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La dieta como tratamiento

Generalidades
La nutrición en el manejo de la enfermedad de Crohn (EC) pe-
diátrica es tan importante que no sólo se propone como trata-
miento primario en algunos grupos de pacientes1,2, sino que 
para algunos autores un adecuado crecimiento es la medida 
primaria del control de la enfermedad3. 

Diferencias entre niños y adultos
Durante décadas se consideró que las tasas de remisión alcan-
zadas en niños con EC mediante tratamiento con nutrición en-
teral (NE) eran similares a las obtenidas con el uso de corticos-
teroides (40-70%)4. Posteriormente, en los metaanálisis de 
Griffiths et al. y Messori et al. se demostró que el uso de la NE 

era menos eficaz que el tratamiento con corticoides para tratar 
la EC activa en la población adulta5,6.

La revisión sistemática Cochrane de 2006, realizada por Za-
chos et al. en población predominantemente adulta, no localizó 
ensayos controlados con placebo de la terapia nutricional para 
la EC activa7. Sin embargo, sus resultados al comparar la NE y 
los corticosteroides coinciden con las revisiones previas. El 
análisis de 6 ensayos que comparan tratamiento con esteroi-
des (160 pacientes) con terapia enteral (192 pacientes) mues-
tra que la primera opción fue más eficaz (OR= 0,33; IC del 95%: 
0,21-0,53). Al llevar a cabo una comparación entre dieta ele-
mental y dieta polimérica en un metaanálisis realizado con 10 
ensayos (334 pacientes), Zachos et al. no hallaron diferencias 
(OR= 1,10; IC del 95%: 0,69-1,75).
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Resumen

La relación que se establece entre la enfermedad inflamatoria 
intestinal (EII) y la dieta es compleja. Las publicaciones sobre 
este aspecto son escasas y contradictorias, más aún, si cabe, 
en el ámbito de la pediatría. El presente trabajo, en una prime-
ra parte, ofrecía una revisión de la evidencia científica existen-
te sobre el discutible papel de la dieta como factor de riesgo o 
causa de la aparición de la EII, así como sobre las consecuen-
cias nutricionales que tiene dicha enfermedad en una pobla-
ción en periodo de desarrollo. 

La segunda parte de la revisión se centra en evaluar la efi-
cacia de la nutrición enteral como tratamiento de la EII, espe-
cialmente en la enfermedad de Crohn, y el papel preponde-
rante que en este caso desempeña frente al tratamiento 
farmacológico, así como su capacidad para revertir las com-
plicaciones derivadas de esta patología en cuanto al estado 
nutricional y al crecimiento.
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Abstract

Title: Food and inflammatory bowel disease. Treatment and 
nutritional control in paediatric IBD. Part 2

The link which exists between inflammatory bowel disease 
(IBD) and diet is a complex one. Publications on this issue are 
scarce and contradictory, even more so in the paediatric field. 
This first paper provided a review of the existing scientific evi-
dence concerning the debatable role of diet as a risk factor or 
cause of IBD, as well concerning as the nutritional consequences 
of this disorder for a population at this stage of development.

The second part of the review concentrates on assessing the 
effectiveness of enteral nutrition in treating IBD, especially in 
cases of Crohn’s disease, and the predominant role it plays in such 
cases in comparison with pharmacological treatment, as well 
as its ability to reverse complications arising from this pathol-
ogy in terms of nutritional status and growth.
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Sin embargo, un ensayo pediátrico de alta calidad, realizado 
por Borrelli et al. e incluido en esa revisión, demuestra una 
mayor eficacia de la terapia nutricional enteral en niños, lle-
gando a lograr la curación histológica8. Estos resultados, con 
los obtenidos en el metaanálisis pediátrico de Heuschkel et al., 
que demostró una eficacia similar entre los corticosteroides y 
la dieta enteral, sugieren que los beneficios de la NE pueden 
diferir entre los niños y los adultos (figura 1)9.

Por los datos expuestos, la terapia  nutricional enteral en los pa-
cientes adultos se considera apropiada como coadyuvante destina-
da a respaldar la dieta oral convencional sobre todo en pacientes 
desnutridos, sin patología estenosante  y candidatos a cirugía; y 
solo como terapia de primera  elección, en pacientes que rechazan 
los tratamientos farmacológicos habituales. En este grupo etario, se 
considera la nutrición parenteral total (NPT) como parte del trata-
miento coadyuvante cuando se trata de una EC fistulosa compleja10.

Las investigaciones futuras, en particular en el campo de la 
inmunonutrición o fármaco-nutrición, permitirán obtener fór-
mulas enterales mejoradas, con mayor tolerancia y aceptación, 
lo que facilitará un incremento de su cumplimiento y eficacia11.

Efectos secundarios de la nutrición enteral
El mecanismo exacto por el que la NE exclusiva suprime la infla-
mación mucosa todavía se desconoce, pero sí conocemos su 
gran perfil de seguridad. El único efecto secundario descrito has-
ta la fecha se limita a la existencia de una hipertransaminasemia 
transitoria en una serie de 11 pacientes pediátricos (con un ran-
go de edad de 7-17 años) diagnosticados de EC, que recibieron 
NE total durante 6 semanas12. Los autores desconocen su meca-
nismo de producción; sin embargo, formulan la hipótesis de que 
esta alteración podría estar relacionada con la existencia de una 
esteatosis hepática debida a un incremento de la resistencia a 
la insulina, descrita en niños y adultos con EC, en combinación 
con el aporte graso de la fórmula enteral utilizada13.

En pacientes con una desnutrición importante, y de forma 
excepcional, se ha descrito un síndrome de realimentación, 
que consiste en la aparición de trastornos electrolíticos (hipo-

fosfatemia e hipocaliemia) durante su inicio. Para monitorizar 
la aparición de estas alteraciones se aconseja iniciar el trata-
miento con NE exclusiva con el paciente ingresado.

Dieta como tratamiento en la colitis ulcerosa
¿Es necesario el soporte nutricional?
Dada la ausencia de datos que apoyen la eficacia de la terapia 
nutricional para tratar la inflamación de la colitis ulcerosa (CU), 
la guía de la ESPEN no recomienda su empleo ni en la fase de 
inducción ni en la de mantenimiento14. La utilidad de la NE to-
tal en la CU quedaría limitada a su indicación como coadyuvan-
te en el tratamiento con corticoides de la fase aguda de la 
enfermedad. González-Hiux et al. demostraron, en un ensayo 
aleatorizado con 42 pacientes adultos, que en los brotes mode-
rados y severos la NE es una alternativa, segura y nutricional-
mente eficaz a la NPT15. 

Omega 3, ¿qué papel desempeña? 
¿Qué fuentes de omega 3?
La demostración de los efectos antiinflamatorios beneficiosos 
del aceite de pescado (contiene DHA y EPA) en modelos anima-
les con EII ha propiciado su uso en humanos.

La utilización de aceite de pescado (ω-3) en la inducción de 
la remisión y en el mantenimiento de ésta fue estudiada en una 
revisión Cochrane de 200816, que halló sólo un pequeño traba-
jo de los 6 admitidos que demostró beneficios (riesgo relativo 
[RR]= 19; IC del 95%: 1,27-284,24), pero sus resultados deben 
ser interpretados con cautela, dado el pequeño tamaño de la 
muestra y su calidad metodológica. De los 3 estudios revisados 
en relación con la eficacia de los ω-3 en la fase de manteni-
miento, ninguno había utilizado cápsulas de cubierta entérica. 
Aunque se emplearon diferentes formulaciones y dosis, la tasa 
de recaídas fue similar a la obtenida en los grupos control (RR= 
1,02; IC del 95%: 0,51-0,23; p= 0,96). Ninguno registró episo-
dios adversos significativos con el uso de ω-317.

Una posterior revisión sistemática, realizada en 2011 por el 
mismo grupo y que incluyó 3 estudios sobre CU y 6 sobre EC, 

Figura 1. Figura sobre 
los resultados del 
metaanálisis de Heuschkel 
et al. Tomada de 
Heuschkel et al.9. J Pediatr 
Gastroenterol Nutr. 2000; 
31: 8-15, con permiso de 
Wolters Kluwer Health
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estableció conclusiones similares. Actualmente no existe evi-
dencia suficiente para recomendar la utilización de ω-3 en la 
fase de mantenimiento de la remisión de la CU y de la EC18. 

¿Qué papel desempeñan otros nutrientes: 
glutamina, butirato, triglicéridos?
La glutamina es una gran fuente nutritiva para los enterocitos, 
pero su uso en el tratamiento de la CU no ha aportado beneficios 
demostrables. Tan sólo un estudio, de tamaño muestral reduci-
do, ha sugerido su posible beneficio en el tratamiento postope-
ratorio de la pouchitis y sus posibles efectos beneficiosos en la 
NPT. Por el contrario, las fórmulas enterales enriquecidas con 
glutamina no han demostrado ninguna ventaja clínica ni antro-
pométrica frente a las fórmulas estándares19.

Aunque existen muchos trabajos publicados que postulan la 
asociación entre la ingesta de hidratos de carbono y el incre-
mento de riesgo de EII, ningún estudio de alta calidad ha podi-
do demostrar dicha asociación. Posiblemente se deba a que no 
todos los hidratos de carbono tienen el mismo comportamien-
to. Mientras los de cadena corta, altamente fermentables pero 
pobremente absorbibles, incrementan la permeabilidad intes-
tinal y podrían favorecer su aparición, otros, como la fibra de 
lenta fermentación, pueden disminuir su riesgo. Se precisan 
más estudios que valoren de forma separada el papel de estos 
diferentes hidratos de carbono en el desarrollo de la enferme-
dad20. Centrados en la CU, el efecto beneficioso de la fibra 
dietética en esta patología se basa potencialmente en un me-
canismo de acción triple: la fibra dietética se convierte en áci-
dos grasos de cadena corta (butirato), capaces de aportar ener-
gía al colonocito, modula la respuesta inmunitaria local (por 
atenuación de la liberación de interleucinas 6 y 8 y de TNF-α) 
y modifica la microflora intestinal, favoreciendo el crecimiento 
de bacterias no patógenas (efecto prebiótico). 

Hallert et al. demostraron, en un estudio realizado en 22 pa-
cientes con CU en remisión clínica, que la ingesta de 60 g/día 
de fibra producía un incremento de los niveles de butirato fecal 
del 36%, y que durante el estudio no se había desencadenado 
ninguna exacerbación21. Asimismo, Kanauchi et al. realizaron 
un ensayo clínico de casos y controles con 18 pacientes adul-
tos con CU leve-moderada, a los que trataron con 20-30 g/día 
de cebada durante 4 semanas, observando una significativa 
disminución del índice de actividad clínica, que relacionaron 
con el efecto prebiótico de la fibra22.

Dieta como tratamiento 
en la enfermedad de Crohn
Tratamiento de inducción
Bases fisiopatológicas
Las bases fisiopatológicas por las que la NE ejerce sus efectos 
terapéuticos en la EC se desconocen. En función de la patoge-
nia de la enfermedad, se proponen diferentes hipótesis. De los 
tres factores implicados en su patogenia (ambiente, suscepti-
bilidad del huésped y lesión tisular inmune), los nutrientes y las 
bacterias son los componentes principales del ecosistema in-

testinal. Además, esos nutrientes, al formar parte de las mem-
branas celulares, pueden mediar la expresión de las proteínas 
incluidas en la respuesta inmunitaria y, cuando se produce un 
déficit de éstos, pueden ser corresponsables de los defectos 
que se producen en los mecanismos de reparación tisular23. En 
2005, Fell et al. demostraron que la terapia enteral con una 
dieta con caseína, sin lactosa y con factor transformador del 
crecimiento (TGF-β) producía, además de la curación histológi-
ca de la mucosa, una disminución de las citoquinas proinflama-
torias (IL-1 en el colon y el íleon, IL-8 en el colon e interferón 
gamma en el íleon), postulando que su mecanismo de acción 
se relacionaba con una reducción de la inflamación, más que 
una consecuencia nutricional24. El efecto antiinflamatorio me-
diante la disminución de IL-2, interferón gamma y factor de 
necrosis tumoral alfa producidos por la células de la mucosa 
intestinal, ya había sido descrito por Breese et al. en 199425. La 
capacidad antiinflamatoria de la NE y su potencial beneficio en 
el crecimiento también fueron demostrados por Bannerjee et 
al. en 2004, al cuantificar un descenso de la IL-6 y un incremen-
to del IGF-1, que precedieron a la restitución nutricional en ni-
ños con EC activa tratados con dieta polimérica26. 

La hipótesis más tradicional que explicaría la eficacia de la 
NE con dietas elementales, por la exclusión de determinados 
antígenos de la dieta, ha sido ampliamente rebatida, ya que se 
obtienen resultados similares con el uso de dietas poliméricas. 
Tampoco se pudo probar su beneficio mediante los cambios 
que produciría en la microflora intestinal27.

Los intentos de explicar su mecanismo de acción mediante 
cambios en el aporte de grasa y sus posibles modificaciones in-
munomoduladoras todavía no han permitido obtener conclusio-
nes, dado el pequeño número de pacientes incluidos en los ensa-
yos clínicos. Sin embargo, se sugiere que dietas bajas en grasas 
(0,6-3% del total de calorías) logran mejores tasas de remisión 
que las de contenido elevado (20-36% del total calórico)28.

Indicaciones y limitaciones
En la población infantil, la NE exclusiva, administrada durante 
6-8 semanas, está considerada como el tratamiento de elec-
ción de la EC activa29-31. El metaanálisis de Dziechciarz et al. 
incluye 7 ensayos aleatorizados y controlados (con un total de 
204 niños estudiados) que comparan el tratamiento con NE 
frente a corticoides, sin encontrar ninguna diferencia en las 
tasas de remisión (RR= 0,97; IC del 95%: 0,7-1,4)32. La NE con-
sigue tasas de remisión del 60-80%, mejora el crecimiento, el 
estado nutricional y la calidad de vida, evitando los efectos 
secundarios del tratamiento corticoideo. Borrelli et al., en un 
estudio aleatorizado doble ciego, realizado con 37 niños diag-
nosticados recientemente de EC y tratados con NE exclusiva 
mediante una dieta polimérica rica en TGF-β2 frente a corticoi-
des, consiguen tasas de remisión clínica similares en ambos 
grupos (próximas al 80% en el grupo tratado con dieta), con un 
mayor índice de curación mucosa en el grupo tratado con dicha 
dieta (el 74% [IC del 95%] frente al 51% [IC del 89%])8. En la 
tabla 1 se indican los grados de evidencia sobre NE según la 
ESPEN (Clinical Nutrition, 2006)14.
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La NE en niños es eficaz para inducir la remisión, con inde-
pendencia de la localización de la enfermedad14, si bien existe 
evidencia que indica que los niños con enfermedad colónica 
muestran una mejor respuesta si hay también una afectación 
ileal1,2, a pesar de que el metaanálisis de Zachos et al. no fue 
capaz de confirmar dicha aseveración7.

Una de las limitaciones más frecuentes que tiene la NE es su 
cumplimiento, ya que en no pocas ocasiones precisa la admi-
nistración por sonda para mantenerla el tiempo deseado. En 
una encuesta realizada por Stewart et al. en 2011 a los 1.162 
miembros de la NASPGHAN, el 72% de los 326 sujetos que 
contestaron (30,7%) consideraban el cumplimiento de la NE 
como su mayor desventaja, y el motivo por el que no generali-
zaban su indicación (el 31% no la utilizaba nunca, el 55% de 
forma ocasional y el 12% habitualmente)33. Esta limitación en 
la actualidad debería ser menos problemática al utilizar fórmu-
las poliméricas, tan eficaces como las dietas elementales y con 
mucha mejor palatabilidad. 

Los efectos secundarios relacionados con el aparato di-
gestivo son escasos y se limitan a cambios en el hábito in-
testinal en forma de diarrea y/o estreñimiento, flatulencia, 
náuseas y vómitos, que suelen responder al tratamiento 
sintomático.

La NE está contraindicada en pacientes con fístulas medio-
yeyunales de alto flujo, en casos de obstrucción intestinal com-
pleta, íleo paralítico, sepsis intraabdominal, hemorragia gas-
trointestinal grave y/o perforación intestinal28.

Tipo de dieta
Existe una coincidencia generalizada en los trabajos de revi-
sión y en la medicina basada en la evidencia sobre los resulta-
dos obtenidos con el uso de una fórmula elemental, semiele-
mental o polimérica8. La eficacia de éstas es similar y, aunque 
en la actualidad existe una tendencia no significativa a utilizar 
preparaciones con bajo contenido en grasa, se necesitan inves-
tigaciones adicionales que confirmen su eficacia7.

Griffiths et al. evaluaron 5 ensayos clínicos (134 pacientes) 
en los que se comparaba la eficacia de una fórmula elemental 
frente a una no elemental como tratamiento de la EC activa5. 
Los resultados no mostraron diferencias en cuanto a eficacia 
entre ambas fórmulas (OR= 0,87; IC del 95%: 0,41-1,83). Simi-
lares resultados fueron obtenidos por Ludvingsson et al. en 33 
niños suizos con EC activa, que recibieron el tratamiento duran-
te 6 semanas; obtuvo una mayor ganancia de peso el grupo que 
recibió la dieta polimérica34. 

Al analizar la eficacia de ambos tipos de fórmulas no sólo a 
la hora de inducir la remisión, sino también en el seguimiento 
durante 2 años, tal como realizaron Grogan et al. en un estudio 
aleatorizado y doble ciego con 34 niños, los resultados obteni-
dos fueron similares, con un tercio de pacientes que se mante-
nían en remisión al final del estudio, independientemente de la 
fórmula con la que habían sido tratados35. 

Las modificaciones realizadas en la fórmula, disminuyendo los 
triglicéridos de cadena larga o sustituyéndolos por triglicéridos de 
cadena media, no han demostrado beneficios terapéuticos. Sin 
embargo, sí podría tener influencia en la respuesta clínica el tipo 
de triglicérido de cadena larga utilizado en la fórmula: se obtienen 
mejores tasas de remisión (el 27 frente al 63%) con una dieta rica 
en ácido linoleico más que con una rica en ácido oleico14.

Como resumen, podemos decir que no existe evidencia que 
sugiera una eficacia superior de una fórmula elemental frente 
a una fórmula polimérica; en cambio, la fórmula polimérica 
presenta mayores ventajas en relación con su mejor palatabi-
lidad, mejor cumplimiento y mayor ganancia de peso.

Cantidad y duración
La duración de la NE exclusiva para inducir la remisión de la EC 
activa varía entre 3 y 12 semanas, aunque la mayoría de los 
regímenes (el 81% de las unidades pediátricas encuestadas en 
la revisión de Whitten et al.36) la prolongan entre 6 y 8 sema-
nas. Se necesitan investigaciones que determinen la duración 
óptima del tratamiento enteral exclusivo. La remisión clínica 
también es variable, ya que puede observarse a los pocos días 
del inicio de la NE o demorarse hasta las 2 semanas y media; 
no debe evaluarse la respuesta terapéutica como fallida hasta 
haberla seguido al menos 3-4 semanas.

La mayoría de los pacientes con NE exclusiva necesitan 
aproximadamente el 120% de la RDA, aunque la cantidad que 
cada sujeto precisa depende de su situación nutricional.

Posteriormente, los alimentos se reintroducirán en la dieta a lo 
largo de 1-3 semanas, de forma progresiva (un nuevo alimento 
cada 2-3 días) y según la tolerancia, al tiempo que se irá retiran-

Grados de evidencia sobre la nutrición enteral 
según la ESPEN 2006

Grados de 
recomendación

Niveles de 
evidencia

Requisito

A Ia Metaanálisis de ensayos 
controlados aleatorizados

Ib Al menos un ensayo controlado 
aleatorizado

B IIa Al menos un ensayo controlado 
bien diseñado no aleatorizado

IIb Al menos otro tipo de estudio 
bien diseñado, cuasi-
experimental

III Estudios descriptivos no 
experimentales bien 
diseñados, como estudios 
comparativos, estudios de 
correlación y estudios de casos 
y controles

C IV Opiniones de expertos y/o 
experiencia clínica de 
autoridades respetadas 

Tomada de Lochs et al.14. Clin Nutr. 2006; 25: 260-274, 
con permiso de Elsevier Ltd.
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do la dieta enteral1,2. No existen datos en la bibliografía que 
avalen la reintroducción a expensas de alimentos hipoalergénicos.

Rubio et al. revisaron retrospectivamente en 2011 la eficacia 
de la NE exclusiva con dieta polimérica rica en TGF-β2 compa-
rando la administración fraccionada por vía oral frente a la 
administración enteral continua en 106 pacientes pediátricos, 
y demostraron similares respuestas en cuanto al índice de ac-
tividad y los marcadores de inflamación. Sólo la ganancia pon-
deral fue mayor en el grupo que recibió la dieta polimérica por 
vía enteral (p= 0,041)37.

Cómo mejorar el cumplimiento terapéutico y la adherencia
Entre los factores que influyen en la eficacia del tratamiento 
con NE exclusiva, además del inicio reciente de la enfermedad 
y la mejor respuesta a determinadas localizaciones anatómicas, 
sin duda cabe considerar su correcto cumplimiento. Es posible 
que las importantes diferencias en la eficacia de la NE entre los 
estudios realizados en adultos y en la edad pediátrica puedan 
explicarse por el mejor cumplimiento en los niños, con una tasa 
de abandonos inferior que hace que mejoren los resultados en 
los análisis «por intención de tratar»10. El paciente, su familia y los 
factores de índole sociocultural ocupan un papel importante en 
la aceptación del tratamiento con NE y en su correcto cumpli-
miento. Su éxito está relacionado con la existencia de equipos 
médicos experimentados y entusiastas, un apoyo familiar incon-
dicional y una adecuada motivación del paciente.

Tratamiento de mantenimiento
Criterios de remisión
El criterio utilizado para definir la remisión en la mayoría de los 
trabajos se basa en parámetros clínicos, fundamentalmente en 
la disminución del PCDAI, acompañado, en algunos trabajos, 
de la mejoría de parámetros de inflamación. De forma aislada, 
algunos trabajos, como el realizado por Borrelli et al., incluyen 
parámetros histológicos8.

Utilidad y evidencia
La NE utilizada como complemento de la dieta, durante la fase 
de remisión de la EC, puede reducir el riesgo de recaídas y me-
jorar la situación nutricional y el crecimiento1,2. La revisión siste-
mática realizada por Yamamoto et al.38 incluyó 10 estudios (un 
ensayo control aleatorizado, 3 estudios prospectivos no aleatori-
zado y 6 de carácter retrospectivo), de los que sólo uno (realizado 
en 47 niños, con un rango de edad de 7-17 años) se llevó a cabo 
con pacientes pediátricos. Como complemento a su alimentación 
habitual recibieron, durante un año o más, una fórmula elemen-
tal, semielemental y/o polimérica, administrada por vía oral o 
por sonda durante la noche. Aunque por la diversidad de actua-
ción los autores no pudieron agruparlos a la hora de obtener 
conclusiones, sus datos, con un nivel de evidencia bajo, sugieren 
que la NE puede ser útil para prolongar la fase de remisión y que 
su nivel de eficacia puede ser dosis-dependiente39.

Similares conclusiones obtuvieron Akonbeng et al. en su re-
visión Cochrane, al analizar los estudios de Takagi et al. con un 
aporte del 50% de las calorías diarias totales en forma de die-
ta elemental frente a una población que recibía dieta normal 

sin restricción (9 de 26 frente a 16 de 25; OR= 0,3; IC del 95%: 
0,09-0,94), y de Verma et al., que utilizaban aportes entre el 35 
y el 50% en forma de dieta elemental y polimérica, lo que per-
mitió el mantenimiento de la remisión y la retirada de los corticoi-
des (8 de 19 frente a 6 de 14; OR= 0,97; IC del 95%: 0,24-3,92)40. 

La capacidad de revertir el retraso del crecimiento en pa-
cientes con EC asintomáticos mediante suplementación ente-
ral nocturna también fue demostrada por Aiges et al., al admi-
nistrar 1.000-1.500 mL de una fórmula polimérica, mediante 
sonda nasogástrica, en el domicilio y durante un año, a 8 pa-
cientes prepuberales. El grupo tratado logró una importante 
mejoría en su progresión de peso (11,75 kg/año) y en su velo-
cidad de crecimiento (6,98 cm/año) cuando se comparó con un 
grupo control de 6 pacientes de similares caraterísticas que 
habían rechazado dicho tratamiento nutricional41.

Dieta frente a fármacos
La revisión y metaanálisis Cochrane realizado por Benchimol et al. 
ha mostrado una ausencia de efectos beneficiosos en el uso de 
budesonida como terapia de mantenimiento de la remisión de la 
EC, motivo por el cual el Consenso de la ECCO sobre EC desaconse-
ja su utilización42. Tampoco disponemos de estudios en población 
infantil sobre la utilización de prednisona/prednisolona, pero los 
trabajos realizados en adultos han mostrado su ineficacia. No exis-
ten publicaciones que avalen la utilización de mesalazina o de Lac-
tobacillus GG como terapia de mantenimiento en la EC pediátrica10.

De los 65 pacientes pediátricos (7-17 años) con EC activa 
que fueron tratados con NE elemental mediante sonda naso-
gástrica durante más de 4 semanas en el estudio de Wils-
chanski et al., alcanzó la remisión el 72% (n= 47). De ellos, el 
43% (n= 20) recayó en los 6 meses siguientes y el 60% (28 de 
47) durante los 12 meses que siguieron a la remisión. Los 28 
pacientes que mantuvieron NE parcial nocturna (un 50-60% del 
aporte nocturno recibido en la fase de tratamiento, y 4 o 5 no-
ches por semana) durante la remisión permanecieron más 
tiempo sin recaída y alcanzaron una mayor velocidad de creci-
miento (2,87 frente a 0,4 cm/año) que los que la habían sus-
pendido completamente (15 de 19 frente a 12 de 28, a los 12 
meses) (p <0,02)43. Estas conclusiones son compartidas por la 
Guía para el manejo de la EII en niños en el Reino Unido1,2. 

Akobeng et al., en su revisión Cochrane, sugieren que suple-
mentar con NE puede ser eficaz para el mantenimiento de la 
remisión, ya sea como una opción o como un complemento de 
la farmacoterapia. Se desconoce cuál es la cantidad óptima 
que debería consumirse, aunque en los dos trabajos incluidos 
en esta revisión los sujetos recibieron entre el 35 y el 50% de 
las calorías diarias a través de NE40.

En remisiones clínicas prolongadas (más de un año) y en au-
sencia de déficits nutricionales, la prolongación del tratamien-
to enteral parcial no ha demostrado utilidad clínica14.

La revisión Cochrane realizada por Turner et al. sobre la efi-
cacia del uso de aceite de pescado ω-3 en cápsulas en la pro-
filaxis de recaídas en la EC incluyó 6 estudios aleatorizados 
frente a placebo. Los autores concluyen que con los resultados 
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obtenidos no existen datos que avalen el uso de ácidos grasos 
ω-3 en el mantenimiento de la remisión de la EC44.

Con los datos expuestos, debemos recordar que la azatiopri-
na o la 6-mercaptopurina siguen siendo el tratamiento en niños 
con EC que hayan sufrido una recaída en los primeros 6 meses 
tras la curación del brote, en los que padecen dos o más recaí-
das al año y en todos los esteroide-dependientes.

Tratamiento intermitente o secuencial
La bibliografía internacional no aporta ninguna revisión siste-
mática que compare la administración secuencial y la intermi-
tente de la NE en la fase de remisión de la EC. La Guía para el 
manejo de la EII en niños en el Reino Unido describe los bene-
ficios de su uso en la terapia de mantenimiento, tanto para 
reducir el riesgo de recaídas como para mejorar su situación 
nutricional, pero no concreta la forma de realizarla1,2. 

Las publicaciones, en general, plantean dos modos de admi-
nistración, ambas en forma de NE nocturna por sonda: 4 o 5 
noches por semana, o un mes de cada cuatro43,45.

Como resumen, podemos afirmar que no disponemos de pu-
blicaciones que permitan establecer cuál de las dos formas de 
administración es mejor. Vasundhara, en su comentario sobre 
los resultados del trabajo de Wilchanski et al., finaliza recla-
mando la necesidad de realizar estudios prospectivos y aleato-
rizados que permitan confirmar los resultados previos y diluci-
dar qué régimen es mejor46. Mientras tanto, la utilización de 
NE en la fase de remisión debería aconsejarse tras una selec-
ción adecuada de candidatos y tipo de dieta, postulando como 
ideales a los niños con EC en el tubo digestivo delgado y los 
que han presentado un retraso del crecimiento.

Tratamiento de las recaídas-recidivas
Utilidad
La eficacia de la NE exclusiva para el manejo de la EC recurrente 
fue estudiada en dos series muy pequeñas de pacientes pediátri-
cos, y alcanzaron la remisión 5 de 10 pacientes y 7 de 12, respec-
tivamente. Además, la mayoría de los pacientes que no alcanza-
ron la remisión presentaron, al menos, una disminución de la 
actividad inflamatoria y una mejoría de su situación nutricional47.

Cirugía y nutrición en la EII

La preparación para la cirugía debe tener un enfoque multidis-
ciplinar, y va a requerir una estrecha interacción entre todos los 
miembros del equipo medicoquirúrgico y el paciente. La cirugía 
para la EII es, en general, electiva y con múltiples opciones de 
tratamiento disponibles. La depleción nutricional ha demostra-
do ser un factor determinante en el desarrollo de complicacio-
nes postoperatorias. Los pacientes con EII que van a requerir 
cirugía gastrointestinal están en riesgo de depleción nutricio-
nal por la ingesta inadecuada, el estrés quirúrgico y el consi-
guiente aumento en la tasa metabólica48. 

El riesgo de fuga anastomótica y la prolongación del íleo posto-
peratorio lleva a los cirujanos a mantener un ayuno prolongado y 

a la administración de líquidos por vía intravenosa hasta que se 
restablece el tránsito intestinal. El cambio en el cuidado dietético 
de estos pacientes se ha producido porque se ha demostrado que 
la NE postoperatoria temprana es muy efectiva, bien tolerada, dis-
minuye la tasa de complicaciones infecciosas postoperatorias y 
ofrece una mejor cicatrización de la herida quirúrgica29.

Los mejores cuidados médicos, incluidos los tratamientos con 
inmunomoduladores y la asistencia especializada por gastroente-
rólogos y nutricionistas pediátricos, ha disminuido notablemente 
el número de niños con EC que requieren tratamiento quirúrgico, 
pero este descenso no se ha observado en los niños con CU49.

Nutrición preoperatoria
Soporte y tratamiento nutricional preoperatorio
Como hemos señalado anteriormente, la evaluación del estado 
nutricional es esencial en el preoperatorio de los niños con EII. 
Antes de prescribir cualquier tipo de apoyo nutricional debe-
mos evaluar el estado nutricional basal y definir los objetivos 
nutricionales que pretendemos alcanzar: mejorar el estado 
nutricional, reducir las complicaciones anastomóticas y las re-
lacionadas con la cicatrización de la herida quirúrgica.

La fuga anastomótica es la complicación postoperatoria más 
grave. Su asociación con la hipoalbuminemia ha sido bien es-
tudiada. De hecho, se identificó como uno de los cinco factores 
de riesgo de fuga anastomótica en un estudio de casos y con-
troles, considerándose que unos niveles preoperatorios por 
debajo de 3,5 g/dL están asociados a esta complicación en 
pacientes con cirugía colorrectal electiva50,51. No se dispone de 
estudios prospectivos que confirmen este hecho. 

La ingesta oral insuficiente durante más de 14 días se asocia 
a una mayor mortalidad. Por tanto, la NE está indicada incluso 
en pacientes sin desnutrición evidente, si se prevé que no podrán 
comer durante más de 7 días en el periodo perioperatorio. También 
está indicada en pacientes que no pueden mantener la ingesta 
oral por encima del 60% de la ingesta recomendada durante más 
de 10 días. En estas situaciones el apoyo nutricional debe iniciarse 
sin demora (grado de recomendación C), utilizándose preferente-
mente la vía enteral, excepto en las siguientes situaciones: obs-
trucción intestinal o íleo, shock severo e isquemia intestinal.

La combinación con nutrición parenteral (NP) se valorará en los 
pacientes con indicación de apoyo nutricional, en los que las nece-
sidades energéticas no pueden cubrirse por vía enteral (<60% del 
requerimiento calórico), como en caso de fístulas gastrointes-
tinales superiores (grado de recomendación C)52.

Cuando existen déficits nutricionales, éstos deben ser corre-
gidos con tratamiento nutricional. La NE siempre es la opción 
preferida, ya que cuando se compara con la nutrición parenteral 
se observa que resulta más económica, más segura y fisiológica, 
además de promover la función y el crecimiento del tracto gas-
trointestinal. Cuando se comparan los resultados en términos de 
calidad de vida entre los pacientes en tratamiento con NE exclu-
siva y los tratados con corticoides, los primeros experimentan 
una clara mejoría53. De hecho, en los pacientes con EII, las vías 
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enteral y parenteral deberían considerarse complementarias y 
no necesariamente competitivas o excluyentes54,55. Las recomen-
daciones de la ESPEN para pacientes quirúrgicos concluyen, con 
un grado de recomendación A, que la nutrición parenteral 
preoperatoria está indicada en pacientes severamente desnutri-
dos que no pueden alimentarse de forma adecuada por vía oral 
o enteral56. 

Corrección preoperatoria de las deficiencias 
nutricionales en pacientes con fístula intestinal
Las fístulas enterocutáneas y colocutáneas, típicas de la EC, se 
asocian a una alta morbilidad y mortalidad, observándose un 
34% de mortalidad en las colocutáneas y un 54% para las fís-
tulas de intestino delgado.

El fluido continuado de las fístulas origina una disminución 
de la ingesta, un aumento de las pérdidas y un incremento se-
cundario de las necesidades de nutrientes que conduce a la 
desnutrición en estos pacientes. En este grupo de pacientes, 
sin apoyo nutricional, la incidencia de desnutrición es del 20% 
para las fístulas del colon, del 74% para las yeyuno-ileales y 
del 53% para las duodenales57. La NPT está indicada cuando 
existe un alto débito de la fístula (>500 mL/día para un adulto), 
incapacidad de conseguir acceso enteral o intolerancia gas-
trointestinal a la dieta oral o a la NE. La NPT reduce la desnu-
trición progresiva de los pacientes con EC fistulosa y proporcio-
na un reposo intestinal y pancreático, que reduce el volumen y 
cambia la composición de las secreciones gastrointestinales 
de la fístula, facilitando su cicatrización57. La cirugía se reserva 
para las fístulas de alto débito que no se cierren después de, 
al menos, 3 meses de tratamiento nutricional intensivo58.

Nutrición postoperatoria
El objetivo de la nutrición postoperatoria es proporcionar el man-
tenimiento del aporte de sustancias nutritivas a lo largo del pe-
riodo catabólico, que minimizará la rotura postraumática de los 
tejidos quirúrgicos y facilitará la cicatrización. Además, debemos 
prestar atención a la corrección de los déficits nutricionales más 
allá del proceso catabólico. La decisión del tipo y la vía de admi-
nistración de la nutrición postoperatoria debe basarse en el es-
tado nutricional preoperatorio del paciente, las necesidades de 
nutrientes y el tipo y la extensión de la cirugía realizada, ya que 
cada técnica quirúrgica implica actuaciones diferentes.

Proctocolectomía restauradora con reservorio 
ileoanal
La resección de la totalidad del colon con la creación de un reser-
vorio ileal por medio de una anastomosis ileoanal con reservorio 
(IPAA, del inglés ileal pouch anal anastomosis) suele ser la opera-
ción estándar en los pacientes con CU que requieren cirugía. 

En general se realiza en tres tiempos:
1.  Colectomía abdominal total con Hartmann de recto e ileos-

tomía terminal.
2.  Proctectomía (resección del recto) con creación del reservo-

rio ileoanal y neoileostomía.
3. Reversión de ileostomía.

Según la fase de tratamiento en que se encuentre el niño, ten-
drá diferentes necesidades nutricionales. Este tipo de cirugía, 
llevada a cabo en etapas, permite corregir el déficit nutricional 
antes de que el paciente tenga finalizado su reservorio. En el 
momento de la colectomía es cuando el paciente presenta una 
desnutrición más severa, está muy enfermo, con un colon muy 
inflamado, a veces dilatado y tóxico, con escasas reservas pro-
teicas y pérdida de peso corporal. Tras la colectomía, se resuel-
ven la diarrea y el dolor abdominal que merman la ingesta oral, 
lo que permite una mejoría del estado nutricional con recupe-
ración del apetito y ganancia de peso corporal.

Tras la tercera fase del tratamiento, aparecen nuevos problemas 
nutricionales, como las deficiencias de hierro y vitamina B12, la 
malabsorción de grasas y ácidos biliares, los déficits de oligoele-
mentos, fluidos y electrólitos, y la intolerancia a los alimentos.

La mayoría de los estudios concluyen que los pacientes con 
reservorio ileoanal se benefician de la ingesta de suplementos 
de vitamina B12 durante toda su vida. Muchos autores reco-
miendan la suplementación multivitamínica sistemática, inclu-
so en pacientes que parecen estar bien nutridos, ya que pue-
den albergar deficiencias vitamínico-minerales59,60. 

También la deficiencia de vitamina D es común en la EII, y 
está asociada a una menor calidad de vida y una mayor activi-
dad de la enfermedad en la EC61,62. Un reciente estudio de Fa-
rraye et al. mostró que también los pacientes con EC quiescen-
te tienen deficiencias de vitamina D. Se necesitan más estudios 
prospectivos para conocer el impacto de la suplementación con 
vitamina D en el curso de la enfermedad63.

La deficiencia de hierro secundaria al déficit de absorción, a 
la disminución de la ingesta oral, al aumento de los requeri-
mientos de hierro y a la pérdida de sangre oculta es muy habi-
tual. Se cree que la pouchitis desempeña un papel fundamen-
tal en el desarrollo de la anemia en estos pacientes55,59,60,64. 

La malabsorcion de grasas es secundaria a la interrupción de 
la circulación extrahepática de los ácidos biliares. Hakala et al. 
encontraron una disminución de ácidos biliares y de la absor-
ción de colesterol, así como una reducción de los niveles de 
colesterol total y c-LDH, presumiblemente debido al sobrecre-
cimiento bacteriano en el reservorio65. En cuanto a los oligoele-
mentos, con la excepción del cinc, los niveles no están dismi-
nuidos en los pacientes con proctocolectomía restauradora con 
reservorio ileoanal (IPAA)59.

Más del 10% de los pacientes presentan intolerancia a dis-
tintos alimentos y en distinto grado, que se manifiesta por 
diarrea, sed y fatiga. Otros síntomas incluyen la variación en la 
consistencia de las heces, la flatulencia o la irritación perianal 
(tabla 2)59,66. 

Pouchitis
Se creía que la pouchitis, bursitis o reservoritis, es decir, la infla-
mación de la bolsa ileal, se debía al sobrecrecimiento bacteria-
no. Hoy conocemos que todos los reservorios, por naturaleza, 
contienen grandes cantidades de bacterias y no presentan nece-
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sariamente inflamación. El sobrecrecimiento bacteriano es un 
paso necesario en la maduración del reservorio67.

Los tratamientos de la EII con probióticos, prebióticos y sim-
bióticos han sido testados con resultados contrapuestos; sin 
embargo, su utilización en la reservoritis crónica o pouchitis 
está apoyada por un gran número de trabajos en los que se han 
obtenido las mejores evidencias clínicas. De los trabajos publi-
cados parece deducirse que el beneficio terapéutico exige una 
combinación de probióticos, probablemente porque el respon-
sable o los responsables del efecto antiinflamatorio se encuen-
tran en esa mezcla, y no en la monoterapia probiótica68-71.

La pouchitis se manifiesta clínicamente por un aumento de 
la frecuencia de las deposiciones, diarrea que puede ser san-
guinolenta, dolor abdominal, fiebre y sangrado por neorrecto. 
Los signos endoscópicos son similares inicialmente a los en-
contrados en la CU, ya que más tarde aparecen hemorragias, 
secreción mucosa y descarga purulenta72.

La inflamación mucosa de la pouchitis se acompaña de una ele-
vación del pH intestinal, una disminución del butirato fecal, una 
alteración en la flora fecal y un incremento en la concentración de 

ácidos biliares. Welters et al. demostraron que la suplementación 
enteral con inulina durante 3 semanas aumentó el nivel de butira-
to fecal y disminuyó el pH y los niveles de Bacteroides fragilis y de 
ácidos biliares en el reservorio, todo ello acompañado de una re-
ducción endoscópica e histológica de la inflamación en el reservo-
rio73. Estos hallazgos son razón suficiente para estudiar la ingesta 
de almidones resistentes en pacientes sometidos a IPAA, con el 
objetivo de prevenir o tratar la pouchitis67.

También varios estudios mostraron el efecto beneficioso de la 
administración de probióticos sobre la pouchitis, mejorando la 
sintomatología al disminuir las deposiciones involuntarias, los 
calambres abdominales, las pérdidas o fugas de heces, la pro-
ducción de moco, el tenesmo, las heces con sangre y la fiebre 
matinal, además de mejorar la calidad de vida y la incidencia de 
pouchitis aguda en el primer año74-77. Por todo ello, se considera 
que la administración de almidones resistentes a la digestión de 
inulina y los probióticos son terapias nutricionales prometedoras 
para el tratamiento y la prevención de la pouchitis.

Ileostomía
En los primeros momentos, tras la creación de la ileostomía, 
deben realizarse restricciones dietéticas rígidas. En las prime-
ras 6 semanas se reducirá el consumo de fibra, frutas con hue-
so y frutos secos (sobre todo frutas y verduras crudas). Poste-
riormente, la reintroducción será lenta para prevenir o disminuir 
el riesgo de obstrucción de la ileostomía. Las frutas y hortalizas 
deberán ser cuidadosamente masticadas, después de ser pela-
das y eliminar los huesos y las semillas.

Los pacientes con ileostomía presentan menos intolerancia 
alimentaria que los pacientes con IPAA. En un estudio de 952 
pacientes con ileostomía, la cebolla y el pescado a la plancha 
fueron mal tolerados. Los champiñones, la cebolla y la piña cau-
saron dolor abdominal, mientras que las cebollas, los guisantes 
y las habas causaron flatulencia59. Los pacientes portadores de 
ileostomía tienen mayor tendencia a la deshidratación y se les 
debe recomendar un aumento de la ingesta de sodio oral78.

Realimentación postoperatoria temprana: 
protocolo de recuperación avanzado
Diversos estudios clínicos demuestran que, tras la resección 
intestinal, la realimentación temprana reduce significativa-
mente la estancia hospitalaria, con bajas tasas de morbilidad 
y necesidad de reingreso79,80. De hecho, recibir líquidos claros 
o NE, el primer o segundo día postoperatorio, no causó ninguna 
alteración o deterioro de la curación de las anastomosis cólicas 
y rectales (grados de evidencia Ia y Ib)81,82. Así pues, la opción 
de mantener el ayuno absoluto hasta la resolución completa del 
íleo postoperatorio parece innecesaria. La directiva de la ES-
PEN afirma que, en general, la interrupción de la nutrición es 
innecesaria después de la cirugía (grado de recomendación A) 
y que la ingesta oral debe adaptarse a la tolerancia individual y 
al tipo de cirugía (grado de recomendación C). En esta línea, la 
ingesta oral, en la que se incluyen los líquidos claros, se puede 
iniciar pocas horas después de la cirugía en la mayoría de pa-
cientes sometidos a resecciones de colon (grado de recomen-
dación A)52. Una de las pautas de realimentación más seguidas 

Intolerancias alimentarias tras IPAA e ileostomía

Origen alimentario Resultado

IPAA

Alimentos picantes
Verduras
Fruta
Zumo de frutas

Menor consistencia de las deposiciones

Patatas
Pan
Plátano

Mayor consistencia de las deposiciones

Cebollas
Col
Puerros

Aumento de las flatulencias

Comidas picantes Mayor número de deposiciones diarias

Comidas picantes
Fruta cítrica
Frutos secos
Semillas

Irritación perianal

Comidas cocinadas Aumento de la necesidad de defecar

Ileostomía

Cebollas
Pescado a la brasa

«Intolerancia»

Ruibarbo
Alcohol

«Deposiciones líquidas»

Guisantes
Cebollas
Judías

Aumento de las flatulencias

Cebollas
Piña
Setas

Dolor abdominal

Datos de Buckman et al.59 y Steenhagen et al.66

TA
B

LA
 2
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en adultos es la descrita por Basse et al. en 2004, y puede 
adaptarse, con ligeros cambios, a los pacientes pediátricos79.

Nutrición parenteral total postoperatoria
La ingesta oral postoperatoria generalmente se retrasa por el 
edema y la inflamación de los tejidos intervenidos, la obstruc-
ción, la alteración en el vaciado gástrico y el íleo postoperatorio; 
de ahí que sea muy difícil cubrir los requerimientos nutricionales 
en este periodo. Sin embargo, el soporte nutricional reduce la 
morbilidad y, además, las fórmulas de inmunomodulación son 
especialmente eficaces si consideramos la estancia hospitalaria 
y la mortalidad como los parámetros principales en la evaluación 
de los resultados83. Las nuevas técnicas quirúrgicas mínimanen-
te invasivas, y con equipos de autosutura, así como las mejoras 
anestésicas y en el control del dolor postoperatorio, permiten 
actualmente una más rápida realimentación, y la mayoría de los 
niños pueden volver a la alimentación oral muy poco tiempo des-
pués de la cirugía. Por ello, el número de pacientes que requieren 
soporte nutricional postoperatorio está disminuyendo. En la ta-
bla 3 se detallan las indicaciones de la NP56.

Investigaciones recientes han tratado de disminuir la inflamación 
intestinal a través de la manipulación de las emulsiones de lípidos 
en la NPT. En el periodo postoperatorio la respuesta inflamatoria 
está mediada en parte por los leucotrienos, y se ha observado que 
unos niveles elevados de ácidos grasos ω-3 juntamente con una 
alta proporción ω-3/ω-6 mantiene la síntesis de eicosanoides 
alejada de la producción de leucotrienos de la serie 4, reducien-
do así la inflamación (figura 2). Éste es también el principio bio-
químico para el tratamiento a base de aceite de pescado84-87. 

La administración postoperatoria de NPT suplementada con 
ácidos grasos ω-3 mejora la tolerancia y la respuesta inflama-
toria postoperatoria88-91.

Síndrome de intestino corto
Tras una resección intestinal, el intestino suele adaptarse a la 
pérdida de superficie absortiva, pero en ocasiones este intes-
tino es insuficiente, dando lugar a un alto débito fecal y deshi-
dratación. Los objetivos del tratamiento nutricional son optimi-
zar la absorción y reducir al mínimo la necesidad de NPT y de 
sueroterapia por vía intravenosa, así como estimular la adap-
tación intestinal92-94. 

Se debe completar la administración de líquidos y electróli-
tos mediante sueroterapia y soluciones comerciales de rehi-
dratación oral con suplementos minerales. Su administración 
se realiza en función de las pérdidas y para mantener una ade-
cuada diuresis renal.

Los niños recibirán un menú detallado y deben ser informados 
sobre qué alimentos deben comer y qué alimentos deben evitar. 
Los azúcares simples serán sustituidos por hidratos de carbono 
complejos para disminuir la carga osmótica en el intestino. De-
ben hacer comidas pequeñas y frecuentes, divididas a lo largo 
del día, y pueden recibir suplementos de fibra soluble para en-
lentecer el tránsito intestinal. Los pacientes con una resección 
quirúrgica mayor de 100 cm de íleon terminal recibirán inyeccio-
nes de vitamina B12 y suplemento multivitamínico95.

Recurrencia postoperatoria
Sabemos que la recurrencia endoscópica temprana ocurre has-
ta en el 80% de los pacientes con EC sometidos a resección 
intestinal un año después de la cirugía96,97. 

Indicaciones de nutrición parenteral

•  Pacientes desnutridos en los que la nutrición enteral no 
es posible o no tolerada (grado de recomendación A)

•  Pacientes con complicaciones que afectan a la función 
gastrointestinal y son incapaces de recibir y absorber 
cantidades adecuadas de alimentación oral/enteral durante, 
al menos, 7 días (grado de recomendación A)

•  En los pacientes que requieren nutrición artificial 
postoperatoria, la primera opción será la alimentación enteral, 
o una combinación de enteral y parenteral complementaria 
(grado de recomendación A)

•  Las combinaciones de nutrición parenteral y enteral se utilizarán 
en los pacientes en que existe indicación de apoyo nutricional y 
no pueden recibir >60% de las necesidades energéticas por vía 
enteral; por ejemplo, las fístulas de alto rendimiento 
enterocutáneas (grado de recomendación C) u obstrucciones 
gastrointestinales parciales benignas o malignas no permiten 
la realimentación enteral (grado de recomendación C)

•  En los cuadros de obstrucción intestinal completa, la cirugía 
no debe ser diferida, ya que existe riesgo de aspiración o 
distensión intestinal severa que acarree una peritonitis (grado 
de recomendación C)

•  En los pacientes con fallo intestinal prolongado, la nutrición 
parenteral es crucial (grado de recomendación C)

TA
B

LA
 3

Figura 2. Síntesis de eicosanoides a través de la oxidación de las 
grasas: competencia entre ω-3 y ω-6. Tomada de Warner et al.55. 
Surg Clin North Am. 2011; 9: 787-803, con permiso de Elsevier Ltd.
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El estado nutricional preoperatorio no se considera un factor 
de riesgo para la recurrencia. Actualmente se investiga sobre 
el papel de la NE y de los probióticos en la prevención de la 
aparición de recaídas en el periodo postoperatorio. En este 
sentido, se realizaron 2 ensayos prospectivos con probióticos 
para evaluar la hipótesis de que su administración redujera la 
aparición de nuevos brotes de la enfermedad, sin resultados 
concluyentes76,98. Un estudio realizado por Henker et al. en ni-
ños con CU señala el efecto beneficioso del tratamiento con 
probióticos para el mantenimiento de la remisión, pero no eran 
pacientes sometidos a cirugía previa99. 

Cottone et al. estudiaron la eficacia de la NE en la prevención 
de la recurrencia postoperatoria de la EC. Pese a las limitacio-
nes del estudio en cuanto al número de pacientes y desarrollo 
del mismo, los autores concluyen que la NE redujo la recurrencia 
postoperatoria hasta tal punto que sugirieron que la NE podría 
ser profiláctica para prevenir la recurrencia76. Ikeuchi et al. obtu-
vieron resultados similares con el efecto combinado de la NE y 
la educación nutricional postoperatoria100.

Desde el punto de vista quirúrgico, sería necesario identificar 
unos índices que tuvieran valor pronóstico, así como estándares 
en la valoración del estado nutricional para definir el estado nu-
tricional óptimo; dicho de otro modo, para definir cuantitativa y 
cualitativamente la desnutrición. Es fundamental investigar la 
relación entre la desnutrición preoperatoria y el resultado posto-
peratorio. Aunque la NPT se utiliza desde hace muchos años 
(1968), la mayor parte de la investigación sobre NPT periopera-
toria no es específica para la población afectada de EII, y menos 
aún para la población pediátrica. Los nuevos tratamientos nutri-
cionales, que incluyen inmunonutrición y terapia con aceite de 
pescado, sin ser estándares del tratamiento, se utilizan cada vez 
con más frecuencia en niños con EII, pero se necesitan años e 
investigaciones exhaustivas para confirmar su eficacia55. 
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