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RESUMEN 

Antecedentes. La enfermedad inflamatoria intestinal condiciona un estado de 

inflamación crónica a nivel gastrointestinal que puede ocasionar alteraciones en el 

crecimiento de los pacientes, caracterizados como falla en el crecimiento, 

desnutrición y malabsorción de nutrientes. Por esta razón, se aumenta el riesgo de 

múltiples comorbilidades, que a largo plazo pueden condicionar un deterioro 

importante en la salud de los pacientes que cuentan con dicho diagnóstico. Al 

momento, no se ha realizado ningún estudio en nuestro medio que permita valorar 

el seguimiento del estado nutricional de los pacientes con diagnóstico de 

enfermedad inflamatoria intestinal del Hospital Infantil de México. Objetivo 

principal. Determinar las variaciones en el estado nutricional de los pacientes con  

diagnóstico de enfermedad inflamatoria intestinal del Hospital Infantil de México. 

Diseño. Cohorte retrospectiva. Material y Métodos. Se revisaron los expedientes 

de los pacientes que cuenten con dicho diagnóstico, se valorará su evolución y se 

documentarán parámetros clínicos y de laboratorio para determinar las variaciones 

en su estado nutricional a 5 años.  Resultados. Se revisaron los expedientes de 27 

pacientes, en los cuáles se valoró la actividad de la enfermedad, su estado 

nutricional y las alteraciones bioquímicas de laboratorio asociadas. Se realizó el 

análisis descriptivo en frecuencias y porcentajes, encontrándose que, por lo menos, 

un tercio de los pacientes presentó desnutrición (22.2%) o alguna condición 

asociada al momento del diagnóstico (anemia 33%, hipoalbuminemia 48.1%). Se 

estableció relación estadísticamente significativa (p=0.003) entre actividad de la 

enfermedad y estado nutricional al primer mes de seguimiento, lo que establece a 

la actividad de la enfermedad como factor de riesgo en 0.02% de presentar 

desnutrición. Finalmente, se encontró que en el quinto año de seguimiento, el 100% 

de los pacientes se encontraban eutróficos. Conclusiones. Un tercio de los 

pacientes presentará desnutrición o comorbilidades asociadas al momento del 

diagnóstico. La actividad de la enfermedad representa un riesgo para desarrollar 

desnutrición.  
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MARCO TEÓRICO. 

La enfermedad inflamatoria intestinal (EII) es un espectro heterogéneo compuesto 

por tres patologías principales: la enfermedad de Crohn (EC), la colitis ulcerosa (CU) 

y la enfermedad inflamatoria no clasificada (EIINC); y cuya principal característica 

corresponde al estado de inflamación crónica mediado por el sistema inmune y que 

produce afección del tubo digestivo (1–3). 

Es una enfermedad común, ya que actualmente, se cuenta con registros de 

aproximadamente tres millones de pacientes afectados en Estados Unidos por este 

espectro, lo que corresponde a 1.3% de la población total de dicho país. Se ha 

observado que en las regiones correspondientes a Norte América, Europa y 

Oceanía, la enfermedad inflamatoria intestinal ha logrado estabilizar su incidencia: 

se calcula aproximadamente  entre 25.9 a 318.5 casos por cada 100000 habitantes, 

con variaciones entre países y enfermedades; sin embargo, en Latinoamérica, se 

ha encontrado un aumento importante de la incidencia (4–6). En México se cuenta 

con un estudio realizado por Sarmiento-Aguilar en el que se demostró que entre los 

años 2004 y 2015 se presentó un aumento en el número de hospitalizaciones de 

108.4% para enfermedad de Crohn y 55.6% para colitis ulcerosa. Se estima que en 

Brasil se aumentó la incidencia de 0.08/100000 en 1988 a 5.48/100000 en 2015; 

con resultados similares reportados en otros países latinoamericanos como Puerto 

Rico y Barbados (6–8). 

Se considera que el pico de incidencia ocurre entre los 25 y los 30 años, siendo el 

5-10% de los casos desarrollado durante la edad pediátrica. Globalmente, se estima 

que los casos de enfermedad inflamatoria intestinal han aumentado su incidencia 

durante la edad pediátrica de manera importante. Un estudio realizado en Canadá 

encontró un aumento del 50% (5214) de los casos diagnosticados en pacientes 

pediátricos entre los años de 1999 y 2010.  En un estudio realizado en 2011 por 

Benchimol, se encontró que si bien la incidencia se ha logrado estabilizar, la 

prevalencia se mantiene elevada, por lo que se espera que estos cambios se 

mantengan por lo menos durante la siguiente década (5). 
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De acuerdo con la edad de presentación, la clasificación de Montreal divide a la EII 

en tres grupos: A1: menores de 16 años, A2: 17-40 años y A3: >40 años. Sin 

embargo, en un estudio realizado por la ESPGHAN (9), se determinó que era 

necesario subdividir al primer grupo, por lo que se creó la clasificación de Paris. 

Ésta subdivide al grupo A1 en A1a: diagnóstico antes de los 10 años y A1b: 

diagnóstico entre los 10 y 17 años. Entre los casos pertenecientes al grupo A1a, 

aquellos que son menores de 6 años se catalogan como enfermedad inflamatoria 

intestinal de inicio muy temprano; antes de los 2 años corresponde a EII infantil y 

antes de los 28 días a EII neonatal. La EII que inicia en la edad pediátrica, se 

considera clínicamente agresiva, debido a que, generalmente, se presenta como de 

larga extensión, siendo la manifestación más común al diagnóstico la pancolitis 

(77% de los casos), generalmente con afección perianal; mientras que en los 

adultos, la afección generalmente se manifiesta como proctocolitis o localizada a 

colon izquierdo. También se reporta que, aproximadamente, 20% de los pacientes 

requerirán manejo quirúrgico; sin embargo, es importante mencionar que se reporta 

una menor incidencia de infección, malignidad, enfermedad ósea, ocular y 

desnutrición (2,4,10). 

Ruel reportó en 2014, que 5-25% de pacientes con enfermedad inflamatoria 

intestinal detectada en la edad adulta, realmente inició con síntomas durante la edad 

pediátrica; así mismo reporta que es más común encontrar a la enfermedad de 

Crohn que a la colitis ulcerosa en la edad pediátrica; mientras que la EC afecta 

mayormente al género masculino y la CU al género femenino durante la edad 

pediátrica. Posterior a los 16 años de edad, existe un cambio en la distribución, con 

una tendencia mayor de EC en pacientes del género femenino. Llama la atención, 

que la enfermedad de Crohn de inicio muy temprano se caracterizó por presentar 

afección colónica únicamente, mientras que en pacientes mayores de 6 años y 

adultos, la afección más común fue ileocolica (11). 

En un estudio realizado en México entre 2004 y 2015 por Yamamoto et. Al, se 

reportó un aumento de la incidencia de 0.05/100000 a 0.21/100000. Se encontró 

que en la edad pediátrica, la colitis ulcerosa se manifiesta generalmente como 



- 4 - 
 

pancolitis, presentándose en 64.2% de los pacientes con CU; mientras que la 

presentación más común de enfermedad de Crohn fue ileocolónica (47.4%)(8). 

La enfermedad inflamatoria intestinal puede dividirse en distintos fenotipos, sin 

embargo, se caracteriza por presentar afección principalmente asociada al tubo 

digestivo. Dentro de los principales signos y síntomas se encuentran: evacuaciones 

disminuidas en consistencia, evacuaciones sanguinolentas, dolor abdominal, 

tenesmo, alteraciones en el crecimiento, desnutrición, retraso en la pubertad, 

afección perianal (fístulas, eritema, inflamación), rigidez abdominal, fiebre y fatiga. 

No obstante, la enfermedad se caracteriza por ocasionar una gran variedad de 

manifestaciones extraintestinales, entre las que se encuentran: estomatitis aftosa, 

dedos en palillo de tambor, eritema nodoso, pioderma gangrenoso, uveítis, ictericia, 

hepatomegalia y artritis. Se ha observado que el cuadro clínico en la edad pediátrica 

presenta múltiples variaciones dependiendo su edad de inicio, es así que se 

encontró que los pacientes con edades entre 13-17 años, presentan una 

enfermedad fenotípicamente similar a los pacientes adultos; mientras que los 

pacientes más jóvenes suelen presentar un cuadro clínico caracterizado por  vómito, 

astenia, falla de crecimiento y afección perianal; y los pacientes con EII de inicio 

muy temprano cursan con una presentación atípica manifestada por colitis 

indeterminada, desnutrición grave e inflamación colónica sin afección a intestino 

delgado (3,11–15). 

A pesar de que los pacientes pueden presentar un cuadro clínico distinto, 

dependiendo en el tipo de enfermedad inflamatoria intestinal que padezcan, 

generalmente, los pacientes presentan alteraciones en el estado nutricional; incluso, 

como primera manifestación (50%), ya que el primer cambio que logra observarse 

es un decremento en la velocidad de crecimiento. En caso de sostenerse el estado 

de inflamación crónica, posteriormente evoluciona a talla baja, edad ósea retrasada 

y retraso puberal, principalmente en los pacientes con EC (60%), debido a que el 

estado inflamatorio se puede extender hasta intestino delgado, ocasionando 

malabsorción intestinal (10,16,17). 
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Con respecto a la asociación de síntomas extragastrointestinales en pacientes 

pediátricos, Yamamoto reportó que 25% de pacientes CU y 47.4% de pacientes con 

EC presentaban, por lo menos, una manifestación extraintestinal de la enfermedad 

inflamatoria intestinal; siendo en niños la artropatía la manifestación clínica 

extraintestinal más común (8). 

La etiología de la enfermedad inflamatoria intestinal es poco clara, actualmente, se 

cree que dentro de su patogenia se encuentran involucrados múltiples factores, 

dentro de los cuáles se encuentran: factores genéticos, disregulación inmune y 

gatillos ambientales. Actualmente, la teoría más aceptada menciona que la 

patogénesis se debe a una respuesta inmunológica aberrante en sujetos 

genéticamente predispuestos, cuyo microbioma cursa con alteraciones patológicas 

(18).  

El componente genético forma parte importante, actualmente se ha observado que 

hasta aproximadamente el 12% de los pacientes con EII presentan antecedentes 

familiares, además, se han logrado identificar 230 polimorfimos asociados al 

desarrollo de la enfermedad. Dentro de los genes descritos con mayor asociación, 

se encuentra NOD2, cuya mutación se relaciona de manera estrecha con el 

desarrollo con EC. Normalmente, NOD2 se encarga de codificar una proteína del 

citosol de las células de la respuesta inmune, pero cuando se encuentra mutado, 

causa alteraciones morfológicas y una disminución en la síntesis de defensinas, 

proteínas antimicrobianas y altera la interacción normal entre el organismo y la 

microbiota, lo que podría explicar el desarrollo de la enfermedad. Otras alteraciones 

genéticas que han logrado ser identificadas corresponden a: ATG16L1, LRKK2, 

IRGM; todas asociadas a alteraciones en la autofagia y mecanismos de inmunidad 

(18). 

A pesar de la clara asociación genética, se considera que los factores ambientales 

forman parte crucial dentro del desarrollo de esta enfermedad, puesto que, incluso 

con gemelos monocigóticos, la enfermedad tiene una concordancia menor al 50% 

en diferentes escenarios (18). 
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La microbiota se define como una población de microorganismos vivos en un 

determinado nicho; que tiene efectos tróficos, metabólicos y protectores sobre el 

huésped; mientras que microbioma se define como el conjunto de genes completo 

de una determinada microbiota. En el cuerpo humano, al estudiar la microbiota se 

pueden encontrar numerosos filos, siendo los más comunes Bacteroidetes,  

Firmicutes, Proteobacteria y Actinobacteria y se pueden cuantificar hasta 1000 

especies distintas de microorganismos; sin embargo, es importante mencionar que 

la microbiota humana puede ser modificada por distintos factores a lo largo de la 

vida, dentro de los cuáles se encuentran: la transmisión materna, individualidad, 

estabilidad, variación intraindividual, resiliencia, plasticidad y adaptabilidad y la 

interacción huésped-microbio. La microbiota humana actúa de manera simbiótica 

para producir vitaminas, reprimir la expansión de agentes patógenos, digestión de 

prebióticos, producción de bacteriocinas, producción de ácidos grasos de cadena 

corta y apoyo a la digestión de algunas sustancias; sin embargo, una de las 

funciones más importantes que lleva a cabo, corresponde a la modulación del 

sistema inmune (18–20). 

Este último punto es de suma importancia, ya que la presencia de enfermedad 

inflamatoria intestinal, se ha asociado de manera importante a la presencia de 

disbiosis intestinal, la cual se caracteriza por una alteración importante en el 

microbioma, lo que se cree que puede tener un impacto directo en el desarrollo de 

la enfermedad. Este cambio en el microbioma se caracteriza por una reducción 

marcada de los filos Firmicutes, Lactobacillus, Bacteroidetes y Eubacterium, 

reducción de bacterias productoras de ácidos grasos de cadena corta, 

específicamente butirato, sustancia que actúa como inmunomodulador, y además, 

estos cambios son acompañados por un aumento importante de Escherichia coli y 

Fusobacterium, entre otros patógenos (18,20,21). 

Específicamente hablando de la enfermedad inflamatoria intestinal de inicio muy 

temprano, se encontró que los pacientes pueden tener alteraciones genéticas que 

causen alteración de la función inmune o de la función de barrera epitelial; estos 

cambios son ocasionados por defectos en la producción de interleucina 10 y, en 
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ocasiones, puede asociarse también a inmunodeficiencias primarias, tales como: 

inmunodefinicia combinada grave, inmunodeficiencia común variable, enfermedad 

granulomatosa crónica ligada al X, síndrome de Wiskott-Aldrich, síndrome de 

HiperIgM, linfohistiocitosis hemofagocítica y síndrome de disregulación inmune, 

poliendocrinopatía y enteropatía ligada al X (IPEX) (22). 

Previamente, se reportó en múltiples estudios que la EII era principalmente una 

patología del mundo occidental, sin embargo, mientras más han cambiado los 

hábitos en el mundo oriental asemejándose a los hábitos occidentales, más ha 

incrementado la incidencia de esta enfermedad; por ejemplo en China. Dichas 

observaciones permitieron identificar a la alimentación como uno de los principales 

factores de riesgo para el desarrollo de la enfermedad inflamatoria intestinal. 

Actualmente, se considera que una dieta alta en grasas puede corresponder a un 

factor de riesgo importante; sobretodo aquellas dietas que contengan una 

proporción alta de omega 6 con respecto a omega 3. Esto debido a que omega 6 

funge un papel proinflamatorio, mientras que omega 3 es antiinflamatorio (3,6,18). 

Con respecto a las proteínas, existe evidencia de una asociación de desarrollo de 

EII con el consumo de una dieta rica en proteínas, sin embargo, también existen 

estudios los cuáles no han podido demostrar dicha asociación. Se conocen algunas 

sustancias que pudieran ser nocivas al intestino como: compuestos fenólicos, N-

nitrogenados, poliaminas, producción de especies reactivas del oxígeno. Los 

carbohidratos también pueden asociarse a la presencia de EII; ya que se ha 

encontrado que los pacientes con una dieta rica en hidratos de carbono y baja en 

fibra; pueden producir disbiosis y esto asociarse a la presencia de EII  (17,18,23). 

Para permitir diferenciar el espectro de la enfermedad inflamatoria intestinal, se 

pueden tomar los siguientes puntos:  

Enfermedad de Crohn: generalmente se diferencia de la colitis ulcerosa porque 

afecta al resto del tubo digestivo, sin embargo, es importante mencionar que cuando 

la afección se encuentra únicamente a nivel colónico, podemos encontrar las 

siguientes características: fístulas perianales, formación de abscesos o 

neoformaciones cutáneas anales >5 mm, estenosis de la válvula ileocecal o 
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ulceraciones ubicadas a nivel de íleon; así como la presencia de granulomas no 

caseosos así como agregados linfoides transmurales. Otros datos importantes, si 

bien no son diagnósticos son altamente sugestivo de EC son: falla de crecimiento, 

masa palpable en cuadrante inferior derecho, estudios de imagen compatibles con 

estrecheces en intestino delgado o colon; además de aftas observadas en 

colonoscopia (24,25). 

Colitis ulcerosa: se caracteriza por afección predominantemente en colon distal, en 

ocasiones con extensión hacia colon proximal. Se caracteriza por edema, eritema y 

formación de úlceras, en ocasiones acompañado por la formación de 

pseudopólipos. A la histología, los cambios principales se encuentran conformados 

por: inflamación de la mucosa y submucosa, criptitis y formación de abscesos en 

criptas, distorsión de la arquitectura, agregados linfoides basales y presencia de 

células de Paneth en colon distal. Otras alteraciones que se pueden asociar pero 

que no son patognomónicas incluyen: fisuras anales, úlceras orales, gastritis sin 

aftas, eritema ileal o inflamación histológica, sin formación de granulomas o úlceras 

y backwash ileitis (10). 

Aun con todos estos datos, hay algunos casos que no logran diferenciarse entre 

enfermedad de Crohn y colitis ulcerosa, por lo que se denominan enfermedad 

inflamatoria intestinal no clasificada (24). 

El abordaje diagnóstico de estos pacientes incluye descartar enfermedades 

infecciosas, valorar con estudio de imagen el tubo digestivo completo, la realización 

de colonoscopia y endoscopia con toma de biopsias; así como la toma de distintas 

pruebas de laboratorio (25–27): 

- ASCA: se encuentran entre 40-80% de pacientes con enfermedad de Crohn 

y es raro encontrarlo en pacientes con colitis ulcerosa.  

- p-ANCA: se encuentran entre 60-80% de los pacientes con colitis ulcerosa, 

mientras que solo en 10-27% de los pacientes con EC:  

- Anti-OMPc: anticuerpo recientemente estudiado ligeramente más sensible 

que ASCA y p-ANCA para la detección de EII, sin embargo, faltan más 

estudios para poder establecer su uso.  
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- VSG y PCR: son reactantes de fase aguda generalmente 

prolongados/elevados en los pacientes con EII activa (22). 

- Calprotectina fecal: marcador fecal asociado a inflamación intestinal, prueba 

ligeramente más sensible que la VSG y PCR. (28,29) 

- Otras alteraciones en laboratorios: anemia, leucocitosis, trombocitosis, 

hipoalbuminemia (28). 

Es importante mencionar que la EII puede cursar con periodos de mayor actividad, 

incluso con tratamiento adecuado. Para poder establecer de manera objetiva el nivel 

de actividad de la enfermedad, se diseñaron dos escalas, una para cada variante 

de la enfermedad. Para la enfermedad de Crohn, existe la escala PCDAI (tabla 1), 

mientras que para la colitis ulcerosa, existe la escala PUCAI (tabla 2) (10,30,31). 

La presencia de EII en pacientes pediátricos puede condicionar la presencia de 

desnutrición y alteraciones en el crecimiento del paciente, lo que a su vez 

corresponde a una afección importante que puede determinar la presencia de 

comorbilidades que disminuirán la calidad de vida del paciente a largo plazo. Es 

importante mencionar, que a pesar de lo previamente mencionado, la enfermedad 

de Crohn cursa con mayores índices de desnutrición, mientras que en la colitis 

ulcerosa, se puede encontrar la presencia de sobrepeso y obesidad (17,23,32). 

En el caso de la desnutrición, se trata de una condición clínica que puede 

condicionar la presencia de inmunodeficiencia y sarcopenia, lo que se asocia de 

manera directa con procesos infecciosos que pueden poner en riesgo la vida de los 

pacientes. Se reporta una prevalencia entre 20-85%, dependiendo si los pacientes 

presentaron complicaciones que requirieran su hospitalización o si fueron 

manejados únicamente de manera ambulatoria, encontrándose la prevalencia de 

desnutrición entre 70-80% y 20-40% respectivamente. Si bien la desnutrición puede 

ocurrir en ambas entidades, es más común que en la enfermedad de Crohn ésta 

sea más marcada  y asociada a déficit de micronutrientes (2,4,17,23,33). 

Dentro de las causas que explican la desnutrición en la enfermedad inflamatoria 

intestinal se encuentran: hiporexia secundario al estado de inflamación crónica, 

malabsorción de nutrientes secundario a inflamación de la mucosa intestinal 
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(principalmente asociado a enfermedad de Crohn), pérdida de nutrientes entérica, 

aumento de requerimientos energéticos secundario a inflamación sistémica, uso de 

fármacos y complicaciones quirúrgicas (síndrome de intestino corto e insuficiencia 

intestinal secundaria) (17,18). 

La hiporexia es causada por múltiples factores, dentro de los cuáles se encuentran: 

náuseas, vómito, dolor abdominal y diarrea; además de que algunos fármacos 

cuentan con la hiporexia como efecto adverso. La presencia de hiporexia se debe 

en gran medida a la presencia de citocinas proinflamatorias como el factor de 

necrosis tumoral alfa y las interleucinas 1 y 6 (16,17). 

La malabsorción intestinal depende, en gran medida, de las zonas que cuenten con 

inflamación. En condiciones adecuadas, el íleon es la región del intestino en dónde 

mayormente se absorben nutrientes fundamentales, entre los cuáles se encuentran: 

vitamina B12, sales biliares y aminoácidos; por lo que, en caso de que se encuentre 

bajo un estado de inflamación crónica, se producirá malabsorción de dichas 

sustancias; lo que a largo plazo condicionará la presencia de anemia 

megaloblástica, entre otras alteraciones. Es importante mencionar, que la presencia 

de un estado de inflamación crónica en íleon también ocasionará ruptura de la 

mucosa, alteración en la absorción de fluidos y electrolitos y micro pérdidas de 

sangre y proteínas. Algunos fármacos también pueden producir malabsorción de 

ciertos nutrimentos, como los glucocorticoides (fósforo, zinc y calcio) y la 

sulfasalazina o el metotrexate (antagonistas del ácido fólico) (2,17,23). 

La anemia es la complicación más común (30.90%) de la enfermedad inflamatoria 

intestinal. Si bien, generalmente, es multifactorial, en recientes estudios brasileños, 

se encontró la presencia de anemia ferropénica en 53-66% de los pacientes con EII, 

principalmente asociada a los casos activos secundario a una alta concentración de 

hepcidina; proteína que disminuye la absorción de hierro a nivel duodenal. Otra 

causa de anemia corresponde al déficit de vitamina B12 (cobalamina), 

principalmente en enfermedad de Crohn, en dónde hasta el 80% de los pacientes 

pueden presentar valores deficientes de vitamina B12, ya que, como se mencionó 

previamente, su absorción ocurre principalmente a nivel de íleon; por lo que al 
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encontrarse éste bajo un estado de inflamación crónica, se condicionará la 

presencia de malabsorción; sin embargo, se cuenta con una revisión sistemática de 

42 artículos en dónde se reporta que la principal causa de déficit de vitamina B12 

ocurre en pacientes con resección ileal. Finalmente, como se mencionó 

previamente, el tratamiento con algunos fármacos como la sulfasalazina y el 

metotrexate puede condicionar el déficit de ácido fólico (2,14,17). 

La presencia de niveles bajos de vitaminas puede ocurrir. En el caso de la vitamina 

D, múltiples estudios han demostrado su insuficiencia en pacientes con EII, sin 

embargo, se considera que su disminución se encuentra relacionad de manera 

directa con la actividad de la enfermedad, ya que se ha observado que funge como 

inmunomodulador; así como también existen estudios que han reportado que su 

suplementación puede permitir una mejoría clínica del paciente. Los niveles de 

vitamina A también pueden encontrarse disminuidos, sin embargo, no se ha logrado 

establecer una asociación precisa con resección, segmento intestinal afectado o 

estado de actividad de la enfermedad. La vitamina K es producida por actividad de 

la microbiota intestinal, por lo que su déficit puede ser explicado con malabsorción 

intestinal secundario a estados de inflamación activa de la enfermedad. No se ha 

encontrado asociación entre los niveles de vitamina B1 (tiamina) y la enfermedad 

inflamatoria intestinal, sin embargo, existen estudios que reportan la presencia de 

complicaciones neurológicas asociadas a déficit de tiamina en pacientes con EII 

(3,17,21,23). 

Los micronutrimentos que se han visto disminuidos corresponden al selenio y zinc. 

Se ha encontrado que los pacientes con EII cursan con disminución en los niveles 

séricos de selenio, sin embargo, no se conoce una prevalencia exacta. En modelos 

murinos, se encontró que a menor nivel de selenio, se encuentra mayor actividad 

de la enfermedad. Con respecto al zinc, no se observado relación con actividad de 

la enfermedad, sin embargo, se ha encontrado que los pacientes desarrollan este 

déficit conforme la evolución natural de la enfermedad (17,23,34). 

El sobrecrecimiento bacteriano y la disbiosis forman parte clave en el desarrollo de 

la desnutrición en pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal, ya que produce 
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incremento en la permeabilidad intestinal, reduce la digestión y absorción de 

nutrientes, además de producir metabolitos osmóticamente activos que pueden 

producir cuadros de diarrea (17). 

La desnutrición de los pacientes con EII puede agravarse en los casos en los que 

se requiere manejo quirúrgico porque se disminuye el área de absorción y puede 

ocurrir resección de una porción de intestino tan grande que provoque un síndrome 

de intestino corto o insuficiencia intestinal. Es importante considerar que la 

resección quirúrgica de íleon puede condicionar el déficit de múltiples sustancias 

previamente mencionadas (35). 

 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Una de las principales metas que tiene la medicina actual consiste en disminuir la 

incidencia de complicaciones y comorbilidades en todos los pacientes, 

principalmente aquellos que cuentan con una enfermedad compleja. En muchas 

ocasiones, estas complicaciones pueden ocurrir como parte de la evolución natural 

de la enfermedad, sin embargo, también pueden ser prevenidas y tratadas si son 

detectadas a tiempo.  

Debido a la gran cantidad de comorbilidades que pueden asociarse a la enfermedad 

inflamatoria intestinal, así como el riesgo que implica tener un estado de 

desnutrición, y el hecho de que la desnutrición es una complicación prevenible y 

tratable, es necesario establecer cuáles fueron las principales deficiencias 

nutricionales que presentaron nuestros pacientes. Actualmente, se ha demostrado 

que un seguimiento nutricional individualizado tiene el potencial de mejorar el estado 

clínico del paciente y prevenir complicaciones asociadas. 

Al momento, no se cuenta con ningún estudio que haya valorado el estado 

nutricional de los pacientes pediátricos con enfermedad inflamatoria intestinal en 

México. 
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ANTECEDENTES 

Si bien se han realizado estudios sobre la prevalencia y predicción de desnutrición 

en pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal en México (36); todos estos 

estudios corresponden a pacientes adultos. A nuestro conocimiento, no existe 

ningún estudio mexicano, en pacientes pediátricos,  cuyo enfoque sea valorar el 

estado nutricional y establecer una correlación con el estado de actividad de la 

enfermedad inflamatoria intestinal.  

 

PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

¿Cuál es el estado nutricional de los pacientes pediátricos con enfermedad 

inflamatoria intestinal atendidos en el Hospital Infantil de México Federico Gómez y 

su evolución a lo largo del tiempo? 

 

JUSTIFICACIÓN 

Los pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal se encuentran en riesgo de 

presentar desnutrición, por lo que deben tener seguimiento nutricional constante. El 

estado de desnutrición debe ser tratado de manera inmediata, ya que es una 

condición que empeora el pronóstico, disminuye la calidad de vida, aumenta la 

incidencia de complicaciones y la mortalidad de este padecimiento.  

Los pacientes que cuentan con desnutrición se encuentran con un mayor riesgo de 

presentar episodios de hospitalización por episodios de actividad de la enfermedad 

o por procesos infecciosos importantes, lo que puede aumentar el riesgo de 

presentar complicaciones que requieran manejo quirúrgico.  

Los déficits nutricionales se asocian a retraso en la pubertad y talla baja; lo que 

disminuye la calidad de vida del paciente y aumenta costos de tratamiento.   

La clínica de Gastroinmuno del departamento de Gastroenterología y Nutrición del 

Hospital Infantil de México es un centro de referencia para el manejo de pacientes 
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con enfermedad inflamatoria intestinal, por lo que documentar el estado nutricional 

de estos pacientes podrá permitir normar pautas terapéuticas, así como establecer 

estrategias para mantener una adecuada nutrición para este grupo, debe ser una 

prioridad para el instituto.   

 

HIPOTESIS  

Al menos una tercera parte de los pacientes pediátricos con diagnóstico de 

enfermedad inflamatoria intestinal presenta algún grado de desnutrición.  

 

OBJETIVOS 

Objetivo general: 

Establecer si existe alteración del estado nutricional en el paciente con enfermedad 

inflamatoria intestinal al momento del diagnóstico, así como establecer correlación 

entre actividad clínica de la enfermedad y el estado nutricional del paciente a lo largo 

de 5 años.  

Objetivos específicos:  

- Identificar las alteraciones nutricionales posterior al diagnóstico de 

enfermedad inflamatoria intestinal.  

 

METODOLOGÍA 

Diseño del estudio. 

Cohorte retrospectiva. 

Tipo de estudio. 

Observacional, analítico, longitudinal y retrospectivo.  

Universo del estudio. 
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Pacientes con diagnóstico de enfermedad inflamatoria intestinal.  

Lugar de realización. 

Hospital Infantil de México Federico Gómez. Clínica de Gastro-Inmuno del 

Departamento de Gastroenterología y Nutrición Pediátrica. 

Tiempo de realización del estudio.  

El estudio se llevó a cabo entre el 1 de septiembre de 2021 y el 1 de mayo de 2022. 

Selección de muestra 

No probabilística, por conveniencia, de casos consecutivos.  

 

Tamaño de la muestra.  

Se incluyeron todos los casos incidentes que se tengan. 

 

Criterios de selección. 

a) Criterios de inclusión: 

(1) Pacientes que contaran con el diagnóstico de enfermedad inflamatoria 

intestinal. 

(2) Pacientes que tuvieran seguimiento por parte del servicio de gastroenterología 

y nutrición pediátrica en el Hospital Infantil de México Federico Gómez.  

b) Criterios de exclusión:  

(1) Falta de valoraciones nutricionales.  

(2) Falta de información suficiente en expediente clínico. 

c) Criterios de eliminación:  

(1) Ninguno.  
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Descripción de las maniobras 

Estudio de una fase. Se realizó un listado de los pacientes con diagnóstico de 

enfermedad inflamatoria intestinal del Hospital Infantil de México Federico Gómez 

que fueron vistos en el área de consulta externa, posteriormente; los expedientes 

fueron revisados en el área de archivo clínico y se extrajeron las variables iniciales 

y subsecuentes en cada en consulta correspondiente al área de gastroenterología 

y nutrición pediátrica. Los datos recabados fueron vaciados en una base de datos 

para ser analizados en el programa SPSS.    

 

Análisis estadístico. 

Se realizó una estadística descriptiva de las variables del estudio. Las cualitativas 

se reportaron con las frecuencias y porcentajes. Las cuantitativas se reportaron con 

las medidas de tendencia central (mediana) y de dispersión (rangos) según 

correspondió. Para analizar la relación entre el estado nutricional y la actividad de 

la enfermedad, se utilizó la X2 y se obtuvieron los factores de riesgo de esta relación. 

Los valores se consideraron estadísticamente significativos cuando p fue <.05 

 

DESCRIPCIÓN DE VARIABLES.  

Variables de estudio. 

Estado nutricional (Cualitativa, ordinal): Condición que presenta una persona como 

resultado del balance entre sus requerimientos calóricos y su ingesta de nutrientes. 

Se valoró estado nutricional con respecto a percentiles de la OMS.  

Edad cronológica (cuantitativa, discreta): Tiempo transcurrido desde el nacimiento 

hasta el día de la evaluación.  

Sexo (Cualitativa, dicotómica): Condición biológica y fenotípica que permite 

catalogar al sujeto como masculino o femenino.  
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Tiempo de evolución (cuantitativa, discreta): cantidad de meses transcurridos desde 

el tiempo de diagnóstico.  

Concentración de hemoglobina en g/dL (cualitativa, dicotómica): valor de 

hemoglobina correspondiente a valor normal o anemia. 

Recuento plaquetario (cualitativa, ordinal): número de plaquetas reportadas en 

biometría hemática, interpretadas como valor normal, trombocitosis o 

trombocitopenia. 

Niveles de albumina al ingreso (cualitativa, dicotómica): cantidad de albumina 

contenida en plasma, reportada en laboratorio de química sanguínea como g/dL, 

interpretada como normal o hipoalbuminemia.  

Niveles de albumina subsecuentes (cualitativa, dicotómica): cantidad de albumina 

contenida en plasma, reportada en laboratorio de química sanguínea como g/dL, 

interpretada como normal o hipoalbuminemia.  

Velocidad de sedimentación globular (cualitativa, dicotómica): medición indirecta de 

la presencia de proteínas proinflamatorias que producen precipitación de los 

hematíes. Se expresa en mm e interpretada como normal o prolongada. 

Proteína C Reactiva (cualitativa, dicotómica): reactante de fase aguda utilizado 

como marcador inflamatorio, poco específico. Se expresa en mg/ml e interpretado 

como normal o elevado. 

Colesterol inicial y subsecuente (cualitativa, dicotómica): cantidad de colesterol en 

sangre reportados como valores de laboratorio en mg/dL, interpretada como normal 

o hipercolesterolemia. 

Triglicéridos (cualitativa, dicotómica): cantidad triglicéridos contenidos en plasma, 

reportados como valores de laboratorio en mg/dL en química sanguínea, 

interpretados como normal o hipertrigliceridemia. 

Peso al diagnóstico (cuantitativa, continua): Peso en kilogramos del paciente al 

momento del diagnóstico, así como su valor en puntuación Z.  
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Peso subsecuente (cuantitativa, continua): Peso en kilogramos en consultas 

subsecuentes, así como su valor en puntuación Z. 

Talla al diagnóstico (cuantitativa, continua): Altura del paciente en centímetros al 

momento del diagnóstico, así como su valor en puntuación Z. 

Talla subsecuente (cuantitativa, continua): Altura del paciente en centímetros en 

consultas subsecuentes, así como su valor en puntuación Z. 

Índice de masa corporal al diagnóstico (cuantitativa, continua): Relación entre el 

peso y la talla, utilizado como indicador nutricional en pacientes mayores de 5 años, 

al momento del diagnóstico. Se valorará acorde a puntuación Z. 

Índice de masa corporal subsecuente (cuantitativa, continua): Relación entre el peso 

y la talla, utilizado como indicador nutricional en pacientes mayores de 5 años, en 

consultas subsecuentes. Se valorará acorde a puntuación Z. 

Actividad de la enfermedad (cualitativa, ordinal): actividad de la enfermedad 

interpretada a través de la Pediatric ulcerative colitis activity index (PUCAI) o   

Pediatric Crohn’s disease activity index (PCDAI), acorde sea el caso.  
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RESULTADOS 

Se lograron incluir los expedientes de treinta y tres pacientes, de los cuáles, 

veintisiete cumplieron los criterios de selección. El  55.5% de los pacientes fueron 

del sexo femenino. La mediana de edad al diagnóstico fue de 6 años con rango de 

16 años y un intervalo de los 7 meses a los 17 años. En cuanto al fenotipo de la 

enfermedad el 81.5% correspondieron a colitis ulcerosa (ver gráfico 1). El 63% de 

los pacientes no cuentan con antecedente de haber sido sometidos a procedimiento 

quirúrgico (ver gráfico 2). 

En cuanto al porcentaje de tiempo de seguimiento, se encontraron los siguientes 

porcentajes: valoración inicial 100% de la muestra, valoración 1 mes 96.3%, 

valoración 3 meses 81.4%, valoración 1 año 77.7%, valoración 2 años 44.4%, 

valoración 3 años, 40.7%, valoración 4 años 25.9% y valoración 5 años 18.5%. Un  

paciente incluido en el estudio, presentó defunción al completar el primer año de 

seguimiento. 

La actividad de la enfermedad fue mayor previo al inicio de tratamiento y fue 

disminuyendo paulatinamente en la mayoría de los casos (ver gráfico 3), lo que 

concuerda con los resultados obtenidos con respecto al estado nutricional, 

encontrándose de manera inicial al 22.2% de los pacientes con algún lado de 

desnutrición y 0% de los pacientes con desnutrición hacia el quinto año de 

seguimiento (ver gráfico 4). 

Se  utilizó la prueba X2 para analizar la relación entre actividad de la enfermedad y 

estado nutricional y se obtuvo un resultado estadísticamente significativo en el 

primer mes de seguimiento. Se calculó el factor de riesgo y se encontró con valor 

de 1.556 (ver tabla 3). Sin embargo esto no persistió en el resto de las evaluaciones. 

Dentro de los estudios de laboratorio, se encontró que al momento del diagnóstico 

el 33% de los pacientes cursaba con anemia, mientras que el 48.1% presentaba 

hipoalbuminemia. Hacia el quinto año de seguimiento ningún paciente presentó 

anemia y el 33% presentó hipoalbuminemia (ver gráfico 5) 
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Con respecto al recuento plaquetario, llama la atención que los episodios 

acompañados de trombocitosis ocurrieron durante el primer año de seguimiento, sin 

embargo, disminuyeron paulatinamente hasta encontrarse en valores normales. La 

proporción de pacientes con recuento plaquetario normal, trombocitosis y 

trombocitopenia se muestra en los gráficos anexos. (ver gráfico 6). 

Los resultados obtenidos de los valores del perfil lipídico se muestran en el apartado 

de anexos (ver gráfico 7). Finalmente, para analizar los reactantes de fase aguda: 

se interpretó a los valores de velocidad de sedimentación globular como normal o 

prolongado; y de proteína C reactiva como elevado o normal; y se obtuvieron los 

siguientes resultados (ver gráfico 8 y 9). 

 

DISCUSIÓN 

En nuestro estudio, se encontró que la enfermedad inflamatoria intestinal abarca un 

rango muy amplio de edad; con ligera predilección por el sexo femenino, así como 

también se encontró con mucho mayor frecuencia el fenotipo de colitis ulcerosa.  

Con respecto al tiempo de seguimiento, a pesar de que el porcentaje disminuyó de 

manera paulatina, se debe especificar que, en algunos casos, ocurrió porque el 

paciente no había alcanzado edad suficiente para completar el seguimiento a 5 

años.  

Observamos que, al momento del diagnóstico, aproximadamente un quinto de los 

pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal presentó algún grado de 

desnutrición, asociado con una mayor actividad de la enfermedad y a no contar con 

tratamiento alguno. El estado nutricional de los pacientes mejoró de manera 

paulatina,  hasta encontrarse el 100% de la población del estudio en estado 

eutrófico, esto sugiere que al presentar remisión de la enfermedad, se permitirá 

recuperación del estado nutricional. Llama la atención que, durante el seguimiento, 

algunos pacientes presentaron sobrepeso o riesgo de sobrepeso, lo cuál puede ser 

secundario al uso de esteroides o por una alimentación excesiva, no obstante, no 

se puede establecer la causa en este estudio.  
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Con respecto a la relación que existe entre estado nutricional y actividad de la 

enfermedad, se realizó la prueba de X2 y se encontró relación estadísticamente 

significativa al primer mes de seguimiento, así como se encontró un factor de riesgo 

de 1.556, con lo que podemos interpretar que la actividad de la enfermedad puede, 

por sí misma, ocasionar desnutrición. En las mediciones subsecuentes, no se 

obtuvo resultado de significancia estadística, puesto que los pacientes ya habían 

alcanzado previamente la corrección del estado nutricional o ya se encontraban en 

remisión de la enfermedad.  

Así mismo, se encontró que aproximadamente entre la mitad y un tercio de la 

muestra seleccionada, presentó alteraciones bioquímicas correspondientes a 

anemia y a hipoalbuminemia al momento del ingreso. Dichas condiciones 

bioquímicas son datos que pueden asociarse a la presencia de actividad de la 

enfermedad así como con un estado nutricional deficiente. Tal y como se observó 

con la mejoría del estado nutricional posterior al inicio del tratamiento y seguimiento 

de los pacientes, dichas condiciones bioquímicas mejoraron en las consultas de 

manera subsecuente. 

Con respecto al recuento plaquetario, si bien los valores más altos son encontrados 

durante la valoración inicial, llama la atención que, en visitas subsecuentes, a pesar 

de haberse encontrado con remisión de la enfermedad, se encontraron valores 

concordantes con trombocitosis; esto puede ser secundario a que hay múltiples 

factores no relacionados con la enfermedad inflamatoria intestinal que pueden 

condicionar su aumento. Con respecto a la velocidad de sedimentación globular y 

la proteína C reactiva, no se puede establecer ninguna conclusión debido a la 

cantidad de pacientes que no contaban con información completa.  

Los valores de colesterol y triglicéridos no se encontraron relacionados a la actividad 

de la enfermedad o al estado nutricional de los pacientes.  

Si bien la cantidad de pacientes sometidos a procedimientos quirúrgicos en nuestro 

estudio son pocos, llama la atención que, a pesar de contar con antecedentes 

quirúrgicos, la recuperación nutricional fue posible después de iniciar tratamiento y 

llevar la actividad de la enfermedad a remisión.  



- 22 - 
 

Es importante mencionar que una de las limitaciones de nuestro estudio 

corresponde a la pérdida de seguimiento de los pacientes, por lo que es probable 

que nuestro estudio no pueda ser concluyente y se requiera ampliar el número de 

muestra o realizar nuevos estudios que permitan confirmar los hallazgos y 

observaciones obtenidas a partir de este estudio. Así mismo, otra limitación del 

estudio correspondió a la falta de valores de laboratorio que pudieran permitir una 

adecuada interpretación de los mismos.  

 

CONCLUSIONES 

Por lo menos un tercio de los pacientes que cuentan con diagnóstico de enfermedad 

inflamatoria intestinal contarán con algún grado de desnutrición o comorbilidades 

asociadas, tales como anemia o hipoalbuminemia. La actividad de la enfermedad 

representa un riesgo para presentar desnutrición. Al instaurar tratamiento y producir 

remisión de la enfermedad, se logrará corregir el estado nutricional.  
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CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES. 

 Fecha (mes/año) 

Actividades 09/21 09/21 

02/22 

02/22 

04/22 

04/22 

05/22 

Solicitud de expedientes en archivo x    

Revisión de expedientes y pruebas de 

laboratorio. 

 

 

x 

  

Creación de base de datos. 

 

  
x 

 

Análisis estadístico 

 

  
x 

 

Análisis de resultados. 

 

   
x 

Discusión y conclusiones 

 

   
x 

 

 

 

LIMITACIONES DEL ESTUDIO 

- Se presentaron pérdidas de seguimiento secundario a pandemia de COVID-

19, ya que se suspendieron las consultas externas del servicio de 

Gastroinmuno. 

- El tamaño de la muestra es pequeño, por lo que se deberán realizar más 

estudios que permitan establecer conclusiones.  

- Falta de información en expedientes.  
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ANEXOS 

 

Tabla 1: PUCAI. 

 

Tabla 2: PCDAI 
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 Estado nutricional (EN) al  

AC* 

al 
Dx 1m** 3m 1a*** 2a 3a 4a 5a p 

Dx 
2 

(7.4) 
       .305 

1m*  
12 

(46.2) 
      .007 

3m   
10 

(45.5) 
     .260 

1a**    
9 

(42.9) 
    .323 

2a     
9 

(75) 
   

 

3a      
10 

(90.9) 
  

 

4a       
7 

(100.0) 
 

 

5a        
5 

(100.0) 

 

Total 27 26 22 21 12 11 7 5  

 

Tabla 3: Relación entre Actividad de la Enfermedad y Estado nutricional.  

* AC: Actividad clínica (remisión). 

EN: Estado nutricional (eutróficos). 

* m: Mes. 

** a: Año.  
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Gráfico 1: Fenotipo enfermedad inflamatoria intestinal. 

 

 

Gráfico 2: Antecedentes quirúrgicos.  

81.48%

7.40% 11.11%

Porcentajes

CU Crohn No clasificada

Antecedentes quirúrgicos

Antecedente quirúrgico

Antecedente cirugía de colon

Antecedente cirugía de intestino delgado

Sin cirugía



- 32 - 
 

 

Gráfico 3: Actividad de la enfermedad. 

 

Gráfico 4: Estado nutricional.  

 

0.00%

20.00%

40.00%

60.00%

80.00%

100.00%

120.00%

Inicial 1 mes 3
meses

1 año 1.5
años

2 años 2.5
años

3 años 3.5
años

4 años 4.5
años

5 años

Actividad de la enfermedad

Remisión Leve Moderado Grave

0.00%

20.00%

40.00%

60.00%

80.00%

100.00%

120.00%

Inicial 1 mes 3
meses

1 año 1.5
años

2 años 2.5
años

3 años 3.5
años

4 años 4.5
años

5 años

Seguimiento nutricional

Desnutrición Eutróficos Sobrepeso Obesidad Talla baja



- 33 - 
 

 

Gráfico 5: Porcentaje de pacientes con anemia e hipoalbuminemia. 

 

 

Gráfico 6: Porcentaje de recuento plaquetario.   
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Gráfico 7: Porcentaje de perfil de lípidos.  

 

Gráfico 8: Valores de sedimentación globular.  
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Gráfico 9: Valores de proteína C reactiva.  
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