presión intraluminal en el 
sistema colector, lo que distiende las cavidades renales y el músculo liso de la estructura pielo-
ureteral y de los elementos fibroconjuntivales de la cápsula renal (44).  

Inicialmente, estos cambios generan incrementos del flujo renal, diuresis y peristalsis ureteral 
homolateral, pero progresivamente, tras 24-48 horas, estos parámetros disminuyen de forma 
característica hasta niveles infrabasales. Paralelamente, la propia distensión del sistema colector 
estimula las terminaciones nerviosas localizadas a niveles mucoso y submucoso del mismo e 
induce la síntesis y liberación de prostaglandinas a nivel local, presentándose como calambres 
y dolor abdominal, y a menudo se acompañado de náuseas, vómitos y malestar; fiebre y 
escalofríos (45). 

El tratamiento del cólico nefrítico dependerá del tiempo del proceso y de si tiene alguna 
complicación. El tratamiento médico ira enfocado en disminuir el dolor, mediante AINES y 
opiáceos (44), y en conseguir eliminar la obstrucción de la vía excretora urinaria con 
bloqueadores alfa (45). 

En lo que al papel del nutricionista se refiere, nuestro papel en este caso es, sobre todo, 
preventivo, ya que deberemos aconsejar al paciente una dieta sana, variada y equilibrada, rica 
en fibra y verduras evitando el consumo de alimentos que aporten una cantidad importante de 
calcio, fosfato, oxalato y purinas y evitar también el consumo de sal (45).  

Además, deberemos pautar una ingesta de líquido importante, especialmente agua, para evitar 
que vuelva a sucederle otro cólico nefrítico al paciente (45,47).  

En cuanto a la esteatorrea, es la presencia de grasa en las heces. La malabsorción de grasas 
puede depender de diversos factores:  

1) Mezcla inadecuada del contenido intestinal con las secreciones biliar y/o pancreática 
(habitualmente tras intervenciones quirúrgicas); 

2) Falta de sales biliares con dificultad en la formación de micelas (por ejemplo, por 
obstrucción biliar); 

3) Falta de hidrolisis de las grasas por reducción o ausencia de secreción pancreática; 
4) Anomalías estructurales en la mucosa que impidan el tránsito por la célula intestinal 

normal; 
5) Obstrucción linfática que dificulte el transporte de quilomicrones y lipoproteínas. 
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La propia complejidad de la absorción de los lípidos hace que numerosas enfermedades puedan 
repercutir en una malabsorción de grasas, que, de hecho, es el factor común más frecuente en 
la mayoría de los trastornos malabsortivos. Además del déficit en la ingesta calórica, puede 
acompañarse de absorción inadecuada de vitaminas liposolubles. Por otra parte, los lípidos que 
quedan libres en la luz intestinal son sustratos para el metabolismo bacteriano, lo cual puede 
producir otra serie de efectos en los tramos intestinales más bajos (51). 

Para tratar este problema, deberíamos administrar al paciente una dieta baja en grasas, y en el 
caso de introducirle este nutriente, debería ser en forma de TCM, debido a la rapidez y facilidad 
para ser hidrolizados y absorbidos, contribuyen a disminuir la esteatorrea, aumentan el aporte 
energético en la dieta y mejoran así las condiciones nutricionales de estos enfermos.  

En estos pacientes aparecen frecuentemente deficiencias vitamínicas, en consecuencia, de la 
esteatorrea, debido a que no se digieren los lípidos ni las vitaminas que estos aportan. Por lo 
tanto, es recomendable administrar vitaminas liposolubles (A, D y K) e hidrosolubles (incluida 
la B12) por vía parenteral. 
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DISCUSIÓN 
En este trabajo, se ha elaborado un caso clínico sobre un paciente que sufre EC, donde se ha 
podido observar cómo se desarrolla esta enfermedad a lo largo del tiempo, pasando el paciente 
por diferentes etapas.  

La EC es una patología de etiología diversa, de carácter crónico, que comporta escenarios 
clínicos complejos que alteran gravemente el estado nutricional y metabólico de los pacientes 
(1). 

Esta enfermedad, se presenta con diversos síntomas, pero la mayoría de ellos, al ser una 
enfermedad intestinal, tienen relación con la nutrición. 

En cada etapa se ha llevado a cabo un análisis del estado nutricional y metabólico del paciente, 
investigado las causas y consecuencias de cualquier deterioro y se ha proporcionado consejo 
nutricional.  

Según los autores de varios estudios, en las últimas décadas, ha habido un aumento alarmante 
en la incidencia de las EII en todo el mundo (24,25,38), debido a la occidentalización de la 
dieta. 

Revisando la bibliografía, encontramos que las herramientas óptimas para la evaluación 
nutricional en pacientes con enfermedad de Crohn no están claramente definidas y conducen a 
variaciones en la práctica (18), en función del estado de los pacientes. 

Se ha observado, que cuando las enfermedades son diagnosticadas en la infancia, la NNE 
constituye el tratamiento de elección en el brote agudo de la enfermedad. Alcanzando una 
efectividad del 80% en niños y sin los efectos adversos de los corticoides (28,39).  

Con el paso de los años, es muy probable que continúen los brotes, aunque uno de los 
principales objetivos de las intervenciones nutricionales, son retrasarlos en la medida de lo 
posible, eliminando alimentos que puedan favorecer sus apariciones.  
 
Estos brotes, inicialmente son de predominio inflamatorio y tienen más posibilidades de 
responder a tratamiento médico (34), pero según se suceden los brotes, aumentan las 
complicaciones y un alto porcentaje de los pacientes sufren estenosis fibróticas que necesitan 
IQ (33). 
 
Todo esto, causa que los pacientes con EII pueden llegar a sufrir múltiples efectos secundarios, 
relacionados la mayoría de ellos con la desnutrición, que como mencionan todos los autores, es 
muy frecuente en los pacientes con EII. 
 
A lo largo de este caso clínico, se ha observado que, se debe prestar especial atención a la dieta 
de los pacientes para evitar la malnutrición (17), ya que esta que aumenta en gran medida las 
posibles complicaciones de los pacientes y perjudica su recuperación a la vez que disminuye su 
calidad de vida, y por ello cobra gran relevancia el papel de los D-N en este tipo de 
enfermedades, en lo que a prevención, diagnóstico y tratamiento de la enfermedad se refiere. 
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CONCLUSIÓN 
En este trabajo, se han logrado alcanzar los objetivos que se habían planteamos al inicio, ya que 
se ha conseguido resolver este caso clínico complejo, en sus diferentes etapas, basándonos en 
la información que aporta la mejor evidencia científica disponible en la actualidad, demostrando 
implícitamente, que un D-N bien formado está capacitado para afrontar responsabilidades en el 
ámbito sanitario. 

Se ha comprobado que los aspectos nutricionales de los pacientes que sufren EII son 
particularmente relevantes, debido a que influyen potencialmente en la actividad de la 
enfermedad y, por lo tanto, en su morbilidad. 

En cuanto a los D-N, se puede decir, que tenemos un papel fundamental en el pronóstico de los 
pacientes y en la evolución de la enfermedad, ya que, como se ha visto en los diferentes artículos 
utilizados, cuando un paciente con EII tiene un mal estado nutricional se asocia con malos 
resultados clínicos, peores respuestas a la terapia y, por lo tanto, peor calidad de vida.  

Por todo ello, creemos que el seguimiento, prevención y tratamiento de los pacientes con EII 
se debe hacer mediante un equipo de trabajo multidisciplinar abordando la enfermedad de 
manera global e integrando la nutrición como la base del tratamiento, siendo una adecuada 
nutrición el arma más importante, para este tipo de pacientes. 

Por último, hay que mencionar que se debe continuar investigando sobre las EII, debido a que 
este tipo de enfermedades se han convertido en un problema de salud pública, sobre todo en los 
países desarrollados, ya que su incidencia está aumentando en las últimas décadas, y se necesita 
mejorar el pronóstico y la calidad de vida de los pacientes que las sufren. 
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