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ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL EN NINOS.

REVISION DE LA LITERATURA.
Ridaura-Sanz C, Ramirez-Mayans Jaime, Bornstein-Quevedo
L, Zarate-Mondragon F, Montafio-Mancera M.

RESUMIEN
La colitis ulcerativa (CU) vy la enfermedad de Crohn (EC) son enfermedades

inflamatorias intestinales cronicas idiopaticas (EIT) que pueden presentarse en la

poblacion pediatrica. Los estudios epidemiolégicos basados en esta poblacion

son escasos  Iixisten diferencias geogrificas en la frecuencia y epidemiologia de

estas entidades probablemente condicionadas por las variaciones genéticas y los

estimulos ambicnrales. En las uldimas décadas, se ha observado un incremento

en la incidencia de I:C mientras que la colitis ulcerativa se ha mantenido estable.

En los ninos la enfermedad inflamatoria intestinal tiene caracteristicas especiales

entre las que se pueden mencionar:

1) Un curso mas agresivo

2) Una baja trecuencia en paises en desarrollo

3) Un cuadro clinico caracterizado por dolor abdominal y con manifestaciones
extraintestinales de afectacion renal y articular primordialmente.

4) Mavor frecuencia de pancolitis al momento del diagnostico.

5) La forma indeterminada es diagnostcada con mavor frecuencia

6) Una importante repercusion en los aspectos social, psicologico, asi como en
¢l ereciminento v desarrollo.

7) Mejor respuesra al rratamiento

Dado que  las series publicadas en poblacion pedidtrica estan constituidas por

pocos casos va que la es informacion obtenida de estudios realizados en  areas

geograficas especificas ( un promedio de incidencia de 0.2 a 8.5 casos por cada

100,000 habitantes por ano en Suecia v E.U.) con el fin de acumular los datos



necesarios  para establecer la tendencia epidemioldgica de una determinada
region . La informacion derivada del analisis de estas series puede contribuir a un

mcjor conocimiento de esta enfermedad en ninos.
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SUMMARY

Ulcerative coliis  (UC) and  Crohn's disease (CD) are chronic idiopatc

inflammatory  bowel disorders (IBD) that are diagnosed in the pediatric

population. There are seldom epidemiologic studies based in this group of age.

Geographic differences in frequency and epidemiology have been found in this

entity perhaps secondary to genetic variability and enviromental influences. In

the last decades, an  increased incidence in CD has been observed while

ulcerative colits has maintained stable.

In children the inflaimmatory bowel disease has special characteristics which are

listed below:

1) A more aggresive clinical course

2) Low frequency in developing countries

3) The main clinical symptom is abdominal pain and the extraintestinal
manifestations are represented by renal and articular abnormalities.

4) At the diagnosis pancolitis is found more frequently

5) Indcterminate colitis is diagnosed with a higher frequency

6) important impact on social, psicological, growth and developmental aspects.

7) The response to medical rreatment is better.

Since the studies published about pediatric population of series with a small

amount of cases with information obtained from specific geographic areas (the

incidence average rate for pediatric IBD range from 0.2 to 8.5 per 100,000 in

Sweden and United States ) they are perfomed to accumulate the informaton

and cstablish the epidemiolological trend in a given geographic region . The

information obtained from the analysis of thesc serics may contribute to a better

understanding of the entity in children.
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DEFINICION

la enfermedad inflamatoria intestinal es un término genérico utilizado para
describir  alteraciones  idiopaticas que estin  asociadas con  inflamacion
gastrointestinal v  sc cncuentra representada por la colits ulceratva, la
enfermedad de Crohn y la colids indeterminada. Estas alteraciones deben ser
distinguidas de otras condiciones que pueden mostrar hallazgos clinicos y de
laboratorio  similares como son las infecciones, alteraciones alergicas vy
neoplasias. Ya que la EIl puede estar asociada con un amplio espectro de
manifestaciones  extraintestinales, el conocimiento del espectro clinico es
importante para que ¢l clinico pueda encontrar problemas pediatricos asociados
como son ¢l retraso en el crecimiento, artritis, hepatitis y anemia.

La definicion final de Ia CU | la enfermedad de Crohn y la colids indeterminada
sc apova en su localizacion v caracteristcas inflamatonas en el tubo digestivo. En
la colins ulceranva ¢l proceso inflamatotio se encuentra confinado a la mucosa,
la cual inicia ¢n ¢l recto ¢ involucra en extension variable ¢l colon durante la
evolucion de la enfermedad. La inflamacién localizada al recto se encuentra en
un 10% de los pacientes v se denomina proctitis ulcerativa, la afectacion limitada
al colon izquierdo csta presente en un 30% de los casos v la  pancolits esta
presente en ¢l 40 a 50% de los casos. La inflamacion asociada a la enfermedad
de Crohn pucde involucrar cualquier porcion del tubo digestivo desde la boca
hasta ¢l ano. Puede afectar todas las capas de la pared intestinal. La inflamacion
limitada al ilcon terminal se encuentra en el 30% de los casos, la afectacion de
ileon v colon esta presente en el 60% de los pacientes v la lesion colénica aislada
s¢ observa en ¢l 10 a 20% de los ninos afectados; puede existir lesion

gastroduodenal en el 30-40% de los pacientes



ETITOLOGIA Y PATOGENIA

Factores genéticos

la  evidencia epidemiolégica sugiere que los factores genéticos son un
componente importante en la presentacion de enfermedad de Crohn (EC) y
colitis ulceratva (CU). En un estudio multicéntrico que compar6 499 nifos con
EIl (302 EC y 197 CU) con 998 nifios sanos, se demostré que una historia
familiar positiva cra el factor de riesgo mds consistente en nifios con EII,
apovando a diversos cstudios que sugieren una influencia genética como el
factor de ricsgo mas importante para el desarrollo de la enfermedad . El resgo
de padecer EEC v CU en familiares de primer grado es de 1.6 a 5.2%. Otros
ejemplos que senalan la influencia genética incluyen un mayor riesgo en nifios
cuando ambos padres se encuentran afectados, las variaciones etnicas y la
asociacion con enfermedades genéticas como son la espondilits anquilosante* el
sindrome de Turner’, el sindrome de Hermansky-Pudlak y la enfer_médad de
glucogeno tipo 1b. Se ha documentado la afectacion en una misma familia por
enfermedad de Crohn o Colids Ulcerativa, lo cual sugiere que estas dos
enfermedades pueden compartir uno o mas genes en comuin o pueden
representar un pleiotrofismo genético®. La asociacién mas consistente para el
locus de suspetibilidad TBD1 en el cromosoma 16 fue identificado en miembros
de una familia afectada con presentacion de la enfermedad antes de los 22 anos y
un curso agresivo: este estudio fue el primero en sugerir que el gen causante de la
FiC: podia ser asociado a un fenotipo clinico especifico’. Los estudios en gemelos
demuestran una probabilidad incrementada para la CU cuando uno de ellos dene
la enfermedad, sin embargo la influencia es menor que lo observado en la

enfermedad de Crohn® 1a EC es mis comun en familiares en primer grado de

n



pacicntes afectados que en la poblacion en general. El niesgo de desarrollar EC
alcanza ¢l 50% cn gemelos monocigotos en comparacion con el 3-4% de los
heterocigotos”. la asociacion entre la enfermedad de Crohn y la region
pericentromérica del cromosoma 16 originalmente se detecté en un escaneo
genomico realizado por Hugot y cols en 1996 . Debido a que los modelos
mendelianos simples de herencia no explican por completo la enfermedad de
Crohn v la colitis ulcerativa es probable que estas enfermedades sean
multifactoriales, siendo el resultado final de mdltples y diferentes vias
patogénicas que involucran diferentes genes (o grupos de genes) y diferentes

= 3
formas de herencia'',

Factores ambientales

La enfermedad inflamatoria intestinal se piensa es el resultado de la interaccion
entre uno 0 mas factores ambientales en individuos genéticamente susceﬁﬁblcs.
Los estudios  cpidemiologicos sugieren que es mas comun en paises
industnalizados que ¢n paises en desarrollo. Se ha atribuido a factores dietéticos
como la ingesta de grasas polinsaturadas y azucares refinadas sin que se haya
establecido una  prucba documentada de dicha hipotesis. Sin embargo la
exposicion a parasitos intestinales y la mala higiene se sugiere pueden influenciar
la inmunidad intestinal v disminuir la  susceptbilidad en individuos
gencticamente predispuestos, el diagnéstico realizado por primera vez de EC en
familias que han cemigrado de paises en desarrollo a industrializados se ha
atribuido en parte a estas diferencias'

Existen facrores perinatales relacionados con la salud materna que se ha visto
incrementan ¢l riesgo de desarrollar EII en el producto. Se sugiere que la
infeccion materna prenatal, embarazos complicados con preeclampsia, amenaza

de aborto v diabetes gestacional se consideran  factores de riesgo potenciales'.



Dc la misma forma se ha investigado el papel de la exposicion  al virus del
sarampion en la patogénesis de ECY, sin embargo a pesar de la aplicacion de la
vacuna contra ¢l sarampion no se ha observado una disminucion en' la incidencia
de esta entidad con lo cual es dificil el sustentar a este microorganismo como
causal de la presentacion de la EC en nifios de madres expuestas durante el
embarazo.

El tabaco sc¢ ha documentado como factor de riesgo ambiental para el desarrollo
de la 11, Se identificéd por primera vez en 1982 el efecto protector de el uso de
cigarros ¢n la CU v por el contrario el efecto deletereo sobre el curso de la
EC"™" Los estudios de la exposicién durante la infancia al humo del cigarro han
sugerido que existe una disminucion del resgo para presentar CU aunque la
asociacién no ha sido uniforme'™®. La alimentacién al pecho materno se ha
postulado como protectora para el desarrollo de CU o EC", sin embargo los
estudios realizados no son concluyentes para sustentar la asociacién y existen
variaciones  de acuerdo al 4drea geogrifica y otras variantes ambientales

particulares a la poblacion estudiada.

Factores microbianos

Aunque se ha investigado en forma exhaustiva la presencia de ciertos patégenos
intestinales como agentes causales de la EII no se ha logrado aislar un agente
especifico v la evidencia sugiere que bacterias intestinales comensales y sus
productos son los disparadores ambientales que inician y perpetuan la EII,
reactivan una enfermedad en remision, resultan en las c_omp]icacidnes sépticas
frecuentes de la IXC y contribuyen al desarrrollo de varias manifestaciones
extraintestinales caracteristicas de la enfermedad inflamatoria intestinal®. La
evidencia  observacional concluve los siguientes puntos: 1) Las lesiones

mntestinales en la 11 ocurren predominantemente en arcas de mayor cuenta



bacteriana™ 2) la desviacion del flujo fecal esta asociado con mejoria distal de
pacientes con LC y la recurrencia ocurre en forma consistente al restaurar el
flujo fecal™ vy 3) los pacientes geneticamente susceptibles a CU que son
sometidos 2 una anastomosis ileo-anal desarrollan inflamacién de la mucosa
después de la colonizacion de la boca de ileostomia por bacterias entericas®. La
evidencia clinica por otra parte ha demostrado en modelos animales que la flora
bacteriana intestinal normal se requiere para la expresion de la enfermedad en
forma independientc al defecto subyacente™ .

Los agentes microbianos que se ha sugerido como causales de la enfermedad

inflamatoria intestinal son:

Enfermedad de Crohn Colitis ulcerativa
Mycobacterinm paratnberculosis Escherichta coli enteropatogena
Mycobacterium kansasii Diploestreptococcus
Paramyxovirus (sarampion) Fusobacterium necrophorum
Listerza monocytogenes Shigella

Chlanrydia Helicobacter hepaticus

RNA reovirus Virus RNA

Formas 1. de Psendomonas maltophilia
Modificado de Sartor RB. Microbial factors in the pathogenesis of Crohn’s disease, ulcerative
colinis and experimental intestinal inflammaton. In: Kirsner |B, editor. Inflammatory bowel

discase, 5" ed. Philadelphia, WB Saunders, 2000, pp 153-178.

Factores inmunologicos

La enfermedad inflamatoria intestinal es el mejor ejemplo de una inflamacion de
la mucosa en forma cronica y descontrolada originada por alteraciones en alguna
de las propicdades basicas del sistema inmune comprendido en la mucosa del

tubo digestvo v son:



1) ‘T'olerancia oral: Se refiere al fendmeno que constituve el marco principal de
un tono inmunologicamente  suprimido en ¢l intestno  inducido
principalmente por la liberacion de TGF-Beta el cual es una citocina
supresora de la respuesta de linfocitos Ty B mientras que selectivamente
activa la via de la IgA, de esta forma impide que la reaccion provocada por
los alimentos ingeridos al estar en contacto con una mucosa con alto
contenido de celulas inflamatorias  produzca una reaccién al antigeno en
forma sistémica™

2) Inflamacion cronica controlada (fisiologica): el tejido linfitico asociado al
tubo digestivo (GALT), mantiene la reaccion a los diferentes componentes
alimenticios como una  reaccion inflamatoria local que no dene
implicaciones sist¢micas.

3) Produccion secretora local de IgA. : Principal inmnoglobulina en las
sccresiones que no activa complemento ni se une a receptores Fc por lo cual
no cs mediador de la respuesta inflamatoria. Por el contrario, la IgA
sceretora dirigida en contra de las moléculas microbianas de superficie
bloquea su union al epitelio previniendo la infeccion. Tiene la capacidad de
aglutinar bacterias y virus formando grandes complejos que son atrapados en
la barrera mucosa v se eliminan en las heces fecales™

Se infiere que en pacientes geneticamente susceptibles una respuesta inmune

anormal desencadenadenada por factores que en otros individuos representaria

solo un estumulo ambiental inocuo y sin trascendencia, provoca inflamacion
persistente con  las  manifestaciones intestinales vy extraintestinales que

caracterizan a la T



ENFERMEDAD DE CROHN

Frecuencia

Los datos sobre la frecuencia de la EC en nifos en las diferentes reas
geograficas son limitados™™* En México hay pocos informes sobre la
frecuencia de esta patologia. Arista y cols en una revisién de la patologia cronica
del ileon terminal encuentran 16 casos de enfermedad de Crohn en 36
productos de reseccion intestinal en 82,000 pacientes adultos que acudieron al
Instituto Nacional de Ciencias Médicas y de la Nutricion Salvador Zubirin de
1970-1990. De acuerdo a esa casuistica la frecuencia relativa por afio es de
0.001%,

Probablemente la baja frecuencia se deba a una mayor frecuencia relativa de
colitis infecciosas v a un subdiagnostico de la enfermedad. El anilisis de la
incidencia de la enfermedad de Crohn indica una elevacion de 1960 a 1980 con
una subsecuente estabilizaciéon, mientras que la CU ha mostrado un patrén mas
estable™”, No s¢ ha demostrado en forma consistente un cambio en la
incidencia de la CU durante las ultimas décadas contrario a lo evidenciado en la
EC™. Iin Norte América se reporta una prevalencia de 26 a 198 casos por cada
100,000 personas™ | en comparacién con una prevalencia de 8.3 a 214 casos por
cada 100,000 habitantes en Europa®™*. El pico de frecuencia en la poblacién
pediatrica ocurre en la adolescencia, con una incidencia especifica de 16 por cada
100,000 personas™ . La distribucién por sexo en nifios indica que existe un
predominio masculino en la enfermedad de Crohn® y los caucisicos afectados
con mas frecuencia que otros grupos étnicos. En Estados Unidos es mas
frecuente en ¢l norte del pais que en el sur del territorio con un mayor

predominio de la dreas urbanas con respecto a las rurales®’.



Cuadro Clinico

lLas manifestaciones clinicas dependen de la localizacion y extension  de la
enfermedad. El dolor abdominal y diarrea estan presentes en la mayoria de los
nifios afectados™ ", In la enfermedad de Crohn el dolor se localiza cominmente
en la fosa iliaca derecha y puede asociarse con dolor a la palpacion asi como con
la presencia de una masa. Cuando hay lesion a nivel esofagico o gastroduodenal,
el dolor cpigastrico a menudo referido como  “dispéptico” puede estar
presented™’. 13 dolor abdominal asociado a la EC , es muy intenso y puede
despertar al nino mientras duerme. La diarrea es variable en severidad,
fluctuando de 1 o 2 evacuaciones liquidas al dia hasta mas de seis  en 24 horas,
ocurricndo tanto ¢n ¢l dia como en la noche. La presencia de sangre
macroscopica en mas comun cuando hay lesiéon a nivel de colon que cuando el
intestino delgado esta involucrado, aunque la ulceracion profunda del intestino
delgado puede precipirar una hemorragia severa. Puede ademas acompanarse de
hiporexia. pérdida de peso, nausea, vomito y lesion perirrectal (15-30%) ™.

Las caracteristicas como retraso en el crecimiento lineal y desarrollo de pubertad
pueden confundir el diagnéstico si son predominantes en el cuadro clinico®*.

Iis dificil esrablecer la edad de inicio de la enfermedad debido a que hay etapas
subclinicas con hallazgos inespecificos como detencion de peso y talla, retraso en
el desarrollo v disminucién de la velocidad de crecimiento®™*. La pérdida de
peso es un signo remprano siendo a menudo multifactorial ya que interaccionan
la disminucion de la ingesta por hiporexia secundaria a liberaciéon de citocinas
inflamatorias, hiporexia  voluntaria por presencia  de dolor abdominal

postpandrial v presencia de diarrea secundaria a malabsorcion.



Se observan manifestaciones extraintestinales en el 25% al 35% de los pacientes
y pueden ser la manifestacion inicial en algunos pacientes’. Las manifestaciones
sistémicas como ficbre, fatiga vy perdida de peso se observan en la mayoria de los
pacientes. Los organos blanco méds comunmente afectados son piel,
articulaciones, ojo v huesos” . El eritema nodoso es mas comuin en la
enfermedad de Crohn y 2 menudo refleja la presencia de inflamacion intestinal
aguda. En aproximadamente el 75% de los pacientes que presentan eritema
nodoso  desarrollan cventualmente diferentes grados de artritis. El pioderma
gangrenoso ¢s poco frecuente en la EC. La afectacion articular se puede observar
principalmente de dos tipos la forma periferica conocida como sinovitis
enteropitica o artritis  colitica siendo los tobillos, rodillas y caderas las
articulaciones mas comunes. La forma axial incluye a la espondilits anquilosante
o sacroilitis. Jas complicaciones hepiticas como la hepatids cronica y la
colangitis esclerosante se desarrollan en menos del 1% de los pacientes con
enfermedad de Crohn pero pueden condicionar cirrosis hepatica o insuficiencia
hepatica™. 1.a disminucion de la densidad 6sea se ha reportado en pacientes con
EC al momento del diagndstico y durante el curso de la enfermedad®, siendo los
factores involucrados una dieta inadecuada con deprivacion calo6rico-proteica,
inadecuada ingesta de calcio o malabsorcion, deficiencia de vitamina D,
produccion cxcesiva de citocinas por el colon inflamado que interfiere con el
metabolismo 6sco v la inhibicion por corticoesteroides de la absorcion de calcio
v la inhibicion directa de la formacién de hueso, la perdida acelerada del mineral
6seo puede ocurrir con el reposo en cama prolongado vy la hipercalciuria
inducida por los corticoesteroides. Dentro de las manifestaciones
extraintestinales adicionales presentes en la enfermedad de Crohn pueden ser la
hidronefrosis derecha en el marco de la inflamacion ileocolica cuando una masa

inflamatoria comprime ¢l uretero ipsilateral, hipercoagulabilidad con trombosis



venosa, pancreatitis, ancmia autoinmune y vasculitis®. Existe un rubro especial
en los pacientes con enfermedad de Crohn y corresponde a las anormalidades en
el crecimiento v las deficiencias nutricionales, en el 20% de los ninos la
disminucion de la velocidad de crecimiento puede preceder a los sintomas
gastrointestinales por meses o afos™. Se ha reportado que hasta el 40% de los
nifios 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”’. Los
factores contribuyentes al pobre crecimiento de estos pacientes incluyen la
malnutricion cronica, administracién de esteroides y efecto de la inflamacion
cronica que retarda el crecimiento®. La malnutricién ocurre por una ingesta
dietética suboptima, pérdidas gastrointestinales incrementadas, aumento en los
requerimientos  nutricionales, terapia con corticoesteroides v malabsorcion
secundaria a dano de la mucosa o reseccion que conduce enteropatia perdedora
de proteinas v esteatorrea. . Los niveles de hormona de crecimiento son
normales en nifos con retraso en el crecimiento secundario a enfermedad de
Crohn™. Sc debe enfatizar que la erradicacion de los sintomas gastrointestinales
con dosis altas de corticoesteroides que condiciona compromiso concomitante

no sc¢ considera un éxito en el manejo médico™.

Criterios Diagnosticos

El diagnostico de enfermedad de Crohn se establece en forma tentativa al
obtener una historia clinica detallada y una exploracion fisica completa Las
prucbas de laboratorio se emplean para confirmar el diagnéstico y establecer la
severidad de las complicaciones como son la anemia o las deficiencias
nurricionales.

a) bxamen Fisico: Il dolor a la palpacién del abdomen se encuentra en la

mavoria de los ninos con EC. Si se encuentran afectados el ileon terminal o el



b)

cicgo, s¢ puede palpar una masa a nivel del cuadrante inferior derecho. Los
datos de irritacion peritoneal son raros al momento del diagnostico. Debe
realizarse inspeccion del area perianal, realizar tacto rectal y prueba de
deteccion de sangre en heces. La presencia de estomatits, artritis o eritema
nodoso apova el diagnoéstico. Las medidas de peso y talla deben obtenerse
para compararlos con valores previos y determinar la velocidad de
crecimiento.

Laboratorio: l.a biometria hematica completa, velocidad de sedimentacion
globular (VSG) v cl perfil bioquimicose realizan en la evaluacion de nifios con
sintomas gastrointestinales cronicos para establecer los datos que apoyan la
presencia de enfermedad inflamatoria intestinal. Se encuentra anemia en el
70% dc los casos, aumento de la VSG en el 80%, hipoalbuminemia en un
60°% v trombocitosis en el 60% de los nifios con EC. La anemia identificada
es secundana c¢n forma mas frecuente a deficiencia de hierro, otras causas
potenciales incluven la deficiencia de folatos, deficiencia de vitamina B12,
desnutricion y rara vez a hemolisis autoinmune™. La anemia de la enfermedad
cronica se caracteriza por la disminucion del hierro sérico y la capacidad de
union del hierro, ferritina incrementada o normal, v aumento en el depésito a
nivel de médula dsea de hierro. Las citocinas proinflamatorias como la IL-1,
cl interferon gamma vy el FNT alfa que se producen en altas cantidades en el
intestino inflamado pueden circular e inhibir la produccion de eritropoyvetina
v alterar ¢l metabolismo del hierro™. En pacientes desnutridos, la medicién de
calaio, fosforo, magnesio v zinc pueden ser de ayuda para la valoracion
metabolica  completa.  Las  aminotransferasas  séricas  deben  de  ser
determinadas para establecer la presencia de afectacion hepatica al momento
del diagnostico. La prueba de hidrogeno exhalado para la malabsorcion de

carbohidratos puede ser utl como guia para la prescripcion dietéca. El



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

infeccion asociada a fistulas enterovesicales.

¢) Lstudios de radiologia : Los datos radiolégicos que se observan en los

estudios baritados son importantes para confirmar el diagnostico y evaluar la
distribucion de la extension de la enfermedad asi como para la diferenciacion
de 1a IEC de la CU™. El colon por enema simple y a doble contraste asi como
la serie esofagogastroduodenal con transito intestinal se reconocen como los
procedimientos de eleccion para el diagnostico de la enfermedad de Crohn.
Fil hallazgo radiologico més temprano es la presencia de ulceras aftosas que
s¢ observan como colecciones puntuales de medio de contraste rodeadas de
un halo licido, la ulcera puede encontrarse aislada o formando grupos a lo
largo del intestino, las cuales en un contexto clinico adecuado son altamente
sugestivas de 1XC, sin embargo debe establecerse el diagnostico diferencial
con otras entidades que presentan datos radioldgicos similares como son las

infecciones por tuberculosis, yersinia, amibiasis, citomegalovirus, lesion por
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isquemia v rara vez enfermedad de Behcet

Fase activa Arcas pequenas de necrosis superficial de 1 a 3 mm cerca de
foliculos linfoides se observan como protrusiones de
mucosa, al doble contraste son depositos de medio de de
contraste en grupo o aisladas

I‘asc avanzada lesiones mayores v extensas, ulceras lineales profundas,
tractos sinusoidales que constituyen fistulas

Fasc de remision  Ulceras de menor extension v tamano aparecen como
scudopolipos

Fasc cronica Deformaciones de intestino, fibrosis transmural y
cicatrizacion causando engrosamiento transmural, desarrollo
dc estenosis, disminucion de diametro de luz intestinal,
scudodiverticulos.



d)

listudio endoscopico: Se considera que la colonoscopia es mas sensible que

los estudios de imagen para la deteccion de enfermedad leve limitada a la
mucosa y permite la obtencion de tejido para el examen histologico. En
muchas ocasiones la visualizacion directa del colon permite la diferenciacion
entre la enfermedad de Crohn y la colitis ulcerativa® en nifios que se
presentan con diarrea sanguinolenta en la presencia de cultivos negativos para
enteropatogenos™. 1a lesion secundaria a la enfermedad de Crohn se presenta
en forma caracteristica en forma alternada con areas de mucosa intestinal
sana.

Scrologia  : los estudios realizados sugieren que la determinacion de
anticucrpos  citoplasmicos antineutréfilos (ANCAs) en conjunto con
anficucerpos antisaccaromyces cerevisiae (ASCAs) identifica la mayoria de los
ninos con LI pero no tiene la exacttud necesaria para el tamizaje de la
poblacion™ La presencia de estos anticuerpos puede ser til para confirmar la
sospecha clinica de EIL La presencia de ASCAs se ha identificado en cerca
del 60% de los ninos con EC, siendo independiente su titulo de la acdvidad y
duracion de la enfermedad asi como del tratamiento médico®.

Lstudio histopatologico: Identfica la lesion temprana identificada como una

dlcera amplia rodeada de infiltrado linfoide abudante, dicha ulcera coalesce
posteriomente  formando  tdlceras  longitudinales  caracteristicas de la
entermedad. la mucosa adyacente muestra poca inflamacion pero abudante
infiltrado linfoide con formacién de foliculos. Se conserva la estructura
genceral de la mucosa, exceptuando las dreas con tlceras extensas. Uno de los
criterios mas importantes es la presencia de granulomas epiteloides que se
refieren en un 10% de las biopsias coldnicas los cuales estan constituidos por

acumulos de  histiocitos epiteloides, con células gigantes multinucleadas



f) aisladas, de tpo cuerpo extrafio y ocasionalmente células de Langhans. Se
pueden observar fisuras lineales rodeadas de tejido necrético. La metaplasia
de glandulas piloricas se debe buscar en forma intencionada. En biopsias
profundas se pucden valorar los cambios a nivel de la submucosa que puede
presentar infiltrado inflamatorio mononuclear abudante con formacion de

foliculos, fibrosis, hiperplasia de nervios, ectasias vasculares y fisuras en punta

de lapiz**,

Caracteristicas Histoldgicas en la enfermedad de Crohn
wracteristica “nteritis de Crohn Colitis de Crohn
ranulomas Comun Algunas veces
‘ceras fisuradas Comin Comun
flamacion transmural Si Si
lema submucoso Si Si
flamacion submucosa SI Si
perplasia neuronal Si Algunas veces
wgrosamiento de la m.
1ICOsa Si, en parches Si, en parches
:taplasia de glandulas
Oricas Comun Raro
Tamacion de mucosa v
torsion de arquitectura  Focal Usualmente focal
‘taplasia de cclulas de No Algunas veces
1eth

Tabla 1. Caracterisiticas macroscépicas distintivas de la enfermedad de Crohn

‘teristica Enteritis de Crohn Colits de Crohn
its Si Si

! intesanal gruesa Si Si

10818 A menudo Algunas veces

12 de mucosa Si Si

as mucosas discretas Si Si

amiento de grasa A menudo presente A menudo presente
as Comun Algunas veces

bucion Focal Usualmente focal
icion rectal No Algunas veces



Tratamiento
El tratamicnto esta dirigido a controlar los sintomas, prevenir complicaciones y

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

4 categorias:

1. Farmacologico: Que incluye los siguientes tipos de medicamentos:

a) Corticoesteroides: tienen diversas propiedades entre las que se

pueden mencionar la inhibicion de la proliferacion de las células
T, disminucién en la produccién de IL-1 por los macréfagos,
disminucién en la expresion de moléculas de adhesién por las
cclulas endoteliales y disminucion de la permeabilidad vascular
que conduce amigracion reducidade neutrofilos de la sangre a
sitios de inflamacion®. Son capaces de inducir la remisién en la
mayoria de los pacientes con EC a nivel de colon o intestino
delgado. Se udliza via oral y en pacientes con enfermedad muy
avanzada puede ser en forma intravenosa. El objetivo eventual
es suspender en forma definitva la dosis de cortiesteroides una
vez controlada la  enfermedad. Los efectos secundarios
asociados al uso crénico incluyen supresion del crecimiento,
acné, fascies en luna llena, hirsutismo, estrias, cataratas
subcapsulares posteriores, necrosis aséptica de la cabeza del
femur, colapso vertebral, hipertension y depresion. Las
complicaciones mas severas pueden evitarse al administrar en
forma  concomitante firmacos inmunomoduladores y
antinflamatorios para disminuir la  dosis del esteroide

administrada.



b)

5- aminosalicilatos: Aunque se¢ continua utilizando la

sulfasalazina en la enfermedad de Crohn, se han creado nuevos
5-AS\ como la mesalazina y mesalamina  los cuales son
particularmente utles en induccion de remision de la
enfermedad a nivel de fleon terminal hasta en un 50% de los
casos , ademas se ha comprobado son mas eficaces para
induccion de la remision en la enfermedad activa y previenen la

— . . ;g v GRS
recurrencia inducida por el tratamiento médico o quirargico™ ™.

Inmunomoduladores:  Actualmente se utilizan la  6-
mercaptopurina, azathioprina, metrotexate y la ciclosporina los
cuales permiten la disminucién de la dosis de corticoesteroide

87 La supresién de

en ninos dependientes de altas dosis
médula 6sea y la pancreatitis son los efectos secundarios mis
importantes. El uso a largo plazo de estos agentes en nifios debe
abordarsc con precaucién ya que no existe informacion sobre la
toxicidad a largo plazo de estos farmacos.

Annbiorcos: se han utilizado diferentes esquemas todos ellos
enfocados a la cobertura de la flora intestinal normal, sin
embargo es importante el recordar que de esta manera se

disminuye la estimulacién antigénica al sistema inmune de la

mucosa intestinal

Tratamiento nutricional

lil apovo nutricional puede ser utilizada como terapia primaria o en
forma adjunta al tratamiento farmacolégico. Existen datos controversiales
cn cuanto a si la administracién de una dieta elemental es es comparable
con la terapia con corticoesteroides en inducir la remision de la

enfermedad leve a moderada®™®. El principal uso del tratamiento



nutricional ¢n ninos con EC es el corregir la desnutricion como causa del

retraso en el desarrollo. Mulaples estudios documentan la reversibilidad

de la falla en ¢l desarrollo con Tanner I a II tratados con suplementacion

calorica intensiva .

Tratamiento quirurgico

Aproximadamente del 50 al 70% de los nifios con enfermedad de Crohn a

los 10 a 15 afos después del diagndstico requieren de cirugia’. La

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

recaida sc incrementa con el paso del tempo. Después de la reseccion del

flecon terminal, la evidencia endoscopica de enfermedad recurrente en

ileon ncoterminal esta presente en al menos el 70% de los pacientes y el

35% de cllos son sintomaticos™. La recurrencia de la enfermedad después

de panproctocolectomia e ileostomia depende en parte de la presencia o

ausencia de enfermedad a nivel de fleon al momento de la cirugia.

Aqucllos pacientes con ielocoliis tienen un 70% de recurrencia en

compracion con ¢l 15% para aquellos con afectacién exclusiva del colon”.

lLas indicaciones para el tratamiento quirirgico incluyen’™:

a) l7alta de respuesta al tratamiento médico intensivo

b) Desarrollo de complicaciones (fistulas, abscesos, desnutricion)

¢) Complicacion secundarias al tratamiento médico (glaucoma, catarata,
hipertension  arterial sistémica, fracturas por compresion, necrosis
as¢prica de la cabeza femoral)

d) Obstruccion intestinal ya sea recurrente, intermitente-episodica, aguda
o subaguda.

¢) Hemorragia intestinal aguda

f) Desarrollo de neoplasia

g) Colitis fulminante o dilatacién toxica del colon



Pronostico

l.a mavoria de los nifos con enfermedad de Crohn tenen un curso
consistente de exacerbaciones y remisiones. Una minoria (5%) presentan
un cuadro de enfermedad activa (al diagndstico) seguido de un periodo
de remision prolongada. Aunque las causas de las exacerbaciones no son
claras, las enfermedades virales intercurrentes son un factor precipitante
comun. l.a historia natural de la enfermedad de Crohn ha cambiado a
medida que tratamientos nuevos y mas efectivos se han creado. Para
aquellos pacientes con EC de larga evolucién que no son intervenidos
quirurgicamente el riesgo de malignizacion es similar aquellos con colitis
ulcerativa”. l.a vigilancia colonoscépica puede ser apropiada para estos
pacientes. Con el manejo apropiado, la muerte secundana a EC es rara en

la poblacion pediatrica™.



COLITIS ULCERATIVA

Frecuencia

De acuerdo a estudios epidemiologicos realizados en diferentes dreas geograficas
se reporta un incremento en la incidencia de la enfermedad inflamatoria
intestinal. . ].a CU ha mostrado una incidencia estable contrario a lo evidenciado

en ¢l enfermedad de Crohn™. En Norte América la prevalencia de colitis

ulcerativa es de 37.5 a 229 casos por cada 100,000 personas’’ con una incidencia

reportada de 2.2 a 14.3 casos por cada 100,000 habitantes cada afio”"*”. En
IEuropa de colits 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 a0,
Iistudios epidemiologicos en Asia y Oceania muestran un incremento en la
incidencia global de la EIT en partcular de la colitis ulcerativa de hasta 10 veces
mayor a la incidencia reportada previamente, se atribuye a cambios en el estilo
de vida por la industrializacién y o ccidentalizacién de dichos paises®. En
latinoamcérica, la incidencia registrada en Panama y Argentina muestra que la
colitis ulcerativa es poco frecuente v la EC es practicamente inexistente®. Los
estudios realizados en lstados Unidos y Europa en la poblacién pediatrica
muestran una incidencia de 0.5 a 4.3 por cada 100,000 habitantes ***. Ambos

sexos s¢ encuentran afectados por igual™.

Cuadro Clinico

IXl diagnostico generalmente se realiza entre los 5 v 16 anos de edad, aunque se
£ & ] q

ha descrito en ninos menores "' La variabilidad en la edad de inicio,

extension de la lesion intestinal, sevendad de los sintomas intestinales v las

i)



manifestaciones  extraintestinales  resulta en  diversos patrones clinicos de
presentacion que requiere un abordaje terapeutico individualizado®. Los
sintomas gastrointestinales mas frecuentes son la diarrea con sangre v el dolor
abdominal d¢ predominio en el hemiabdomen inferior el cual se intensifica al

momento de la defecacion®* %% El retraso en el diagnostico de la colitis

ulcerativa  en la poblacion pedidtrica  se calcula de 5 a2 8 meses cuando los
sintomas de presentacion  son poco  caracteristicos o cuando el cuadro
predominante csta integrado por manifestaciones extraintestinales”. La CU se
clasifica de acuerdo a su distribucién como enfermedad distal (lesion a nivel de
recto v/o recto sigmoides), lesion izquierda (enfermedad que se extiende mas alla
del recto-sigmoides) y pancolits (afectacion de la totalidad del colon). Estudios
actuales revelan que hasta ¢l 90% de los pacientes pediatricos afectados por CU

V1 La historia natural de

se presentan con pancolitis al momento del diagnéstico
la proctosigmoiditis en nifnos se caracteriza por la tendencia a la extension
proximal hasta en ¢l 38% de los casos, la extension es impredecible en pacientes
individuales pero ocurre hasta en el 75% de los pacientes a los 5 afos del inicio
de los sintomas™. El 35% de los ninos presentan una manifestacion
extraintestinal como  signo de presentacion™. la artris y artralgias son
frecuentes en nifnos con CU, estando presentes del 7 al 25% de los casos y
pucde preceder a los sintomas gastrointesdnales”™”, son usualmente transitorias,
no deformanrtes, de distribucion asimétrica e involucran las aroculaciones
mavores de las extremidades inferiores. La colangits esclerosante se presenta en
el 3.5% de los ninos con CU y recientemente la asociacion con p-ANCA ha
conducido al concepto de que representa un marcador serologico de la
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susceptibilidad genética para desarrollar esta complicacion . La perdida de
peso o disminucion de la velocidad de crecimiento puede ocurrir en la fase

prodromica previa a los sintomas caracteristicos de la CU hasta en un 68% de los

(5]
e



ninos'"". Puede ocurrir malabsorcion de lactosa y causar distension, flatulencias,
colico abdominal v diarrea, se debe de sospechar en ninos cuya etnicidad los
predispone a tener deficiencia de lactosa (judios, afroamericanos o asiaticos) y
corregirse cuando causa sintomas'”. La anemia por deficiencia de hierro se
observa frecuentemente en nifios con colitis ulceratva por lo cual deben de
recibir tratamiento  suplementario para su correccion. El desarrollo de la
pubertad puede estar retrasado o detenido en pacientes con colitis ulcerativa®'™,
Las ulceras orales (cstomattis aftosa) aparecen frecuentemente durante el ataque
inicial o recurrencia de la colitis ulcerativa. Las manifestaciones cutineas mas
frecuentes en la CU son eritema nodoso, pioderma gangrenoso y erupciones
papulonecroticas  difusas, su resolucién coincide con la mejoria del cuadro

intestinal. La litiasis renal (acido urico) ocurre en aproximadamente 6% de los

pacientes con colitis ulcerativa',

Criterios diagnosticos

Ll realizar una historia clinica detallada para establecer los signos y sintomas
relacionados con la enfermedad, la severidad, frecuencia y caracteristicas de cada
uno de cllos ast como realizar un  examen fisico que debe ser acucioso. Se debe
de realizar la exclusion de patogenos intestinales que pueden imitar el
comportamiento de la colitis ulcerativa, entre los cuales se encuentran:
Salmonella. Shigella. Campylobacter, Aeromonas, Plesiomonas, Yersinia, E. coli 0157:H7,
Clostridium difficile v Entamoeba histohtica. En algunos casos una gastroenterits
bacteriana puede asociarse o desencadenar el primer episodio de CU'™.

in ¢l siguiente cuadro se esquematiza el abordaje diagndstico de los pacientes

con sospecha de colitis ulceratdva:

STor1a Dolor abdominal



Diarrea con sangre
xamen l‘isico Antropometria (peso v talla)
Dolor abdominal
Fase pubertal para la edad
xamenes Hematologicos
iometria Hematica completa Leucocitosis, bandemia
Anemia, indices microciticos
senta de plaquetas Trombocitosis
:actantes de base aguda Elevados o normales
Velocidad de sedimentacion globular
Proteina C- reactiva
bumina sérica Reducida (menor de 3.3 g/dl)
ectrolitos séricos Calcio, magnesio, potasio

amen c¢n heces fecales

Sangre oculta y leucocitos Usualmente presentes
Cultivo de heces Excluir patégenos bacterianos
Huevos v parasitos Negativo
aluacion endoscopica Colonoscopia y biopsias
tudios radiologicos Radiografia de abdomen (didmetro coldnico
inicial)

SEGD con trinsito intestinal

Enema con Bario (doble contraste)



a) Scrologia: En Ja CU un 80% de los ninos presentan ANCA (anticuerpos

citoplismicos antincutrofilos) positivo™, de acuerdo a estudios recientes la
sensibilidad es del 83% con un 90% de especificidad en la identificacion de

ninos con CU utilizado en conjunto con los hallazgos clinicos, radiolégicos,

endoscopicos v patologicos™™'

b) LEstudio radiologico: El primer reporte radiolégico que diferencié a la colids
ulcerativa de la enfermedad de Crohn se publico en 1962'”. De acuerdo a los
estudios baritados la colitis ulcerativa se describe como una lesion continua
que afecta el colon en forma simétrica a partir del recto. Existe una

clasificacion  radiologica de acuerdo a la fase de actvidad de la

enfermedad ™™

Fasc temprana Cambios erosivos con contornos espiculados, el edema e inflamacién
causan aplanamiento de las haustras y se asocia con disminucion de la
distensibihidad

Fase activa Defectos mucosos ulcerauvos, ulceras profundad subyacentes a

mucosa conduciendo al desarrollo de ulceras en boton

Fase de remusion Cicatrizacion de ulceras, con aspecto polipoide (pseudopolipos
inflamatorios) pequenos v planos.

I‘asc eronica Mucosa atrofica, se pierden las haustras, lumen intestinal disminuido,

acortamiento del intestino y rigidez del mismo .

¢) Listudio endoscopico: La imagen endoscopica clasica de la CU esta asociada

con la inflamacion continua que inicia en el punto mas distal del recto
aumentando su severidad en forma proximal'"’. La visualizacion endoscépica

de la mucosa colonica con toma de biopsia para el estudio histologico
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establece el diagnostico de colitis ulcerativa en mas del 90% de los casos™ ',

lLas caracteristicas endoscopicas de la colitis ulcerativa incluyen ulceracién y
multiples  scudopolipos inflamatorios. Existe una clasificacion de la imagen

endoscopica observada de acuerdo al grado de actividad de la enfermedad':

Estadificacion endoscépica de la colitis ulcerativa de acuerdo a la actividad de la

enfermedad

Clasificacion:

Grado 0 Remision Mucosa palida, vasos tortuosos

Grado 1 Actvidad Leve Eritema, edema superficie levemente
granular y perdida del patron
vascular

Grado 1T Actividad Moderada Ulceras unicas, mucosa tersa,
sangrado espontineo al contacto

Grado 1T Actividad Alta Pus, sangrado espontaneo, grandes
ulceras

d) Estudio histopatologico: La colitis ulcerativa se encuentra limitada al

colon,cuando se observa afeccion del ileon terminal es secundaria a reflujo
del contenido colénico hacia intestino delgado a través de una vilvula
iliocecal incontinente, especialmente en pacientes con pancolitis (15%)%, la
afeccion se limita a la mucosa con involucro leve de la submucosa. Las capas
muscular v scrosa no se afectan. Existen dos tipos de cambios identficados
en ¢l examen histopatolégico el primero de cllos se observa a nivel glandular
en el cual hay destruccion del epitelio superficial, con formacion de tlceras
cubiertas por tejido necrotico y leucocitos  polimorfonucleares, existe
alteracion cn la distribucion y morfologia de las glandulas, observandose

agrandamicnto ¢ hipercromatismo nucleares: en etapas tardias los cambios

27



regenerativos conducen a la formacion de  seudopolipos  inflamatorios
hiperplasicos. Bl segundo cambio se refiere a la presencia de un infiltrado
mtlamatono  agudo v cronico confinado a la laimina propia, los leucocitos
pohmortonucleares se locahzan en areas ulceradas, destruvendolas parcial o
totalmente. ¢l acumulo de estas células en las cripras se les denomina
microabscesos de cripra. Il infiltrado inflamatonio cronico esta consutuiod

7 feg
ST 1as caracteristicas observadas en el

por linfocnos v células plasmaticas
estudio histopatologico se encuentran resumidas en la tabla 1 v 2.

Jabla 1 Caracterisiticas macroscopicas distintvas la colitis ulcerativa cronica
idiopanca

“ACteristica Colias ulceranva

OSITS No, excepto en colitls fulminante

ed intestinal gruesa No, excepto cuando se complica con carcinoma
CTIONIS No, excepto cuando se complica con carcinoma
‘ma de mucosa Usualmente no

eras mucosas discretas Usualmente no, excepto en colitis fulminante
ipamiento de grasa Usualmente no

ulas No

iribucion Difusa

cracion recral St

pos inflamatorios Algunas veces

‘T'abla 2. Caracterisnicas histologicas de la colits ulcerativa

Teristica Cohns ulcerativa

ulomas No

as fisuradas No, excepto en colins fulminante
nacion rransmural No, excepto ¢n cohits fulminante
1 submucoso Usualmente no

nacion submucosa [sualmente no

plast nearonal Usualmente No

samiento de Ia muscularis mucosa S, difusa (no en MUC cromica;)
lasia de glandulas pilonicas Raro

1ucion de mucosa v distorsion de arquirectura Difusa

dasia de cclulas de Paneth Algunas veces

MU CL cohtis ulcerativa mucosa



Tratamiento
El  tratamicnto  dcbe tener como objetivo ¢l control de sintomas

gastrointestinales, ¢l proveer con una adecuada ingesta nutricional para lograr un

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

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

y escolar del paciente.

1.

*

Tratamiento médico

Iinfermedad leve: 1.a terapia estandard es sulfalazina (SASP) o uno de los 5-

aminosalicilatos (.’;-,\S;\) ya sea solo o en combinacidon con enemas tépicos
(corticoesteroides o mesalamina) o corticoesteroide en gel' Los efectos
sccundarios de la SASP son cefalea, malestar adominal, reacciones de
hipersensibilidad y exacerbacién de la diatrea con sangre'™.

Iinfcrmedad moderada a severa: La presencia de diarrea sanguinolenta

frecuente, dolor abdominal severo o dolor a la palpacién abdominal, fiebre,
anemia o hipoalbuminemia son indicaciones para la terapia con
corticoesteroides.  JLos  antibidticos de amplio especto a menudo se
administran cn casos severos de CU, aunque su eficacia no esta bien
cstablecida.

Tratamiento de mantenimiento: Se establece a base de corticoesteroides hasta

la remision del dolor abdominal y la hematoquezia con su posterior
disminucion en forma paulatina auxiliados con el uso de azathioprina y 6-
mercaptopurina que suprimen la actividad de la enfermedad en el 70% de los
casos dependientes de esteroides permitiendo asi la disminucion de los
mismos™'. il uso de metrotexate ha sido efectivo en adultos sin embargo aun

no csta establecido el papel de este farmaco en la poblacion pediatrica.



2. Tratamiento quirdrgico

El identificar el momento en que es necesaria la intervencion quirargica de estos
pacicentes reduce ¢l desarrollo de complicaciones. Las indicaciones en orden de
frecuencia para la realizacién de una cirugia son'':

a) Lnfermedad intratable (64%)

b) Detencion intratable del crecimiento (14%)

c) Megacolon toxico (6%)

d) Hemorragia (4%o)

e) Perforacion (3%)

f) Profilaxis para el desarrollo de cancer colorrectal (2%)

De acuerdo a lo descrito en la literatura, la colonoscopia de vigilancia es
recomendada a partir de los 8 afios después del diagnostico en nifos con
pancolitis'",

Pronostico
I.a mavoria de los nifos (70%) con colitis ulcerativa alcanzan la remision en 3

meses de iniciado ¢l tratamiento y aproximadamente el 50% se mantendrin en
remision en ¢l ano siguiente al diagnostico. La colectomia se require hasta en el
26% dc los ninos en los primeros 5 anos de realizado el diagnéstico cuando se
presentan con enfermedad severa en comparacion a solo el 10% cuando a la
presentacion es  enfermedad de leve intensidad. Los factores de riesgo para el
desarrollo de cancer colorrectal son la duracién de la colitis (mayor a 10 anos) y
la extension de la coliis (mayor riesgo a mayor afectacion intestinal) . De la
misma forma la presencia de colangitis esclerosante es un factor de riesgo en los
pacientes con CU. los pacientes que tienen mas de 8 a 10 afos con la

enfermedad deben someterse a una colonoscopia para identificar la presencia de
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displasia. Il hallazgo de displasia acelera la realizacion de colectomia. Los
tumores multifocales o sincronicos estan presentes en el 10 a 20% de los
pacicntes con colitis ulcerativa'™'",

Iin la siguicnte tabla se esquematizan las caracteristicas que definen el

diagnostico diferencial entre la colits inflamatoria y la enfermedad de Crohn:

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE CU Y ENFERMEDAD DE

CROHN

CUCI CROHN
Datos Clinicos
Historia de tabaquismo Ausente Presente
Estomatitis afrosa Ausente Presente

Sangrado de tubo digestivo bajo
Masa abdominal
Dolor abdominal

Recrosigmoidoscopia

Muy frecuente
Ausente
Lado izquierdo

Anormal en casi el 100%

Poco frecuente (40%)
Presente en 10-15%
Lado derecho

Anormal en menos 50%

Carcinoma 5a 10% Muy raro
Complicaciones anales Raras y leves Comunes (75%)
Respucesta a tratamiento esteroideo  75% 25%

Respuesta a tratamiento quirargico  Muy bueno Regular
ANCAs clevados 75% Raro

Datos Radiologicos

Afeccion recral Siempre Poco frecuente (10%)
Afeccion ileal Rara. Por reflujo Comun
Engrosamiento de la pared Ausente Comun
Istenosis Muy raras Frecuentes
Arcas sanas enrre las dlceras Ausentes Presentes
Fisuras Ausentes Comunes
I“istulas Ausentes Frecuentes



Ulceras longitudinales

Imagen en empredrado

Datos morfologicos

Afeccion mucosa

Afeccion mavor

Afeccion en profundidad
Desorganizacion de la mucosa
Produccion de moco
Polimorfonucleares
Agregados linfoides
Seudopalipos

Displasia v adenocarcinoma
Ldema

Granulomas epitcloides
Granulomas a cuerpo extrano
Abscesos de cripra

Metaplasia pilorica

Fibrosis submucosa
Hiperplasia de nervios

Ganglios Iinfaticos

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 inespecifica

Frecuentes

Frecuente

Segmentaria

Colon derecho

Panmural

Leve

Normal o disminucion leve
Escasos, en sitlos
ulcerados

Comunes

Raros

Raro

Acentuado

Presentes

Ausentes

Raros

Presente

Presente o intensa
Presente

Ocasionales granulomas

Modificado de Rosai ]. Ackerman’s Surgical Pathology. 8th ED. St Louis: Mosby. 1996.
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