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Concepto actual y aspectos clinicos de la enfermedad de Crohn y la colitis ulcerosa

Luis Ortigosa, M.D.*

RESUMEN

La enfermedad inflamatoria intestinal (EIl) agrupa dos entidades clinicas bien diferenciadas entre si,
la colitis ulcerosa (CU) y la enfermedad de Crohn (EC). La CU se caracteriza por una inflamacion difusa
del colon, con compromiso del recto, que se extiende de manera proximal y continua. El proceso
inflamatorio habitualmente se localiza en la mucosa y la submucosa colonica. La EC es una inflamacion
cronica y transmural, que afecta todas las capas del intestino y puede llegar a incluir a uno o varios
segmentos del tracto digestivo, con localizacion predominante en ileon terminal, colon y region
perianal. Los tramos entre zonas afectadas histologicamente son normales. Ambos trastornos se
acomparian de manifestaciones tanto digestivas como extradigestivas en ocasiones: articulares, muco-
cutaneas, hepatobiliares, nefro-urologicas y oculares principalmente. Tienen un curso cronico, donde
se alternan fases de actividad con fases de latencia. Generalmente, con una buena anamnesis, y la ayuda
de datos clinicos, analiticos, endoscopicos, histopatologicosy de distintas técnicas de imagen se puede
llegar a un diagnostico diferencial entre CUy EC. Los indices de actividad de la enfermedad son de gran
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utilidad para el adecuado control evolutivo.

Palabras clave: Enfermedad inflamatoria intestinal (EII); Colitis ulcerosa (CU); Enfermedad de Crohn (EC);
Indices de actividad pediatricos.

Bajo el término enfermedad inflamatoria intestinal (EII)
se incluyen dos entidades clinicas distintas, pero relaciona-
das, la colitis ulcerosa (CU) y la enfermedad de Crohn (EC).
La experiencia clinica acumulada a lo largo de las dos
ultimas décadas fundamentalmente parece indicar que estos
dos trastornos son diferentes entre si, aunque existen dudas
y preguntas sobre si son entidades realmente distintas, o
partes de un mismo proceso con implicaciones en su concep-
to y en su manejo practico'?.

La CU se define como una inflamacion difusa del colon,
con compromiso del recto, y que se extiende de manera
proximal y continua, localizandose el proceso inflamatorio
habitualmente en mucosa y submucosa colénica.

La lesion histopatoldgica caracteristica es la presencia
de abscesos en las criptas, con un infiltrado inflamatorio de
neutrofilos, células plasmaticas y eosinofilos en la lamina
propia.

La EC es una inflamacion cronica y transmural (que
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comprende a todas las capas del intestino) y que, a diferencia

de la CU, puede afectar a uno o varios segmentos del tracto

digestivo, con compromiso predominante en ileon terminal,
colon y region perianal. Los tramos entre las zonas afectadas
histolégicamente son normales.

En la mayoria de los casos se puede diferenciar la CU de
la EC. Se reserva el término de colitis indeterminada para
las situaciones de colitis en las que no se pueden reunir
criterios que permitan una diferenciacion clara entre CU y
EC!*. En el Cuadro 1 se muestran algunas de las principales
diferencias entre CU y EC.

A fin de comprender mejor la descripcion de laCU y EC
se manejan una serie de términos, utilizados indistintamente
para cada una de ellas, y que van a servir tanto en una mejor
comprension de estas enfermedades, como en la evaluacion
de larespuesta al tratamiento médico y/o quirrgico, y cuya
definicion puede ayudar a la hora de pretender unificar los
criterios que se han de seguir para un mejor control de los
nifios y adolescentes con EIT*:

1. Severidad. La severidad, o gravedad de la enfermedad,
se refleja por el estado sintomatico del nifio o adolescen-
te, y se puede valorar mediante una serie de indices
clinicos, que se comentardn més adelante al describir los
aspectos clinicos de cada una de las entidades.

2. Actividad.Laactividad de laECy CU se puede medir por
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el grado y extension de la alteracion morfoldgica, o de

forma alternativa por el estado nutricional o serologico

del paciente.

3. Recurrencia. Larecurrencia de la enfermedad se puede
considerar como la reaparicion de nueva enfermedad
(macroscopica), después de la reseccion quirtrgica “cu-
rativa”.

4. Recidiva. El término recidiva se utilizara para definir la
reaparicion de los sintomas después de un periodo de
inactividad de la enfermedad.

5. Remision. La palabra remision se usa para considerar la
desaparicion de los sintomas de la enfermedad; puede ser
remision clinica, endoscopica e/o histologica.

6. Refractariedad. El concepto de refractariedad en la EII
hace referencia a la no respuesta al tratamiento médico
instaurado:

. En la CU se define para las formas distales como “la
persistencia de enfermedad activa, valorada clinica,
bioquimica, endoscopicay/o anatomopatologicamente, tras
tratamiento con sulfazalacina y/o 5-ASA oral, con o sin
enemas de hidrocortisona, enemas de 5-ASA y/o
metilprednisolona oral, durante 4-6 semanas”. En el brote
severo de CU la no remision tras 7-10 dias de tratamiento
con 1-1.5 mg/kg peso de prednisona.

. En la EC, el concepto de refractariedad difiere de si la
localizacion es colica, ileo/colica, o ileal/yeyunal, de forma
que para los primeros casos se puede extrapolar lo estable-
cido para la CU, mientras que para las localizaciones ileales
y yeyunales, el concepto de refractariedad se refiere a la
persistencia de actividad inflamatoria después de 1 mes de
iniciado el tratamiento esteroideo con prednisona (dosis de
1-1.5mg/kg/dia) o sus dosis equivalentes de otros esteroides.

La incidencia de EII ha ido en aumento a lo largo de las
dos ultimas décadas, tanto en nifios como en adultos; se
estima que sobre 25%y 30% de todos los pacientes diagnos-
ticados con EII lo son antes de cumplir 20 afios®*.

En los ultimos afios se han publicado diversos trabajos en
los que se puede apreciar este notable aumento de incidencia
y prevalencia de nifios y adolescentes con EII, con mas casos
de EC que de CU, cuyas cifras de incidencia oscilan entre
2.2 y 6.8 por 100.000, con diferencias significativas entre
continentes, paises y zonas geograficas>>!!,

Por otro lado, tanto la CU como la EC en la infancia y la
adolescencia presentan unas peculiaridades que la diferen-
cian de la presentacion clinica en el adulto®*:

- Trastornos en el crecimiento, debidos a la propia enfer-
medad, o asociados con el tratamiento farmacologico;
este aspecto es unico e importante en estas edades.

- El curso evolutivo de una enfermedad diagnosticada en
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la infancia tiene el riesgo potencial de complicaciones a

largo plazo, que incluyen: malignizacion, cirugia, pro-

blemas con la calidad de vida, enfermedad hepatobiliar

y efectos secundarios con la medicacion.

- Larealizacion de ensayos clinicos en Fase III con medi-
camentos, en los que estén comprometidos nifios tiene
una dificultad y unas consideraciones éticas, por lo que
la informacion acerca de las dosis Optimas de estos
medicamentos y sus efectos secundarios en la infancia y
adolescencia a veces son dificiles de obtener.

En relacién con la patogénesis de la EIl, se ha sugerido
la existencia de factores genéticos en la susceptibilidad para
padecer EII, concretamente en el cromosoma 16 (locus
IBD1, que codifica para una proteina citoplasmadtica desig-
nada como NOD2/CARD15, en pacientes con EC pero no
en CU), y en los cromosomas 3,5,7,12, donde se ligan estos
factores genéticos con factores ambientales en la
etiopatogenia de la EIT%1>17,

Es importante hacer un adecuado diagnostico diferencial
entre EC y CU (Cuadro 1), con base en criterios clinicos,
endoscopicos (Cuadro 2), radioldgicos, analiticos e
histopatologicos (Cuadro 3). Actualmente hay consenso
unanime que cualquier nifio con sospecha de EII se debe
someter a colonoscopia e ileoscopia con toma de biopsias,
y en los casos de sospecha de EC, endoscopia alta y estudio
radiolégico de intestino delgado?.

Asimismo es muy importante realizar un exhaustivo
diagnostico diferencial con otras enfermedades que puedan
confundirse con la EC o CU (sobre todo en los estadios
iniciales de sospecha de EII), como se indica en el Cuadro
4, sin olvidar que en ocasiones se pueden asociar otros
trastornos autoinmunes, como colangitis esclerosante pri-
maria, enfermedad celiaca, fibrosis pulmonar, lupus erite-
matoso sistémico, pancreatitis, poliartritis cronica!®!82,

Al margen de una buena anamnesis y obtencion de datos
clinicos, hay una serie de exdmenes complementarios de
laboratorio de gran utilidad para el manejo y seguimiento de
ambas enfermedades:

Reactantes de fase aguda. Reflejan inflamacion tisular;

son inespecificos en cuanto al proceso y localizacion,

pero de gran ayuda para valorar la severidad de la
enfermedad:

- Velocidad de sedimentacion globular aumentada

- Orosomucoide elevado

- Trombocitosis

- Aumento de la ferritina plasmatica

- Descenso delahemoglobinaplasmaticay hematocrito

- Disminucién de la albimina sérica

- Aumento de la proteina C reactiva.
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Cuadro 1
Principales diferencias entre colitis ulcerosa y enfermedad de Crohn

Colitis ulcerosa

Enfermedad de Crohn

Localizacion Predominio lado izquierdo fleon terminal y colon derecho
Dolor abdominal Infrecuente Frecuente

Megacolon toxico Si Infrecuente

Masa abdominal Rara Frecuente

Extension inflamacion Mucosa y submucosa Transmural

Distribucion lesiones Continua Discontinua

Lesiones anales 10%- 25% 75%-80%

Compromiso del recto Si No

lleon terminal 10%-15% 30%

Mucosa Ulcerada, sin fisuras, granulomas Ulceras pequenfas, con fisuras, lineales, en empedrado
Serosa Normal Serositis

Estenosis fibrosas Raras Frecuentes

Fistulas espontaneas Infrecuentes 10 — 20%

Riesgo malignizacion Discretamente elevado Relativo

Recurrencias postcolectomia Rara 70%

Cuadro 2
Hallazgos endoscépicos en la colitis ulcerosa y
en la enfermedad de Crohn

Cuadro 3
Hallazgos histopatolégicos en la colitis ulcerosa y
en la enfermedad de Crohn

Colitis ulcerosa
Mucosa eritematosa/granulosa/edematosa y friable
Ulceras
Inflamacion continua (sin solucion de continuidad)
Pseudopdlipos y pélipos inflamatorios
Hemorragias
Pérdida de vascularizacion del patron normal
Compromiso del recto, sigma y colon (extension variable)

Enfermedad de Crohn
Mucosa eritematosa/granulosa/edematosa/ friable
Ulceras aftosas
Ulceras lineales y profundas
Imagenes en empedrado (islotes de mucosa normal entre Ulceras)
Pseudopdlipos y pélipos inflamatorios
Hemorragias
Fistulas
Caracter segmentario de la lesidn (extension variable, con recto
habitualmente indemne)

«  Marcadores serologicos pAnca y ASCA. Los pANCA
(anticuerpos anticitoplasma perinuclear de los neutréfilos)
son autoanticuerpos de clase IgG, que se descubren en
50% a 60% de los casos de CU, mientras que los ASCA
(anticuerpos anti-Saccharomyces cerevisiae) son mar-
cadores asociados con la EC. La utilidad de estos marca-
dores serologicos consiste en que pueden facilitar la
diferencia entre EC y CU, y en muchas ocasiones van a
permitir también una prediccion de la evolucion de la
colitis indeterminada, de forma que hay una alta especi-
ficidad para CU cuando se tiene una prueba pANCA+/
ASCA -, y una alta especificidad para colitis de EC con
prueba ASCA+/pANCA?!-2,
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Colitis ulcerosa
Inflamacién exclusiva de mucosa y submucosa
Presencia de microabscesos en el fondo de las criptas
Deplecion de células mucoides
Hiperplasia linfoide
Ulceras superficiales y continuas
Distorsion de las criptas

Enfermedad de Crohn
Inflamacioén transmural
Presencia de granulomas no caseificantes en submucosa
Agregados linfoides (sin centro germinal)
Ulceras profundas y fisuras con infiltrado inflamatorio inespecifico
Inflamacién de caracter discontinuo, con zonas de mucosa sana
entre zonas afectadas

+ Calprotectina fecal. La calprotectina es un marcador
inespecifico de inflamacidn y/o aumento de la permeabi-
lidad intestinal que puede encontrar niveles aumentados
en infecciones gastrointestinales, cancer colorrectal,
enteropatia por Aines y en la EIl, y refleja la migracion
de neutrofilos a través de la mucosa intestinal inflamada
hacia la luz.

Durante los ultimos afios se ha venido preconizando su
utilizacion como un nuevo marcador de EII, de manera que
los niveles de calprotectina fecal se correlacionan tanto con
la severidad de la inflamacion intestinal, como con la
extension, y se sugiere que la calprotectina fecal es un
marcador que se altera tanto por la longitud del intestino
afectado, como por la severidad de la inflamacion®!.

Durante los ultimos afios se han incorporado nuevas
técnicas de imagen en el diagnostico de la EIl, ademas de los
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Cuadro 4
Principales diferencias en el diagnoéstico inicial de colitis ulcerosa y enfermedad de Crohn y otras enfermedades*

Signos y sintomas principales

Otras posibilidades diagnosticas

Dolor en fosa iliaca derecha, con o sin masa palpable

Dolor epigastrico o periumbulical
Sangrado rectal, sin diarrea
Diarrea sanguinolenta

Diarrea acuosa
Enfermedad perianal
Retraso del crecimiento
Anorexia, retraso ponderal

Avrtritis
Hepatopatia

Apendicitis, infeccion (Campylobacter, Yersinia), linfoma intestinal,
invaginacion, diverticulo de Meckel, adenitis mesentérica, quiste de
ovario

Enfermedad péptica, estrefiimiento, colon irritable

Fisura rectal, polipo intestinal, diverticulo de Meckel

Diarrea infecciosa (Salmonella), purpura de Schélein-Henoch,
sindrome hemolitico-urémico, colitis post-irradiacion

Colon irritable, intolerancia alimenticia, diarrea aguda infecciosa,
giardiasis

Grietas, fisuras, hemorroides, infeccion perianal
condilomas

Endocrinopatia, enfermedad celiaca.

Anorexia nervosa, enfermedad celiaca.
Colagenosis, artritis infecciosa.

Hepatitis crénica (infecciosa, metabdlica).

estreptocécica,

* Tomado y modificado de Hyams JS'®

estudios radiograficos (rayos X) convencionales, tanto ra-

yos X simples de abdomen, o con contraste baritado (tran-

sito esofago-gastroduodeno-intestinal y enema opaco). La

tomografia axial computadorizada (TAC) y la resonancia

magnética nuclear (RMN) s6lo se deben utilizar en contadas

excepciones, en casos seleccionados, pues no estan indica-

das como pruebas diagnosticas de primera linea. Laecografia

abdominal puede aportar informacionttil en casos de fibrosis

de la pared intestinal y edema de mucosa® y la gammagrafia

con leucocitos marcados (Tc99 HMPAQ)*, también puede

ser de utilidad en determinadas ocasiones, pues se ha preco-

nizado una serie de ventajas para el empleo de esta ultima

técnica:

- Prueba no invasiva, con baja dosis de radiacion.

- Proporciona informes sobre la extension de la enferme-
dad intestinal y sobre localizaciones extraintestinales.

- Permite identificar compromiso de ileon terminal

- Proporciona informacién semicuantitativa util para eva-
luar y monitorizar la intensidad de la enfermedad.

- Permite ver intestino completo en un unico estudio

- Practica y segura, incluso en nifios con compromiso
grave de la enfermedad, siendo muy bien aceptada por
los nifios y de facil interpretacion

- Alta correlacion con la colonoscopia, pues es superior a
la radiografia convencional, y mas barata que una sesion
de colonoscopia.

A pesardelasutilidades resefiadas, las técnicas isotopicas
para el estudio de la EII no estan libres de controversia® y
pueden presentar algunos inconvenientes:

- No define detalles anatomicos (estenosis, fistulas, en

EC).

- No permite la toma de muestras histoldgicas.

- Posible alteracion de los resultados finales si existe un
sangrado rectal concomitante.

- Solo disponible en centros que cuenten con servicio de
medicina nuclear.

Para finalizar con estos comentarios acerca de los estu-
dios de imagen con técnicas gammagraficas, hay que sefialar
que se continua el estudio en la ejecucion de estas técnicas
no invasivas asociadas con SPECT®,

El mejor método diagnostico, y que constituye el patron
deoroenlas pruebas diagndsticas parala EIl, es laendoscopia
digestiva, pues ademds de permitir la observacion directa
del compromiso en la mucosa intestinal, se pueden obtener
las biopsias necesarias para el estudio histopatoldgico de las
lesiones encontradas. En el Cuadro 2 se reflejan las princi-
pales diferencias endoscépicas entre CU y EC. Se debe
destacar que recientemente se ha desarrollado una cépsula
endoscdpica que permite realizar video-endoscopia en todo
el intestino delgado, y aunque tiene limitaciones para su uso
en nifios pequeios, ademas de que no se pueden tomar
muestras para estudio histopatologico, cuando se perfeccio-
ne su empleo quiza va a representar un gran avance para
visualizar las zonas intestinales donde no se puede llegar
con ¢l endoscopio convencional6-38,

El uso de indices de actividad en la EII es de gran ayuda
para el adecuado manejo y control de estas enfermedades.
Se han propuesto numerosos patrones para adultos, pero hay
pocos validados y que sean de utilidad en edades pediatricas.
Los mas empleados son el indice propuesto por Lloyd-Still*’
y principalmente el PCDAI (pediatric Crohn's disease
activity index)® para la EC. No hay acuerdo unanime sobre
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un indice de actividad para CU en nifios.

El PCDALI se desarrolld y se validé en 1991, pues se
demostré como una herramienta 1til para estudios multi-
céntricos en nifios y adolescentes con EC*. El PCDAI
analiza 11 variables (3 basadas en datos clinicos, 3 en datos
analiticos y las 5 restantes en la exploracion fisica) (Cuadro
5). Recientemente se han propuesto modificaciones para un

patron mas reducido, con igual indice de reproductibilidad
42-43

MANIFESTACIONES CLINICAS

Tanto en la CU como en la EC se pueden encontrar
sintomas digestivos y manifestaciones extraintestinales,
que son comunes, en su mayoria, para ambas enfermedades,
sobre todo cuando la EC se limita al colon. En el nifo,
ademas de los sintomas clinicos frecuentes para otras edades
de la vida, se debe destacar que el retraso del crecimiento
puede ser el primer signo de enfermedad, y en los adolescen-
tes el retraso en la aparicion de los signos de la pubertad'®
20,44»4‘)'

Enfermedad de Crohn. Las manifestaciones clinicas de
la EC en la infancia y adolescencia varian enormemente,
debido a la extension y localizacion del proceso inflamato-
rio:

- El retraso en el peso en la estatura es un signo muy
frecuente; incluso pueden pasar afios entre el comienzo de
la sintomatologia gastrointestinal y la pérdida de peso o el
estacionamiento de la talla. Esto se acompafia en muchas
ocasiones de anemia como otro signo importante. En casos
asi habria que hacer un diagnoéstico diferencial preciso con
la enfermedad celiaca.

- El retraso de la madurez sexual es otro signo que
debe hacer sospechar que un adolescente o preadolescente
puede estar afectado de la EC.

- Anorexia, fiebre y pérdida de peso.

- Dolor abdominal recurrente, que se puede localizar en
la zona periumbilical, y ser de tipo cdlico, aunque la locali-
zacion mas frecuente es a nivel de ileon terminal; pero no es
raro que la EC se inicie como una apendicitis aguda, y que
después de la apendicectomia se confirme el diagndstico de
EC.

- Diarrea, frecuente de tipo postprandial; se puede
acompafiar de malestar abdominal y urgencia rectal.

- Masa abdominal, cuando se palpe una masa abdomi-
nal, y se acompaiie de fiebre prolongada de origen poco
claro, se debe sospechar que se esta frente a una EC.

- Enfermedad perianal/fistulas. En otras ocasiones, la
presencia de lesiones perianales (fisuras, fistulas, abscesos)
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también puede sugerir la existencia de una EC, pues se
manifiesta de esta forma en 15% a 25% de nifios y adoles-
centes.

Colitis ulcerosa. Muchos de los sintomas y signos clini-
cos sefialados antes son superponibles a la CU (aunque no
es habitual encontrar lesiones perianales y masas abdomina-
les palpables). La CU tiende a una evolucion clinica mas
complicada en la infancia que en la edad adulta, con una
mayor posibilidad de pancolitis que de compromiso limita-
do del colon, con mayores posibilidades de extension
proximal de la enfermedad localizada inicialmente y una
mayor cifra de colectomia'®.

Los datos clinicos mas relevantes en la infancia y adoles-
cencia son los siguientes:

- Diarrea mucosanguinolenta, acompafiada general-
mente de tenesmo y urgencia al defecar.

- Dolor abdominal, de predominio hipogastrico, aunque
su localizacion puede reflejar el segmento de colon que se
encuentra afectado.

- Anorexia, fiebrey pérdida de peso, con disminucion de
la velocidad normal de crecimiento.

MANIFESTACIONES EXTRADIGESTIVAS

En muchas ocasiones los nifios y adolescentes con EII
pueden presentar una serie de manifestaciones extra-
digestivas, que a veces coinciden en el tiempo con los
sintomas digestivos, y otras veces pueden preceder a los
mismos, siendo las mas frecuentes las manifestaciones
mucocutaneas, oculares, articulares, seas y hepaticas (Cua-
drO 6)20,45,47,50-52:

- Manifestaciones mucocutdneas: ¢l eritema nodoso
(maés frecuente en la EC que en la CU), sobre todo en la cara
anterior de las piernas y el pioderma gangrenoso, aunque
raro en nifios y adolescentes puede aparecer en forma de
ulcera cronica e indolora. En 3% a 15% de nifios puede haber
estomatitis aftosa de repeticion.

- Manifestaciones oculares: a menudo acompafian a
otras manifestaciones extradigestivas, generalmente en for-
ma de uveitis, que en 25% a 30% de los casos son transitorias
y asintomaticas, y s6lo en 1% a 2% van a presentar uveitis
aguda. En otras ocasiones se puede encontrar episcleritis,
conjuntivitis, miositis orbitaria, ulceras de la cornea, vasculitis
retiniana, cataratas y glaucoma.

- Manifestaciones osteoarticulares: con predominio de
compromiso en grandes articulaciones (rodillas, tobillos,
sacro); se pueden presentar como artralgias y artritis no
destructivas, son frecuentes la sinovitis y el derrame articu-
lar. En otras ocasiones hay trastornos de la densidad mineral
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) Cuadro 5
Indice de actividad de la enfermedad de Crohn en nifios (PCDAI)*

1. Historia clinica (recuerdo de una semana)
Dolor abdominal

Ninguno 0
Leve, de corta duracién, no interfiere con la actividad normal 5
Intenso, de larga duracion, afecta la actividad normal, nocturno 10

Deposiciones (por dia)

0-1 deposiciones liquidas, son ausencia de sangre 0
Hasta 2 deposiciones semi-blandas con sangre, o 2-5 deposiciones liquidas 5
Sangrado abundante o > deposiciones liquidas o diarrea nocturna 1
Estado general y capacidad funcional

Bueno. Actividad no limitada 0

Regular. Dificultades ocasionales para mantener las actividades habituales 5

Muy deficiente. Limitaciones frecuentes de las actividades. 10
2. Analitica

Velocidad de sedimentacién globular (en mmm/h)

<20 0

20-50 2.5

> 50 5

Albamina (g/l)

> 35

31-34 5

<30 10

Hematécrito (%)

<10 afios Varon 11-14 afios Varén 15-19 afios Mujer 11-19 afios

>33 >35 >37 >34 0

28-32 30-34 32-36 29-33 2-5

<28 >30 <32 <29 5
3. Exploracion

Peso

Aumento de peso, peso estable voluntario o adelgazamiento 0

Peso estable involuntario, adelgazamiento de 1 a 9% 5

Adelgazamiento > 10 % 10

Abdomen

No se observan masas abdominales ni dolor con la palpacién 0

Dolor con la palpacién o masas abdominales sin dolor con la palpacion 5

Dolor con la palpacion, contractura abdominal o masa abdominal definida 10

Talla (completar sélo al diagnéstico)

Disminucion de menos de una escala* (* 1 escala = 2 percentiles) 0
Disminucion de 1 a 2 escalas 5
Disminucion de mas de 2 escalas 1
Talla (completar sélo durante el seguimiento)

Velocidad de crecimiento > - 1 DE 0
Velocidad de crecimiento < - 1 DE o > - 2DE 5
Velocidad de crecimiento > - 2 DE 1
Enfermedad perirrectal

No. Colgajos o papilomas cutaneos asintomaticos 0
1-2 fistulas indoloras, drenaje, sin dolor con la palpacién 5
Fistulas activas, drenaje, dolor con la palpacién o absceso 1
Manifestaciones extraintestinales

No 0
1 5
2 6 mas 1
PCDAI Puntuacion total (0 a 100)

PCDAI> 30: Enfermedad moderada o grave PCDAI> 11y <30 : Enfermedad leve PCDAI < 10 Remision clinica

* Tomado de Hyams JS, Ferry GD, Mandel FS, et al. *°
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Cuadro 6
Manifestaciones extradigestivas de la EC y CU

1. Manifestaciones mucocutaneas (4-10%)
- Eritema nodoso
Pioderma gangrenoso
Estomatitis recidivantes
2. Manifestaciones oculares
- Episcleritis y escleritis
Uveitis
Conjuntivitis
3. Manifestaciones osteoarticulares
- Artritis coliticas o periféricas.
Artritis centrales: sacroileitis/espondilitis anquilosante.
Osteopatia hipertréfica: acropaquias, sinivitis, periostosis
dolorosas.
4. Manifestaciones hepatobiliares y pancreaticas
- Esteatosis.
Colangitis esclerosante/pericolangitis.
Hepatitis crénica.
Pancreatitis crénica
5. Otras manifestaciones
- Manifestaciones hematolégicas y vasculares: anemia hemoli-
tica, arteritis de grandes vasos, trombosis venosa profunda.
Manifestaciones pulmonares: bronquiectasias, alveolitis
fibrosante, derrame pleural, vasculitis.
Manifestaciones cardiacas: pericarditis, trastornos de conduc-
cion.
Manifestaciones neurolédgicas: polineuritis, mononeuritis, mielitis
transversa.
Manifestaciones tiroideas: hipertiroidismo.
Manifestaciones nefro-urolégicas: nefrolitiasis, uropatia obstruc-
tiva, enfermedad fistulizante.

osea. Las sacroileitis y la espondilitis anquilosante son raras
en la edad pediatrica, y aparecen por lo general en sujetos
HLA B27 (+).

- Manifestaciones hepatobiliares: Entre 10%y 15% de
los casos de nifios con EII pueden presentar hipertransa-
minasemia en el curso evolutivo de la misma (ya sea por la
propia enfermedad, o secundaria al uso de medicamentos),
y en ocasiones puede haber dos cuadros cronicos graves,
como la hepatitis cronica activa o la colangitis esclerosante.
También hay que destacar la presentacion de litiasis biliar en
muchos nifios con EII.

- Otras manifestaciones: También se puede presentar
compromiso nefrourologico, en forma de nefrolitiasis,
glomerulonefritis, uropatia obstructiva, absceso perirrenal y
perivesical, fistulas enterovesicales. Compromiso pulmonar,
como infiltrado granulomatoso, vasculitis pulmonar,
alveolitis fibrosante, neuropatia intersticial.

El manejo de nifios y adolescentes con EC o CU requiere
entodos los casos una cuidadosa atencion multidisciplinaria,
en la que deben intervenir ademas del gastroenterdlogo
infantil, el pediatra de atencidon primaria que atiende habi-
tualmente al nifio o adolescente, el dietista/nutricionista, el
radidlogo, el patdlogo, el cirujano experto en la cirugia de
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EIl, y en muchas ocasiones el equipo de salud mental, que
preste apoyo tanto al nifio o adolescente como a la familia.
Por tanto, con la colaboracion de todo este equipo se
conduzca al nifio hacia la edad adulta con la mejor calidad
de vida®.

SUMMARY

Inflammatory Bowel Disease (IBD) groups two clinic
entities: Ulcerative colitis (UC) and Crohn’s disease (CD).
UC is defined as a diffuse colonic inflammation (affecting
always to rectum), and may be extending (continuosly) over
proximal colon. The inflammatory process is located to the
colonic mucosa and submucosa. CD may affect to one or
several parts of the digestive tube, including a transmural
inflammation, mainly on the terminal ileum, colon and
perianal region. Damaged areas are mixed with normal
areas, versus UC difuse inflammation. Both disorders may
present digestive and extradigestive manifestations. These
comprehend arthritis, mucocutaneous signs, hepatobiliary,
nephrourologic, and ocular symptoms, mainly. Differential
diagnosis between UC and CD is possible, with the help of
a precise clinical record, laboratory findings, endoscopic,
histopathologic and image techniques. Activity index disease
is a very useful tool for managing IBD.

Key words: Inflammatory bowel disease (IBD);
Ulcerative colitis (UC); Crohn’s disease (CD);
Pediatric activity.
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