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ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL EN NIÑOS . 
REVISION DE LA LITERATURA. 
Ridaura-Sanz C, Ramírez-Mayans Ja ime, Bornstein-Quevedo 
L, Zárate-Mondragón F; Montaña-Mancera M .. 

RESWdE 
La coli t i ~ ulcerativa (CU) y la enfermedad de Crohn (EC) son en-fermedades 

inflamatorias intestinales crónicas idiopáticas (E IJ) que pueden presentarse en la 

población pcdiátrica . J ,os estudios epidemiológicos basados en esta población 

son escasos l;:xisrcn diferencias geográ ficas en la frecuencia y epidemiología de 

estas entidades probablemente condicionadas po r las variaciones genéticas y los 

estímulos ambientales. E n las últimas décadas, se h~ observado un incremento 

en la incidencia de EC rnientras que la colitis ulcerativa se ha mantenido estable. 

E n los niiios la·enfennedad inflamatoria intestinal tiene características especiales 

enrrc las que se pueden mencionar: 

1) Un curso más a6'1:esivo 

2) L na baja frecuencia en países en desarrollo 

3) Ll n cuadro clínico caracterizado por do lor abdominal y con manifestaciones 

cxtrainrestinaks de afectación renal y articular primordialmente. 

4) i\ layor frecuencia de pancolitis al_ momento del diagnóstico. 

5) J ,a fonna indeterminada es diagnosticada con mayor frecuencia 

6) Una importante repercusión en los aspectos social, psicológico, asi como en 

el crccimincmo ,. de~arroilo. 

7) \ !cjor respue~ra al tratamiento 

Dado Lluc las seties publicadas en población pediátrica es tan constiruidas por 

pocos casos ,-a que la es in formación obtenida de es tudios realizados en áreas 

gcográ ficas específicas ( un promedio de incidencia de 0.2 a 8. 5 casos por cada 

100.000 habiranrcs por año en Suecia y E. U.) con el fin de acumular los datos 



nccc~anm . para establecer la tendencia epidemiológica de una deternúnada 

rcg1ón . La infmmación derivada del análisis de estas series puede contribuir a un 

mejor conocimiento de esta enfermedad en niños. 
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SUfdH\RY 

Ulcerarivc coliti ~ (UC) and Crohn 's disease (CD) are chronic idiopatic 

inflammarory bowcl disorders (IBD) that are diagnosed in the pediatr:ic 

popularion. Thcrc are ~eldom epiderniologic srudies based in this group of age. 

Geographic differcnccs in frequency and epidelniology have been found in this 

entity pcrhaps ~econdary ro genetic variability and enviromental influences. In 

thc last decadcs , an increased incidence in CD has been observed while 

ulcerarivc colits has maintained stable. 

In children the inflammatory bowel disease has special characteristics which are 

listcd below: 

1) r\ more agg;resivc clinical course 

2) Lo\\' frcquency in devcloping countries 

3) Thc main clinical symptom is abdominal prun and the extraintesónal 

manifcstations are represented by renal and articular abnormaliries. 

4) ,-\ t thc diagnosis pancolitis is found more frequently 

5) fndctcrminatc coliri~ is diagnosed with a higher frequency 

6) importaN impact é>n social, psicological, growth and developmental aspects. 

7) The response ro medica! treatment is better. 

Sincc thc stuJics pub1ishcd about pediatric pop ularioo of series with a small 

amount of cases wirh informarion obtained from specific geographic areas (the 

incidcncc average ratc for pcdiatric IBD range from 0.2 ro 8.5 per 100,000 in 

Swcdcn anJ L nitcd Srates ) they are perfomcd ro accumulate the informarion 

and csrablish rhc cpidcrniQlological trend in a given geograp hic region . The 

infonnarion obtaincd from the analysis of thesc series may contribute to a better 

undcrsranJing nf rhc enri ty in children. 
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DEFINICION 

La enfermedad inflamatoria intestinal es un término genérico utilizado para 

de~cribir alteracione~ idiopáticas que están asociadas con inflamación 

gastrointestinal y se encuentra representada por la colitis ulcerativa, la 

enfermedad de Crohn y la colitis indeterminada. Estas alteraciones deben ser 

distinguidas de otras condiciones que pueden mostrar hallazgos clínicos y de 

laboratorio similares como son las infecciones, alteraciones alergicas y 

neoplasias. Ya guc la EIJ puede estar asociada con un amplio espectro de 

manifestaciones extraintestinales, el conocirrúento del espectro clínico es 

importante para gue el clínico pueda encontrar problemas pediátricos asociados 

como son el retraso en el crecirrúento, artritis, hepatitis y anemia. 

La definición final de la CU , la enfermedad de Crohn y la colitis indeterminada 

se apoya en su localización y carácteristicas inflamatorias en el tubo digestivo. En 

la colitis ulcerativa el proceso inflamatorio se encuentra confinado a la mucosa, 

la cual inicia en el recto e involucra en extensión variable el colon durante la 

evolución de la enfermedad. La inflamación localizada al recto se encuentra en 

un 10% de lo~ pacientes y se denomina proctitis ulcerativa, la afectación limitada 

al colon izguicrdo esta presente en un 30% de los casos y la pancolitis esta 

presenre en el 40 a 50% de los casos. La inflamación asociada a la enfermedad 

de Crohn puede im·olucrar cualquier porción del tubo digestivo desde la boca 

hasta el ano. Puede afectar todas las capas de la pared intestinal. La in.flamación 

limitada al íleon termjnal se encuentra en el 30% de los casos, la afectación de 

íleon y colon esta presente en el 60% de los pacientes y la lesión colónica aislada 

se observa en el 1 O a 20% de los niños afectados; puede existir lesión 

gastroduodenal en el 30-40% de los pacientes 
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ET l OLOG I A Y P :\ TOGE I .A. 

Factores genéticos 

La evidencia epidemiológica sug¡.ere que los factores genéricos son un 

compo nente importante en la presentación de enfermedad de Crohn (EC) y 

coliti~ ulcera tiva (CU). E n un estudio mulricéntrico que comparó 499 niños con 

Ell (302 EC y 197 CU) co n 998 niños sanos, se demostró que una historia 

familiar positiva era el factor de riesgo más co nsistente en niños con EII, 

apoyando a diversos estudios que sugieren una influencia genérica como el 

factor de tiesgo más importante para el desarrollo de la enfermedad 1
"
2

'
3

. E l riesgo 

de padecer EC y CU en familiares de primer grado es de 1.6 a 5.2%. Otros 

ejemplos que señalan la influencia genérica incluyen un mayor riesgo en niños 

cuando ambos padres se encuentran afectados, las variaciones etnicas y la 

asociación con cn fenn edades genéricas como son la espondilits anquilosante4 ,el 

síndrome de Turner', el síndrome de Hermansky-Pudlak y la enfermedad de 

glucogcno tipo 1 b. Se ha documentado la afectació n en una misma familia por 

enfennedad Je Crohn o Colitis lcerativa, lo cual sugiere que estas dos 

enfcm1cdaJ es pueden compartir uno o más genes en común o pueden 

representar un pleiotrofismo genético6
. La asociación m ás co nsistente para el 

locus J e suspctibilidad IBD1 en el cromosoma 16 fue identificado en miembros 

de una fami lia afectada con presentación de la enfermedad antes de los 22 años y 

un curso agresivo: este estudio fue el primero en sugerir que el gen causante de la 

EC podía ser asociado a un fenotipo clínico específico7
. Los es tudios en gemelos 

demuestran una probabilidad incrementada para la CU cuando uno de ellos tiene 

la enfenncdaJ, si n embargo la influencia es menor que lo observado en la 

enfenncdad de CrohnR. La EC es más común en familiares en primer grado de 
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pacicnrc~ a fectado~ yuc en la población en general. E l ri esgo de desarrollar EC 

alcanza el 50% en gemelos monocigotos en co mparació n con el 3-4% de los 

hererocigo ro ~ 9. l .a a~oClación entre la enfermedad de Crohn y la región 

periccnrromérica del cromosoma 16 originalmente se detectó en un escaneo 

genómico realizado por Hugot y cols en 1996 10 
• D ebido a que los modelos 

mendeliano~ simples de herencia no explican por completo la enfermedad de 

Crohn v la co litis . ulcerativa es probable que es tas enfermedades sean 

multifacrurialcs. siendo el resultado final de múltiples y diferentes Vlas 

parogénicas guc involucran diferentes genes (o grupos de genes) y diferentes 

forma~ de herencia 11
. 

Factores ambientales 

La en fcrm edad inflamatoria intes tinal se piensa es el resultado de la interacción 

entre uno o más factores ambientales en individuos genéticamente susceptibles. 

Lo~ es rudios epidemiológicos sug¡eren que es m ás comun en países 

industtializados que en países en desarrollo. Se ha atribuido a factores dietéticos 

como la ingcsra de grasas p olinsaturadas y azúcares refinadas sin que se haya 

establecido una prueba documentada de dicha hipó tesis. Sin embargo la 

exposición a pará~ i ros intes tinales y la mala higiene se sugiere pueden influenciar 

la inmunidad in tes tinal y disminuir la susceptibilidad en individuos 

gencticamente predispues tos, el diagnós tico rea lizado po r primera vez de EC en 

familias yuc han emigrado de países en desarrollo a industrializados se ha 

atribuid o en parrc a estas di ferencias 1 ~ 

Existen fac tores perinatales relacionados co n la salud m aterna que se ha visto 

incrcmenran el 1iesgo de desarrollar E II en el producto. Se sugiere que la 

infecció n marerna prenata l, embarazos complicados co n p reeclampsia, amenaza 

de abo n o y d iaberes gestacional se consideran facto res de riesgo potenciales 13
. 
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De la m1 sma fom1a se ha inves tigado el papel de la exposición al vuus del 

sarampión en la patogénesis de EC\ sin embargo a pesar de la aplicación de la 

vacuna conrra d ~arampiún no se ha observado una disminución en la incidencia 

de esta en ti dad con lo cual es difícil el sustentar · a es te microorganismo como 

causal de la presentación de la EC en niños de madres expues tas durante el 

embarazo. 

El tabaco se ha documentado. como factor de riesgo ambiental para el desarrollo 

de la Ell. Se identificó por primera vez en 1982 el efecto protector de el uso de 

cigarros en la CU y por el contrario el efecto deletereo sobre el curso de la 

EC 5
•
1

<' _ Los estudi~s de la exposición durante la infancia al humo del cigarro han 

sugctido yuc exis te una disminución del riesgo para presentar CU aunque la 

asociación no ha sido uniforme17
"
18

• La alimentación al pecho materno · se ha 

postulado como pro tecto ra para el desarrollo de CU o EC9
, sin embargo los 

estudios realizados no son concluyentes para sustentar la asociación y existen 

vatiacione~ de acuerdo al área geográfica y otras variantes ambientales 

parri cul are~ a la población es tudiada. 

Factores microbianos 

-\ unyue se ha investigado en forma exhaustiva la presencia de ciertos patógenos 

intesrina·Jcs como agentes causales de la Ell no se ha logrado aislar un agente 

específico ,. la e\~dencia sugiere que bacterias intestinales comensales y sus 

productós son los di~paradores ambientales que inician y perpetuan la EII , 

reactivan una cnfennedad en remisión, resul tan en las complicaciones sépticas 

frecuentes de la EC y contribuyen al desarrrollo de varias manifes taciones 

extrainre ~ rina lcs caracterís ticas de la enfermedad inflamatoria intes tinal20
. La 

ev;dcncia obscrvacional concluye los siguientes puntos: 1) Las lesiones 

intestinales en la I·:J 1 ocurren predominantemente en arcas de mayor cuenta 
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bactcrianac1 2) la desviación del flujo fecal esta asociado con mejoría distal de 

pacientes con EC y la recurrencia ocurre en forma consistente al restaurar el 

flujo fccalcc y 3) los pacientes geneticamente susceptibles a CU que son 

sometidos a una anastomosis ileo-anal desarrollan inflamación de la mucosa 

después de la colonización de la boca de ileostomía por bacterias entericas23
. La 

evidencia clínica por o r.ra parte ha demostrado en modelos animales que la flora 

bacteriana intestinal normal se requiere para la expresión de la enfermedad en 

forma independiente al defecto subyacente21
• 

24
. 

LC?s agentes microbianos gue se ha sugerido como causales de la enfermedad 

inflamatoria intestinal son: 

Enfermedad de Crohn 

lv!J·l'obactetútm paratubcrmlosis 

J..1j,t"obaderiffm kansa.rii 

Paramyxovirus (sarampión) 

Li.rtelia lllOIIOC)'IogeneJ 

CblatJJ)Idia 

RN ,\ reovirus 

Formas L de P.reudomo11as maltophilia 

Colitis ulcerativa 

Eschen'chia coli enteropatógena 

Diploestreptococcus 

Fusobactenltm necrophomm 

Shigella 

H elicobacter hepatictts 

Virus RNA 

1\'lotlificaJC> de Sartor RB. 1\ licrobial facrors in the pathogcnesis of Crohn 's disease, ulcerative 

colirj ~ anJ cxpcrimcnral intestinal inflammation. In: Kir~ner JB, editor. Inflammatory bowel 

disca~c. 5' 11 cd. J>h iladclphia. WB Saunders, 2000, pp 153-178. 

Factores inmunológicos 

La enfetmedad inflamatoria intestinal es el mejor ejemplo de una inflamación de 

la mucosa en forma crónica y descontrolada originada por alteraciones en alguna 

de las propiedades básicas del sistema. inmune comprendido en la mucosa del 

tubo cligesrivo y son: 
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1) Tolerancia oral: Se refiere al fenómeno que comtiruye el marco principal de . 

un tono inmunologicamente suprimido en el intestino inducido 

principalmente por la liberación de TGF-Beta el cual es una citocina 

~upre~ora J e la respuesta de linfocitos T y B mientras que selectivamente 

activa la vía de la Igr\, de esta forma impide que la reacción provocada por 

lo~ alimentos ingeridos al estar en contacto con una mucosa con alto 

contenido de celulas inflamatorias produzca una reacción al anúgeno en 

fonna sistémica 15 

2) Inflamación crónica controlada (fisiológica): el tejido linfático asociado al 

rubo digestivo (G ,-\L T), mantiene la reacción a los diferentes componentes 

alimenticios como una reacción inflamatoria local que no tiene 

implicaciones sistémicas. 

3) Producción secretora local de IgA. : Principal inmnoglobulina en las 

secresiones que no activa complemento ni se une a receptores Fe por lo cual 

no es mediador de la respuesta inflamatoria. Por el contrario, la IgA 

secretora ditigida en contra de las moléculas microbianas de superficie 

bloquea ~ u unión al epitelio previniendo la infección. Tiene la capacidad de 

aglutinar bacterias y virus formando grandes complejos que son atrapados en 

la barrera mucosa y se eliminan en las heces fecales 26 

Se infiere t1uc en pacientes geneticamente susceptibles una respuesta mmune 

anormal Jesencadcnadenada por factores que en otros individuos representaría 

solo un estimulo ambiental inocuo y sin trascendencia, provoca inflamación 

persistente con las manifestaciones intestinales extraintestinales que 

caracterizan a la EII. 
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ENFERMEDAD DE CROHN 

Frecuencia 

Lo~ daros sobre la frecuencia de la EC en niños en las diferentes áreas 

geográ ficas son limir.ados27
·
28

•
29

· En México hay pocos informes sobre la 

frecuencia de esta patología. Arista y cols en una revisión de la patología cróruca 

del ileon rcnninal encuentran 16 casos de enfermedad de Crohn en 36 

productos de re~ección intestinal en 82,000 pacientes adultos que acudieron al 
¡ 

Instituto Nacionitl de Ciencias Médicas y de la Nutrición Salvador Zubirán de 

1970-1990. De acuerdo a esa casuística la frecuencia relativa por año es de 

0.001 3
". 

Probablemente la baja frecuencia se deba a una mayor frecuencia relativa de 

colitis infecciosas y a un subdiagnostico de la enfermedad. El análisis de la 

incidencia de la enfermedad de Crohn indica una elevación de 1960 a 1980 con 

una subsecuente estabilización, mientras gue la CU ha mostrado un patrón más 

establé9
·
3c. ·o se ha demostrado en forma consistente un cambio en la 

incidencia de la CU durante las últimas décadas contrario a lo evidenciado en la 

E e-'. En Norte "\ mérica se reporta una prevalencia de 26 a 198 casos por cada 

100,000 personas ·'~ , en comparación con una prevalencia de 8.3 a 214 casos por 

cada 100,000 habitantes en Europa35
·
36

. El pico de frecuencia en la población 

pediáttica ocurre en la adolescencia, con una incidencia específica de 16 por cada 

100,000 personas·" . La di ~trib ución por sexo en niños indica que extste un 

predominio masculin o en la enfermedad de Crohn38 y los caucásicos afectados 

con más frecuencia que otros grupos étnicos. En Es tados Unidos es más 

frecuente en el norte del país que en el sur del territorio con un mayor 

predominio de la áreas urbana. con respecto a las rurales37
. 
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Cuadro Clinico 

J ,as manife:-;racione~ clinicas dependen de la localizacion y extensión de la 

enfennedaJ . El dolor abdominal y diarrea esran presentes en la mayoría de los 

niño~ afectado~ ·w·~" . En la enfermedad de Crohn el dolor se localiza comúnmente 

en la fo~a iliaca derecha y puede asociarse con dolor a la palpación asi como con 

la pre~encia de una masa. Cuando hay lesión a nivel esofágico o gastroduodenal, 

el dolor epigástrico a menudo referido como "dispéptico" puede estar 

prescntc4~ 1 • El dolor abdominal asociado a la EC , es muy intenso y puede 

despertar al niiio mientras duerme. La diarrea es variable en severidad, 

fluctuando de 1 o 2 evacuaciones líquidas al día hasta más de seis en 24 horas, 

ocunicndo tamo en el día como en la noche. La presencia de sangre 

macroscópica en más común cuando hay lesión a nivel de colon que cuando el 

inre~tino delgado esta involucrado, aunque la ulceración profunda del intestino 

delgado puede precipitar una· hemorragia severa. Puede_ además acompañarse de 

hiporexia. pérdida de pe~o, nausea, vómito y lesión perirrecta.l (15-30%) 42
. 

La~ caractelisricas como retraso en el crecimiento lineal y de~arrollo de pubertad 

pueden confundir el diagnóstico si son predominantes en el cuadro clínico43
•
44

. 

Es difícil establecer la edad de inicio de la enfermedad debido a que hay etapas 

subclínicas con hallazgos inespecíficos como detención de peso y talla, retraso en 

el dc~arrollo y disminució n de la velocidad de crecimienro~5·46 . La pérdida de 

peso es un ~i~o temprano siendo a menudo multifacto¡:ial ya que interaccionan 

la disminución de la ingesta por hiporexia secundaria a liberación de citocinas 

inflamatorias. hiporexia voluntaria por pre~enc1a de dolor abdominal 

posrpanJrial y pre~encia de diarrea secundaria a malabsorción. 
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Se ob~ervan manife~taciones extraintestinales en el 25% al 35% de los pacientes 

y pueden ~er la manifes tación inicial en algunos pacientes47
. Las manifestaciones 

~i stémica!' como fiebre, fatiga y perdida de peso se observan en la mayoría de los 

pac1entes. J ,m organos blanco más comunmente afectados son · piel, 

articulaciones, ojo y huesos47 
. E l eritema nodoso es más común en la 

enfennedad de Crohn y a menudo refleja la presencia de inflamacion intestinal 

aguda . En aproximadamente el 75% de los pacientes que presentan eritema 

nodoso desarrollan eventualmente diferentes grados de artritis. El pioderma 

gan¡..,-renoso es poco frecuente en la EC. La afectacion articular se puede observar 

principalmente de dos tipos la forma periferica conocida como sinovi~s 

enteropática o artntts colitica siendo los tobillos, rodillas y caderas las 

articulaciones más comunes. La forma axial incluye a la espondilitis anguilosante 

o sacroili tis . Las complicaciones hepáticas como la hepatitis crónica y la 

colangitis esclerosante se desarrollan en menos del 1% de los pacientes con 

enfennedad de Crohn pero pueden condicionar cirrosis hepática o insuficiencia 

hepática4
g. La disminución de la densidad ósea se ha reportado en pacientes con 

EC al momento del diagnós tico y durante el curso de la enfermedad49
, siendo los 

factore~ involucrados una dieta inadecuada con deprivación calórico-proteica, 

inadecuada ingcsra de calcio o malabsorción, deficiencia de vitamina D , 

producción cxces iYa de cirocinas por el colon inflamado que interfiere con el 

metabolismo óseo y la inhibición por corticoes teroides de la absorción de calcio 

y la inhibiciún directa de la fo rmación de hueso ~ la perdida acelerada del mineral 

óseo ·puede ocurrir con el reposo en cama prolongado y la hipercalciuria 

inducida por los corticoesteroides. Dentro de las manifes taciones 

ex rrainrcs tina lc~ adicionales presentes en la enfermedad de Crohn pueden ser la 

hid roncfrosis derecha en el .marco de la inflamación ileocólica cuando una masa 

inOamatnria comrrime el uretero ipsilateral, hipercoagulabilidad con trombosis 
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venosa, pancreatitis, anemia auroinrriune y vasculitis48
. Existe un rubro especial 

en los pacientes con enfe rmedad de Crohn y corresponde a las anormalidades en 

el crecimiento r las deficiencias nutricionales, en el 20% de los niños la 

disminución de la velocidad de crecimiento puede preceder a los síntomas 

gastrointes tina le~ por meses o años50
. Se ha reportado gue hasta el 40% de los 

niños presentan déficits absolutos de altura, con casi el 50% de los pacientes con 

medidas de peso para la edad menores al 90% de lo esperado para su edad 51
. Los 

factores contribuyentes al pobre crecimiento de estos pacientes incluyen la 

malnutrición crónica, administración de estei::oides y efecto de la inflamación 

crónica gue retarda el crecimiento46
. La malnutrición ocurre por una ingesta 

dietética subóptima, pérdidas gas troin testinales incrementadas, aumento en los 

requerimientos nutricionales, terapia con corticoesteroid~s y malabsorción 

secundatia a daiio de la mucosa o resección que conduce enteropatía perdedora 

de pro teinas y es teatorrea. . Los niveles de hormona de crecimiento son 

normales en niños con retraso en el crecimiento secundario a enfermedad de 

Crohn 52
. Se debe enfa tizar que la erradicación de los síntomas gas trointestinales 

con dosis altas de corticoesteroides gue condiciona compromiso concomitante 

no se considera un éxito en el manejo médico46
. 

Criterios Diagnósticos 

El dia¡.,>nóstico de enfe rmedad de Crohn se establece en forma tentativa al 

obtener una histo ria' clínica detallada y una exploración física completa Las 

pruebas de laborato rio se emplean para confirmar el diagnós tico y establecer la 

severidad de las complicaciones como son la anemia o las deficiencias 

nutricionalcs. 

a) Examen Físico: El dolor a la palpación del abdomen se encuentra en la 

mavoría de lm niños con EC. Si se encuentran afectados el ileon terminal o el 
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ciego, ~e pucJc palpar una masa a nivel del cuadrante inferior derecho. Los 

Jaro~ Je irritacic'm peri toncal son raros al momento del diagnóstico. ·Debe 

realizarse inspección del area perianal, realizar tacto rectal y prueba de 

detección de sangre en heces. La presencia de estomatitis, artritis o eritema 

noJ oso apoya el diagnós tico. Las medidas de peso y talla deben obtenerse 

para compararlos con valores previos y detenninar la velocidad de 

crecimiento. 

b) Laboratorio: La biometría hemática completa, velocidad de sedimentación 

globular (\'SG) y el perfil bioguímicose realizan en la evaluación de niños con 

síntomas gastrointestinales crónicos para establecer los datos gue apoyan la 

presencia de enfermedad inflamatoria intestinal. Se encuentra anemia en el 

70% J e los casos, aumento de la VSG en el 80%, hipoalbuminemia en un 

60% y trombocitosis en el 60% de los niños con EC. La anemia identificada 

es secundaria en forma más frecuente a deficiencia de hierro, otras causas 

pc:nenciales incluyen la deficiencia de folatos , deficiencia de vitamina B12, 

de~nuttición y rara vez a hemólisis autoinmuné 3
. La anemia de la enfermedad 

crónica se caracteriza por la disminución del hierro sérico y la capacidad de 

uni('m Jcl hierro, fcnitina incrementada o normal , y aumento en el depósito a 

nivel Jr médula ósea de hierro. Las citocinas proinflamatorias como la IL~ 1, 

d interfercín gamma y el F T alfa gue se producen en altas cantidades en el 

inrc~rinu inflamado pueden circular e inhibir la producción de eritropoyetina 

y alterar d mcrabolismo del hierro54
. En pacientes desnutridos, la medición de 

calcio, fós foro , magnesio y zinc pueden ser de ayuda para la valoración 

mr tabc'>lica completa. Las aminotransferasas séricas deben de ser 

JetcrminaJ as para establecer la presencia de afectación hepática al momento 

del Jiagnóstico. La prueba de hidrógeno exhalado para la malabsorción de 

carbohiJrarm puede ser útil como guía para la prescripción dietética. El 

14 



examen general de otina debe realizarse para excluir la presencia de piuria o 

infección asociada a fístulas enterovesicales. 

e) Es tudios de radiología : Los datos radiológicos que se observan en los 

estudios baritados son importantes para confirmar el diagnóstico y evaluar la 

distribución de la extensión de la enfermedad así como para la diferenciación 

de la 1 ~C de la CU55
. El colon por enema simple y a doble contraste así como 

la serie esofagogasr.roduodenal con tránsito intes tinal se reconocen como los 

procedimientos de elección para el diagnóstico de la enfermedad de Crohn. 

El hallazgo radiológico más temprano es la presencia de ulceras aftosas que 

se observan como colecciones puntuales de medio de contraste rodeadas de 

un halo lúcido, la ulcera puede encontrarse aislada o formando grupos a lo 

largo del intestino, las cuales en un contexto clínico adecuado son altamente 

sugestivas de EC, sin embargo debe establecerse el diagnóstico diferencial 

con otras entidades que presentan datos radiológicos similares como son las 

infecciones por tuberculosis, yersinia, amibiasis, citomegalovirus, lesión por 

ist¡uemia y rara vez enfermedad de Behcet55
·
56

. 

Clasificación radiológica de acuerdo a la fase de actividad de la enfermedad: 

Fase activa .\reas pequeñas de necrosis superficial de 1 a 3 mm cerca de 
folículos linfoides se observan como protrusiones de 
mucosa, al doble contraste son depósitos de medio de de 
contraste:; en grupo o aisladas 

Fase avanzada J ,esiones mayores y extensas, ulceras lineales profundas, 
tractos sinusoidales que constituyen fístulas 

Fase de remisión Ulceras de menor extensión y tamaño aparecen como 
seudopólipos 

Fase crónica Deformaciones de intestino, fibrosis transmural y 
cicatrización causando engrosamiento transmural, desarrollo 
de estenosis, disminución de diámetro de luz intestinal, 
seudodiverriculos. 
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d) l .:: ~rudin endoscópico: Se considera que la colonoscopia es m ás sensible que 

· l o~ estudios de imagen para la detección de enfermedad leve limitada a la 

mucosa y permite la obtenció n de tejido para el exam en histológico. E n 

muchas ocasiones la visualización directa del colon pennite la diferenciación 

entre la enfermedad de Crohn y la colitis ulcerativa57 en niños · que se 

presentan co n diarrea sanguino lenta en la presencia de cultivo s negativos para 

enteropatógenos5H_ La lesión secundaria a la enfermedad de Crohn se presenta 

en fonna característica en fo rma alternada co n areas de mucosa intestinal 

sana. 

e) Serología : J .os es tudios realizados sugieren que la detenninació n de 

anticuerpos ci toplá~micos antineutró filos (1\ CAs) en . co njunto con 

anticuerpos antisaccaromyces cerevisiae (ASCAs) identifica la m ayoría de los 

nii'lo~ con Ell pero no tiene la exactitud necesaria para el tarnizaje de la 

población59 La p resencia de estos anticuerpos puede ser útil p ara co nfirmar la 

sospecha clínica de E ll . La presencia de ASCAs se ha identificado en cerca 

del 60% de los niños con EC, siendo independiente su úrulo de la actividad y 

duración de la enfermed ad asi co mo del tratamien to m édico 60
. 

f) l ~ srudio histopato l ó~rico: Identifica la lesió n temprana identificada com o una 

úlcera amplia rodeada de infiltrado linfoide abudante, dicha ulcera coalesce 

po~ tc ri omente fonnando úlceras longitudinales características de la 

cn fenm:dad. la mucosa adyacente mues tra poca inflam ación p ero abudante 

infiltrado lin foi dc con fo rmació n de folículos. Se co nserva la es tructura 

general de la mucosa, exceptuando las áreas con úlceras ex ten sas. Uno de los 

criterios más impo rtantes es la presencia de granulo mas epiteloides que se 

refieren en un 1 0% de las biopsias colónicas los cuales es tan co nstituidos po r 

acúrnulm de histiociros epiteloides, con células gigantes multinucleadas 
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f) ai:dadas, de tipo cuerpo extraño y ocasionalmenre celulas de Langhans. Se 

pueden observar fisuras lineales rodeadas de tejido necrótico. La metaplasia 

de glándulas pilóricas se debe buscar en forma intencionada. En biopsias 

profundas se pueden valorar los cambios a nivel de la submucosa que puede 

presentar infiltrado inflamatorio mononuclear abudante con formación de 

folículos. fib rosis, hiperplasia de nervios, ectasias vasculares y fisuras en punta 

de lápiz~> 1 .r' ~. 

Características Histológicas en la enfermedad de Crohn 

tracterística E nteritis de Crohn Colitis de Crohn 
r:anulomas · Común Algunas veces 
lceras fisuradas Común Común 
flamación transmural Si Si 
Jema submucoso Si Si 
flamación submucosa SI Si 
perplasia neuronal Si Algunas veces 
tgrosamiento de la m. 
JCOSa Si, en parches Si, en parches 
: taplasia de ~landulas 

óricas 
~ 

Común Raro 
;:¡amación de mucosa y 
torsión de arquitectura Focal U su al mente focal 

·tap lasia de cclulas de No Algunas veces 
1eth 

Tabla 1. Caracterísiticas macroscópicas distintivas de la enfermedad de Crohn 

terística E nteritis de Crohn Colitis de Crohn 
itis Si Si 
1 in testinal ~c~a Si Si 
lOS! S .t\ menudo Algunas veces 
1a de mucosa Si Si 
as mucosas discretas Si Si 
amiento de t-,rrasa A menudo presente A menudo presente 
as Común Algunas veces 
bución Focal Usualmente focal 
tción rectal No Algunas veces 



Tratamjento 

El tra tamiento esta dirigido a controlar los síntomas, prevenir complicaciones y 

tratar tl e prevenir la recurrencia o empeoramiento de la enfermedad. Se divide en 

4 categorías: 

L Farmacológico: Q ue incluye los siguientes tipos de medicamentos: 

a) Corricoesteroides: tienen diversas propiedades entre las que se 

pueden mencionar la inhibición de la proliferación de las células 

T, disminución en la producción de IL-1 por los macrófagos, 

disminución en la expresión de moléculas de adhesión por las 

células endoteliales y disminución de la permeabilidad vascular 

que conduce amigración reducidade neutró filos de la sangre a 

sitios de inflamación63
. Son capaces de inducir la remisión en la 

mayoría de los pacientes con EC a nivel de colon o intestino 

delgado. Se utiliza via oral y en pacientes con enfermedad muy · 

avanzada puede ser en forma intravenosa. El objetivo eventual 

e~ suspender en forma definitiva la dosis de corcies teroides una 

vez controlada la enfermedad. Los efectos secundarios 

asociados al uso crónico incluyen sup resión del crecmuento, 

acné. fas cies en luna llena, hirsutismo, es trías, cataratas 

suLcapsulares pos teriores, necrosis aséptica de la cabeza del 

fc mur, colapso vertebral, hipertensión y depresión. Las 

complicaciones más severas pueden evi tarse al administrar en 

fo rma conconutante fármacos inmunomoduladores y 

anúin flamatorios para disminuir la dosis del esteroide 

administrada. 
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b) 5- aminosalicilatos: Aunque ~e conunua utilizando la 

~ulfasalazina en la enfermedad de Crohn, se han creado nuevos 

5-:\ S. \ como la mesalazina y mesalamina los cuales · son 

particularmente útiles en inducción de remisión de la 

cnfennedad a nivel de íleon tenninal hasta en un 50% de los 

casos , además se ha comprobado son más eficaces para 

inducción de la remisión en la enfermedad activa y previenen la 

rccurrencia inducida por el tratamiento médico o quirúrgico64
•
65

. 

e) Jnmunomoduladores: Acrualmente se utilizan la 6-

mercaptopurina·, azathioprina, metrotexate y la ciclosporina los 

cuales penniten 1~ disminución de la dosis de corticoesteroide 

en nii'ios . dependientes de altas dosis 66
·
67

. La supresión de 

médula ósea y la pancreatitis son los efectos secundarios más 

importantes. El uso a largo plazo de estos agentes en niños debe 

abordarse con precaución ya que no existe información sobre la 

toxicidad a largo plazo de estos fármacos . 

d) ,\ntibióricos: se han utilizado diferentes esquemas todos ellos 

enfocados a la cobertura de la flora intesrinaJ normaJ, sin 

embargo es importante el recordar que de esta ml\nera se 

disminuye la estimulación antigénica al sistema inmune de la 

mucosa intestinal 

Tratamiento nutricional 

El apoyo nutticional puede ser utilizada como terapia pnmana o en 

fonna ad junta al tratamiento farmacológico. Exis ten datos controversiales 

en cuanto a ~ i la administración de una dicta elemental es es comparable 

con la rcrapia con corricoesteroides en inducir la remisión de la 

cnfcnncdaJ leve a moderada68
·
69

. El principal üso del tratamiento 
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nutricional en niños con EC es el corregir la desnutrición como causa del 

retraso en el de~arrollo. Múltiples estudios documentan la reversibilidad 

de la falla en el desarrollo con Tanner I a II tratados con suplementación 

calórica intcn~iva m_ 

Tratamiento quirúrgico 

,\proximadamcnte del SO al 70% de los ruños con enfermedad de Crohn a 

los 1 O a 1 S año~ después del diagnós tico requieren de cirugía71
. La 

resección de un segmento intestinal no es curativo y la probabilidad de 

recaída se incrementa con el paso del tiempo. Despué~ de la resección del 

íleon tcnninal, la evidencia endoscópica de enfermedad recurrente en 

íleon ncotcrminal esta presente en al menos el 70% de los pacientes y el 

3S% de ellos son sintomáticos72
. La recurrencia de la enfermedad después 

de panproctocolectomía e ileostomía depende en parte de la presencia o 

auscncta de enfermedad a ruvel de íleon al momento de la cirugía. 

Ac¡uellos pacientes con ielocolitis tienen un 70% de ·recuriencia en 

compración con el 1 S% para aquellos con afectación exclusiva del colon73
. 

J ,as indicaciones para el tratamiento quirúrgico in el u) en 4
: 

a)- Falta de respuesta al tratamiento médico intensivo 

b) Desarrollo de complicaciones (fístulas, abscesos, desnutrición) 

e) Complicación secundarias al rratarruento médico (glaucoma, catarata, 

hipcrrcn~ión arterial .- sistémica, fracturas por compresión, necrosiS 

aséptica de la cabeza femoral) 

d) ( )bstrucción intestinal ya sea recurrente, intermitente-episódica, aguda 

o subaguda. 

e) Hcmorrat,ria intestinal aguda 

f) Desarrollo de neoplasia 

g) Coliris fulminante o dilatación tóxica del colon 
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Pronóstico 

La mavoria de los niños con enfermedad de Crohn oenen un curso 

consii'tente de exacerbaciones y remisiones. Una minoría (5%) presentan 

un cuadro de enfermedad activa (al diagnós tico) seguido de un periodo 

de remisión prolongada. Aunque las causas de las exacerbaciones no son 

claras, las enfem1edades virales intercurrentes son un factor precipitante 

común. La historia natural de la enfermedad de Crohn ha cambiado a 

medida que tratamientos nuevos y más efectivos se han creado. Para 

aquellos pacientes con EC de larga evolución que no son intervenidos 

quimqpcamcnte el riesgo de maligillzación es similar aquellos con colitis 

ulcera ti va 75 La vigilancia colonoscópica puede ser apropiada para estos 

pacientes. Con el manejo apropiado, la muerte secundaria a EC es rara en 

la población pediárrica76
. 
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COLITIS ULCERATIVA 

Frecuencia 

De acuerdo a e~tudio~ epidemiológicos realizados en diferentes áreas geográficas 

se reporta un incremento en la incidencia de la enfermedad inflamatoria 

intestinal .. J .a CU ha mostrado una incidencia estable contrario a lo evidenciado 

en el enfennedad de Crohn33
. En orte América la prevalencia de colitis 

ulcerativa es de 37.5 a 229 casos por cada 100,000 person~s 77 con una incidencia 

reportada de 2.2 a 14.3 casos por cada 100,000 habitantes cada año77
·
78

•
79

. En 

Europa de colitis ulcerativa es de 21.4 a 243 casos por cada 100,000 habitantes 

.con una incidencia de 1.5 a 20.3 casos por cada 100,000 habitantes por año80
•
8 1.82

. 

:Estudios epidemiológicos en Asia y Oceanía muestran un incremento en la 

:.O cid encía global de la E II en particular de la colitis ulcerativa de hasta 1 O veces 

:nayor a la incidencia reportada previamente, se atribuye a cambios en el estilo 

- e vida por la industrialización y o ccidentalización de dichos países83
. En 

.atinoamérica, la incidencia registrada en Panamá y Argentina muestra gue la 

-olitis ulcerativa es poco frecuente y la EC es practicamente inexistente84
. Los . 

~studio~ realizados . en Es tados Unidos y E uropa en la población pediátrica 

=uestran una incidencia de 0.5 a 4.3 por cada 100,000 habitantes 29
•
32.Ambos 

;exos se encuentran afectados por igual36
. 

_uadro Clínico 

-¡ dia¡.,TTl<Ísrico generalmente se realiza entre los 5 y 16 años de edad, aunque se 

:1 descrito en nit1os menores 98
'
99

'
100

. La variabilidad en la edad de inicio, 

.. tensión de la lesión intestinal, severidad de los síntomas intestinales y las 
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manife~ tacionc~ extraintestinalcs resulta en diversos patrones clínicos de 

presentación que requiere un abordaje terapeuoco individualizado85 Los 

sínroma~ g-a~trointe~rinales más frecuenres son la diarrea con sangre y el dolor 

abdominal de predominio en el hemiabdomen inferior el cual se intensifica al 

momento de la defecación86
·
87

·
88

'
88

•
90

. El retraso en el diagnóstic~ de la colitis 

ulcerariva en la población pediátrica se calcula de 5 a 8 meses cuando los 

síntomas de pre:->entación son poco característicos o cuando el cuadro 

predominante esta integrado por manifestaciones extraintestinales91
. La CU se 

clasifica de acuerdo a su distribución como enfermedad distal Qesión a nivel de 

recto ~'/o recto sibrrnoides), lesión izquierda (enfermedad gue se extiende más allá 

del recto-sigmoides) y pancolitis (afectación de la totalidad del colon). Estudios 

actuales revelan que hast.a el 90% de los pacientes pediátricos afectados por CU 

se presentan con pancolitis al momento del diagnóstico 17 1
. La historia natural de 

la proctosigmoiditis en niños se caracteriza por la tendencia a la extensión 

proximal hasta en el 38% de los casos, la extensión es impredecible en pacientes 

individuales pero ocurre hasta en el 75% de los pacientes a los 5 años del inicio 

de los sínromasq8
. E l 35% de los niños presentan una manifestación 

extraintesrinal como signo de presentación 94
. La armas y artraJgias son 

frecucnres en niños con CU, estando presentes del 7 al 25% de los casos y 

puede preceder a los síntomas gastrointestinale:-;92
·
93

, son usualmente transitorias, 

no defonnanres, de distribución asimétrica e involucran las articulaciones 

=mayores de las extJTmidades inferiores. La colangitis esclerosante se presenta en 

:::el 3.5% de los niños con CU v recientemente la asociación con p-A 1(A ha 

=conducido al concepto de gue representa un marcador serológico de la 

_:u~ceptibilidad genéoca para desarrollar esta complicación.1 06
.
105

. La perdida de 

eso o disminució n de la velocidad de crecimiento puede ocurrir en la fase 

-:- rodn'lm.ica prn~a a los síntomas característicos de la CU hasta en un 68% de los 
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nii'lm 1 ".~_ Puede ocurrir malabsorción de lactosa y causar distensión, fl arulencias, 

cúlico abdominal y diarrea, se debe de sospechar en niños cuya etnicidad los 

predispone a tener deficiencia de lactosa Gudios, afroamericanos o asiáticos) y 

corregi rse cuando causa síntomas 101
. La anemia por deficiencia de hierro se 

observa frecuentemente en niños con colitis ulcerativa por lo cual deben de 

recibir tra tamienro suplementario para su corrección. E l desarrollo de la 

pubertad puede estar retrasado o detenido en pacientes con colitis ulcerativa45
•
104

. 

Las úlce ra~ orales (estomatitis aftosa) aparecen frecuentemente durante el ataque 

inicial o n:currcncia de la colitis ulcerativa. Las manifestaciones cutáneas más 

frecuentes en la CU son eritema nodoso, pioderma gangrenoso y erupctones 

papulonecróticas difusas, su resolución coincid e con lá mejoría del cuadro 

intestinal. La li tiasis renal (ácido úrico) ocurre en aproximadamente 6% de los 

pacicnres con colitis ulcerativa 104
• 

Criterios diagnósticos 

E l realizar una historia clínica detallada para establecer los s1gnos y síntomas 

relacionados con la enfermedad, la severidad, frecuencia y características de cada 

uno de ellos asi como realizar un examen físico que debe ser acucioso. Se debe 

de realiza r la exclusión de patógenos in tes tinales que pueden imitar el 

comportamiento de la colitis ulcerativa, entre los cuales se encuentran: 

S a/mo11ella. S IJigel/a. Campj .¡Obacter, Aeromonas, Plesiomonas, 'úrsinia, E. coli 0157: H 7, 

Cln.rtri.dúrm diffici!t• y E111amoeba hi.sto!Jtica. En algunos casos una gas troenteritis 

bactetiana puede asociarse o desencadenar el primer episodio de CU 106
. 

En el si~•11ien te cuadro ~e esquematiza el abordaje diagnós tico de los pacientes 

con sospecha de coli tis ulcerativa: 

o na D olor abdominal 
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:amen 1 ;í~ico 

=.menes 1-lematológicos 

=mctría f-l emática completa 

_nta de plaquetas 

_ctantes de base aguda 

Velocidad de sedimentación globular 

Proteína C- reactiva 

=úmina sérica 

= trolitos séticos 

=;;en en heces fecales 

Sangre oculta y leucocitos 

Cultivo de heces 

Huevos y parásitos 

_uación endoscúpica 

==ios radiológicos 

25 

Diarrea con sangre 

Antropometría (peso y talla) 

Dolor abdominal 

Fa!'e pubertal para la edad 

Leucocitosis, bandemia 

Anemia, índices microciticos 

Trombocitosis 

Elevados o normales 

Reducida (menor de 3.3 g/ di) 

Calcio, magnesio, potasio 

Usualmente presentes 

Excluir patógenos bactenanos 

egaovo 

Colonoscopia y biopsias 

Radiografía de abdomen (diámetro colónico 

inicial) 

SEGD con tránsito intestinal 

Enema con Bario (doble contraste) 



a) Serolo¡.:ia: En la CU un 80% de los niños presentan ;\ CA (anticuerpos 

ciroplá~micos antincutró filos) positivo59
, de acuerdo a estudios recientes la 

scmibilidad es del 83% con un 90% de especificidad en la identificación de 

nii1os con CU utilizado en conjunto con los hallazgos clínicos, radiológicos, 

cndoscópicos y patológicos60
·
112 

b) Estudio radiológico: El primer reporte radiológico que di ferenció a la colitis 

ulcerativa de la enfermedad de Crohn se publico en 1962107
. D e acuerdo a los 

es tudios barirados la co li tis ulcerativa se describe como una lesión continua 

guc afecta e::! colon en forma simétrica a parnr del recto. E xiste una 

clasificación radiológica de acuerdo a la fase de actividad de la 

cnf<.:rmcdad 108
·1<'! 

Fa~c temprana 

Fase de rcm.i ~ic) n 

rase cninica 

Cambios erosivos con contornos espiculados, el edema e inflamació n 

causa n aplan amiento de las haustras y se asocia con disminución de la 

J istensibilidad 

Defectos mucosos ulcerati\·os, ulceras profundad subyacentes a 

mucosa conduciendo al desarrollo de ulceras en botón 

C: ica trización de ulceras, con aspecto polipo.ide (pseudopolipos 

inflamatorios) pequeños y planos. 

f\ 1 u cosa atró fica, se pierden las ha ustras. lumen intestinal disminuido, 

acortamiento del intestino y rigidez del mismo . 

e) J ·:srudin cndoscópico: La imagen endoscópica clásica de la CU esta asociada 

con la inflamación continua que inicia en el punto más distal del recto 

aumentando su severidad en fo rma proximal 110
. La visualización endoscópica 

de la mucosa colúnica con toma de biopsia para el estudio histológico 
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establece el diagnóstico de colitis ulcerativa en más del 90% de los casos 56
•
1 11

. 

Las características endoscópicas de la colitis ulcerativa incluyen ulceración y 

múltiples seudopólipos inflamatorios. Existe una clasificación de la imagen 

endoscópica observada de acuerdo al grado de actividad de la enfermedad 111
: 

Estadificaciún endoscópica de la colitis ulcerativa de acuerdo a la actividad de la 
enfermedad 

Clasificación: 

Grado O 

Grado 1 

Grado JI 

Remisión 

Actividad Leve 

Mucosa palida, vasos tortuosos 

Eritema, edema superficie levemente 

granular y perdida del patrón 

vascular 

Actividad Moderada Ulceras unicas, mucosa tersa, 

sangrado espontáneo al contacto 

Grado liT ;\ctividad r\lta Pus, sangrado espontáneo, grandes 

ulceras 

d) Esrudio histopatológico: La colitis ulcerativa se encuentra limitada al 

colon,cuando se observa afección del íleon terminal es secundaria a reflujo 

del conteniJó colónico hacia intestino delgado a través de una válvula 

iliocecal incontinente, especialmente en pacientes con pancolitis (15%) 57
, la 

afccciún se limita a la mucosa con involucro leve de la submucosa. Las capas 

muscular y serosa no se afectan. Existen dos tipos de cambios identifi.cados 

en el examen hisropatológico el primero de ellos se observa a nivel glandular 

en el cual hay destrucción del epitelio superficial, con formación de úlceras 

cubiertas por tejido necrótico y leucoci tos polimorfonucleares, existe 

alteración en la distribución y morfologia de las glándulas, observandose 

agrandamiento e hipcrcromatismo nucleares; en etapas tardías los cambios 
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rq.!,L'Ill'fam ·q~ conducen a la fo rmación de ~eudopólipo~ inflamawriu~ 

h1pcrphí~i cm . 1·:1 !'eg-undo cambio se refiere a la presencia de un infiltrado 

intlimat()n<• ag-udo y crónico confinado a la lámina propia, los leucocito~ 

pe •limorfonuclcares ~e localizan en áreas ulceradas, dcstruycndolas parcial o 

totalmente. d íi CÚmulo de e~tas células en las cripta~ se les denomina 

micmab~ceso~ J c cripta. El infil trado inflamato rio crónico esta constituiod 

l. e . ' 1 l 1 . . 571 13 ] , . b d ] por lflillCllns y ce u as p asmaoca~ · . ,a ~ caractensocas o serva as en e 

e~tudio hi~topatológico se encuentran resumidas en la tabla 1 y 2. 

Tabla 1. Caractcrísitica~ macroscópicas distintivas la colitis ulcerativa crónica 
idiopática 

· ctclÍ:;nca 
-sms 
:d intestinal ¡l;rucsa 

lOS!:' 

-na de mue e , ~; 1 

:ra ~ m un • sa ~ Ji~c rcta~ 

' lamll'nto d'c.: g-ra -; a 
_las 

: ihución 
- aciún rccral 
os intlamaroti().s 

Colitis ulcerativa 
o, excepto en colitis fulminante 

N o, excepto cuando se complica con carcinoma 
o, excepto cuando se complica con carcinoma 

Usualmente no 
Usualmente no, excepto en colitis fuhninante 
Usualmente no 

o 
Difusa 
Si 
Algunas veces 

Tabla 2. Ca raCI"L'l:Ís tica s histo lógicas de la co liri s ulcerativa 

l'J'i , ti c:J 
-loma~ 

=~ fi suradas 
::.1cic'lll transmural 

~UhlnUCOSt l 

- ción stdmlllcos~ 

_l a si ~l ncuron ft l 

·unicniCI tic b 11lllscubris mucosa 
s i~ de: glantlulas rilóricns 
ci ron de m11cn~a ,. <h s rCir~ i rín tl e aryuirecrura 

_tsia de n ·lula s de P:tncth 

~ 8 

Coliti ulccrari,·a 

o , excepto en coli tis fulminanre 
_ 1u. excerro en co litis fulmin ante 
l : ·ualme'nre_ no 
l 'sualmenre no 
l.isualmenr.c . ·o 

. ~di fus a (no en ! L'C crónica) 
Ran• 
Difusa 
_,\ lgunas \"CCCS 



Tratamiento 
El tratatmento debe tener como objetivo el control de síntomas 

gastrointestinales, el proveer con una adecuada ingesta nutricional para lograr un 

crecimiento lineal normal e incremento de peso, el control de las manifestaciones 

extraintestinales y la reducción del impacto de la enfermedad sobre la vida social 

y escolar del paciente. 

1. Tratamiento médico 

• Enfermedad leve: La terapia estandard es sulfalazina (SASP) o uno de los 5-

aminosalicilatos (S-ASA) ya sea solo o en combinación con enemas tópicos 

(corticocsteroidcs o mesalamina) o corticoesteroide en gel 114 Los efectos 

secundarios de la SASP son cefalea, malestar adominal, reacciones de 

hipersensibilidad y exacerbaciÓn de la diarrea COn sangre 11 5
• 

• Enfermedad moderada a severa: La presencia de diarrea sanguinolenta 

frecuente , dolor abdominal severo o dolor a la palpación abdominal, fiebre, 

anenua o hipoalbuminemia son indicaciones para la terapia con 

conicocsteroides . Los antibióticos de amplio especto a menudo se 

administran en casos severos de CU, aunque su eficacia no esta bien 

establecida. 

• Tratamiento de mantenimiento: Se establece a base de corticoesteroides hasta 

la remisión del dolor abdominal y la hematoguezia con su posterior 

disminución en forma paulatina auxiliados con el uso de azathioprina y 6-

mercapropurina gue suprimen la actividad de la enfermedad en el 70% de los 

casos dependientes de esteroides permitiendo así la disminución de los 

mismos''·1• El uso de metrotexate ha sido efectivo en adultos sin embargo aún 

no csra establecido el papel de este fármaco en la población pediátrica. 

29 



2. Tratamiento quirúrgico 

El identificar el momento en que es necesaria la intervención quirúrgica de estos 

pacientes ~eJuce el desarrollo de complicaciones. Las indicaciones en orden de 

frecuencia para la realización de una cirugía son 11 6
: 

a) Enfermedad intratable (64%) 

b) Detención intratable del crecimiento (14%) 

e) i\fcgacolon tóxico (6%) 

d) Hemorragia (4%) 

e) Perforación (3%) 

f) Pro filaxis para el desarrollo de cancer colorrectal (2%) 

D e acuerdo a lo descrito en la literatura, la colonoscopia de vigilancia es 

recomendada a partir de los 8 años después del diagnóstico en niños con 

pancoliti~ 117
. 

Pronóstico 
La mayoría de los niños (70%) con colitis ulcerativa alcanzan la remisió n en 3 

meses de iniciado el tratamiento y aproximadamente el 50% se mantendrán en 

remisión en el año siguiente al diagnóstico. La colectomía se require hasta en el 

26% eJe lo~ niños en los primeros 5 años de realizado el diagnóstico cuando se 

presentan con enfermedad severa en comparación a solo el 10% cuando a la 

presentacic'm es enfcnnedad de leve intensidad . Los factores de riesgo para el 

desarrollo Jc..: cancer colorrectal son la duración de la colitis (mayor a 10 años) y 

la extensión de la colitis (mayor riesgo a mayor afectación intestinal) . De la 

= misma forma la presencia eJ e colangitis esclerosante es un factor de riesgo en los 

=paciente~ con CU. 1 .os pacientes que tienen mas de 8 a 1 O años con la 

~nfermcdacJ deben w meterse a una colonoscopia para identificar la presencia de 
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displasia . El hallazgo de clisplasia acelera la realización de colectomía. Los 

tumores multifocales o sincrónicos estan presentes en el 10 a 20% de los 

. li . u! . 11 8.11 9 paoenrcs con co us cerauva . 

En la siguiente tabla se esguematizan las características gue definen el 

diagnó~tico diferencial entre la colitis inflamatoria y la enfermedad de Crohn: 

DL\GNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE CU Y ENFEIUvfEDAD DE 

CROHN 

CUCI 

Datos Clínicos 

Historia de tabaquismo Ausente 

Estomatitis aftosa Ausente 

Sangrado de rubo digestivo bajo Muy frecuente 

Masa abdorn.inal Ausente 

Dolor abdominal Lado izquierdo 

Rccrosigmoidoscopia Anormal en casi el 100% 

Carcinoma S a 10% 

Complicaciones anales Raras y leves 

Respuesta a tratamiento esteroideo 75% 

Respuesta a tratamiento quirúrgico Muy bueno 

ANC·\s cJe,·ados 75% 

Daros Radiolóricos 

:\fcccir)n rectal 

_ :\fccción ilcal 

:=E.ngrosamicmo de la pared 

:\reas sanas entre las úlceras 

- ·1suras 

Siempre 

Rara. Por reflujo 

Ausente 

Muy raras 

Ausentes 

Ausentes 

Ausentes 

31 

CROHN 

Presente 

Presente 

Poco frecuente (40%) 

Presente en 10-15% 

Lado derecho 

Anormal en menos 50% 

Muy raro 

Comunes (75%) 

25% 

Regular 

Raro 

Poco frecuente (1 0%) 

Común 

Común 

Frecuentes 

Presentes 

Comunes 

Frecuentes 



Ulceras longitudinales 

Imagen en emprcdrado 

Datos murfoló¡,>icos 

1\ fección mucosa 

Afección mavor 

Afección en profundidad 

Desorganización de la mucosa 

Produccic'm de moco 

Polim c>rf<>nuclearcs 

Agregados linfo ides 

Seudopúlipos 

Displasia y adenocarcinoma 

Edema 

Granulomas epireloides 

Granulomas a cuerpo extraño 

;\ bsccsos de cripta 

Mctaplasia pilórica 

Fibrusis submucosa 

Hipcrplasia de ner...-ios 

Ga nglios linfáticos 

Raras 

Rara 

Difusa 

Colon izquierdo 

Mucosa y submucosa 

Acentuada 

Disminuida o ausente 

Abundantes 

Raros 

Frecuentes 

Poco frecuente 

Leve 

Ausentes 

Presentes 

Frecuentes 

Ausente 

Ausente o leve 

Ausente 

Hiperplasia inespecífica 

Frecuentes 

Frecuente 

Segmentaria 

Colon derecho 

Panmural 

Leve 

Normal o disminución leve 

Escasos, en 

ulcerados 

Comunes 

Raros 

Raro 

Acentuado 

Presentes 

Ausentes 

Raros 

Presente 

Presente o intensa 

Presente 

sitios 

O casionales granulomas 

Modificad o de Rosai J. Ackerman 's SurgicaJ Pathology. 8th ED. St Louis: Mosby. 1996. 
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