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

RESUi\lEN 
La colitis ulcerativa (CU) y la enfermedad de Crohn (EC) son enfermedades 

inflamatorias inrcstinales crónicas idiopáticas (EII) gue pueden presentarse en la 

población pediátrica . Los estudios epidemiológicos basados en esta población 

son escasos Existen diferencias geográficas en la frecuencia y epidemiología de 

estas entidades probablemente condicionadas por las variaciones genéticas y los 

estímulos ambientales. En las últimas décadas, se ha observado un incremento 

. en la incidencia de EC mientras gue la colitis ulcerativa se ha mantenido estable. 

En los nit1os la enfermedad inflamatoria intestinal tiene características especiales 

entre las LlllC' se pueden mencionar: 

1) l_; n curso más agresivo 

2) L1na baja frecuencia en países en desarrollo 

3) Un cuadro clínico caracterizado por dolor abdominal y con manifestaciones 

cxm1intcsrinalcs de afectación renal y articular ptimordialmente. 

4) ;\la~ ·or frecuencia de pancolitis al momento del diagnóstico. 

5) 1 ,a forma indeterminada es diagnosticada con mayor frecuencia 

6) L'na importante repercusión en los aspectos social, psicológico, asi como en 

el crccnnincnrn \. desarrollo. 

7) .\lcjor rcspucsra al tratamiento 

Dad<> que la s sc1ies publicadas en población pediátrica es tan constituidas por 

pocos carns \'a yuc la es información obtenida de estudios realizados en áreas 

geográficas cspccíftc:ts ( un promedio de incidencia de 0.2 a 8.5 casos por cada 

100.fl()() habitantes por at1o en Suecia y E.U.) con el fin de acumular los datos 



rn~ccsanos para establecer la tendencia epidemiológica de una determinada 

región . La infotmación derivada del análisis de estas series puede contribuir a un 

mejor conocimiento de esta enfermedad en niños. 
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SUC-L\L\RY 

Ulcerativc colitis (UC) and Crohn 's disease (CD) are chronic idiopatic 

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

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

Geographic diffcrcnces in frequency and epideffiiology have been found in this 

entity pcrhaps sccondary to genetic variability and enviromental influences. In 

the last dccades, an increased i.ncidence in CD has been observed while 

ulcerativc colits has maintained stable. 

In children thc inflammatory bowel disease has special characteristics which are 

listed bclow: 

1) r\ more a¡zg;rcsive clinical course 

2) Low frcyuency in devcloping countries 

3) Thc main clinical symptom is abdominal pam and the extraintestinal 

manifestations are represented by renal and articular abnormalities. 

4) , \ t thc diat,111o;;i;; pancolitis is found more freguently 

5) f ndctcnninatc colitis is diagnosed with a higher freguency 

6) important irnpact on social, psicological, growtl1 and dcvelopmental aspects. 

7) The response tn medica! treatment is better. 

Sincc thc studies published about pediatric population of series with a small 

arnount of cases with information obtained from specific geographic arcas (the 

incidcncc average ratc for pediat1ic IBD range from 0.2 to 8.5 per 100,000 in 

Swcden and Unitcd Statcs ) they are perfomcd to accumulate the information 

and cstablish rhc cpidcmiolological trend in a given geographic region . The 

inf01mation obtaincd frorn the analysis of these series may contribute to a better 

unckrstanding of rhc cntiry in children. 



DEFINICION 

La enfcrmeJaJ inflamatoria intestinal es un término genénco utilizado para 

describir alteraciones idiopáticas gue están asociadas con inflamación 

gastrointestinal y se encuentra representada por la colitis ulcerativa, la 

enfermedad de Crohn y la colitis indeterminada. Es tas alteraciones deben ser 

distinguidas de otras condiciones gue pueden mostrar hallazgos clínicos y de 

labora torio similares como son las infecciones, alteraciones alergicas y 

neoplasias. Ya yuc la EII puede estar asociada con un amplio espectro de 

manifestaciones extraintestinales, el conocimiento del espectro clínico es 

importante para gue el clínico pueda encontrar problemas pediátricos asociados 

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

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

se apo:\a en su localización y carácterísticas inflamatorias en el tubo diges tivo. E n 

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 cnfcnnedad. La inflamación localizada al recto se encuentra en 

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

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

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

Je Crohn pucJe irwolucrar cualguier porción del tubo diges tivo desde la boca 

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

limitada al íleon terminal 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 

gas troduodcnal en el 30-40% de los pacientes 
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ETTOLOGI 1\ Y PATOGENIA 

Factores genéticos 

La evidencia epidemiológica sugiere gue los factores genéticos son un 

componente importante en la presentación de enfermedad de Crohn (EC) y 

colitis ulcerativa (CU). En un estudio multicéntrico que comparó 499 niños con 

EIJ (302 FC y 197 CU) con 998 niños sanos, se demostró gue una historia 

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

apoyando a diversos estudios gue sugieren una influencia genética como el 

factor de riesgo más importante para el desarrollo de la enfermedad t.
2
•
3

. El riesgo 

de padecer EC y 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 niños 

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

asociacic'm con cnfennedades genéticas como son la espondilits anquilosante4 ,el 

síndrome de Turncr5, el síndrome de Hermansky-Pudlak y la enfermedad de 

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

enfcnncdad de Crohn o Colitis Ulcerativa, lo cual sugiere gue estas dos 

enfcnnedades pueden compartir uno o más genes en común o pueden 

representar un pleiotrofismo genético6
. La asociación más consistente para el 

locus de suspetibilidad IBD1 en el cromosoma 16 fue identificado en miembros 

de una familia afectada con presentación de la enfermedad antes de los 22 anos y 

un curso a¡..,>1:csivo; esre estudio fue el primero en sugerir que el gen causante de la 

EC: podía ser arnciado a un fenotipo clínico específicc/ Los estudios en gemelos 

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

la enfermedad, sin embargo la influencia es menor gue lo observado en la 

enfermedad de CrohnR. La EC es más común en familiares en primer grado de 
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pacienres afecta<los gue en la población en general. El riesgo <le desarrollar EC 

alcanza el 50% en gemelos monocigotos en comparación con el 3-4% de los 

h 
. <¡ 

eteroc1gotos . ] ,a asociación entre la enfermedad de Crohn y la región 

pericenrromérica del cromosoma 16 originalmente se detectó en un escaneo 

ge11ómico realizado por Hugot y cols en 199610 
• Debido a que los modelos 

mendelianos simples de herencia no explican por completo la enfermedad de 

Crohn y la colitis ulcerativa es probable que estas enfermedades sean 

multifacroriak:s, siendo el resultado final de múltiples y diferentes vias 

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

formas de herencia 11
• 

Factores ambientales 

La enfermedad inflamatoria intestinal se piensa es el resultado de la interacción 

entre uno o más factores ambientales en individuos genéticamente susceptibles. 

Los estudios epidemiológicos sugieren que es mas común en países 

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

como la ingesta de grasas polinsaturadas y azúcares refinadas sin que se haya 

establecido una prueba documentada de dicha hipótesis. Sin embargo la 

exposición a parásitos intestinales y la mala higiene se sugiere pueden influenciar 

la inmunidad intestinal v disminuir la susceptibilidad en individuos 

genericamente predispuestos, el diagnóstico realizado por primera vez de EC en 

familias c.iue han emigrado de países en desarrollo a industrializados se ha 

atribuido en parte a estas diferencias 12 

Existen factores pe1inatales relacionados con la salud materna que se ha visto 

incrementan el 1iesgo de desarrollar EII en el producto. Se sugiere que la 

infrccir'm materna prenatal, embarazos complicados con prceclampsia, amenaza 

de aborto y diabetes gcstacional se consideran factores de riesgo potenciales 13
• 
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Oc la nusma fom1a sc ha investigado el papel de la exposición al virus del 

sarampión en la patogéncsis de Ec14, sin embargo a pesar de la aplicación de la 

vacuna contra el sarampiún no se ha observado una disminución en· la incidencia 

de esta entidad con lo cual es difícil el sustentar a este microorganismo como 

causal de la presentación de la EC en niños de madres expuestas durante el 

embarazo. 

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

de la EII. 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
r'. Los estudios de la exposición durante la infancia al humo del cigarro han 

suge1ido guc existe una disminución del riesgo para presentar CU aunque la 

asociación no ha sido uniforme 17
'
18

• La alimentación al pecho materno se ha 

postulado como protectora para el desarrollo de CU o Ec1 9
, sin embargo los 

estudios realizados no son concluyentes para sustentar la asociación y existen 

vatiaciones de acuerdo al área geográfica y otras variantes ambientales 

particulares a la población estudiada. 

Factores microbianos 

J\ungue se ha investigado en forma exhaustiva la presencia de ciertos patógenos 

intestinales como agentes causales de la EII no se ha logrado aislar un agente 

específico Y la evidencia sugiere gue bacterias intestinales comensales y sus 

productos son los disparadores ambientales que inician y perpetuan la EII, 

reacrivan una enfermedad en remisión, resultan en las complicaciones sépticas 

frecuentes de la EC y contribuyen al desarrrollo de varias manifestaciones 

extraimestinales características de la enfermedad inflamatoria intestinal20
. La 

evidencia observacional concluye los siguientes puntos: 1) Las lesiones 

intestinales en la l ·J 1 ocurren predominantemente en arcas de mayor cuenta 
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bacte1iana21 2) la desviación del flujo fec:i.l esta asociado con mejoría distal de 

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

flujo fccal22 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 otra 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 que se ha sugerido como causales de la enfermedad 

inflamatoria intestinal son: 

Enfcm1e<la<l de Crohn 

A!ycohacte1itm1 parat11herc11/osis 

A'!J:cohacte1ilm1 kansasii 

Paramyxovirus (sarampión) 

Listelia mo11oqtogenes 

Chlt1111ydia 

RN .\ renvirus 

Fo1mas L <le Pseudomo11as ma/tophilia 

Colitis ulcerativa 

Escherichia coli enteropatógena 

Diploestreptococcus 

F 11sobacteri11m necrophomm 

Shigella 

Helicobacter hepatims 

Virus RNA 

J\loJificado de Sarror RB. i\Iicrobial factors in the pathogcnesis of Crohn · s disease, ulcerative 

coutis anJ experimental intestinal inflammation. In: Kirsncr JB, editor. Inflammatory bowel 

discasc, S•h cd. J>hiladclphia, WR Saunders, 2000, pp 153-178. 

Factores inmunológicos 

La cnfern1eda<l inflamatoria intestinal es el mejor ejemplo de una inflamación de 

la mucosa en fom1a crónica y descontrolada originada por alteraciones en alguna 

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

rubo digestivo y son: 
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1) Tolerancia oral: Se refiere al fenómeno gue constituye el marco principal de 

un rono inmunologicamente suprimido en el mtesnno inducido 

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

supresora je la respuesta de linfocitos T y B mientras gue selectivamente 

activa la vía de la Ig:\, de esta forma impide gue la reacción provocada por 

los alimenros ingeridos al estar en contacto con una mucosa con alto 

conrenido de celulas inflamatorias produzca una reacción al antígeno en 

fonna sistémica25 

2) Jnílamaci<'m crónica controlada (fisiológica): el tejido linfático asociado al 

rubo digestivo (G :\LT), mantiene la reacción a los diferentes componentes 

alimentkios como una reacción inflamatoria local que no tiene 

implicaciones sistémicas. 

3) Produccic'rn secretora local de IgA. : Principal inmnoglobulina en las 

sccresiones c¡ue 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 ditihr-ida en contra de las moléculas microbianas de superficie 

bloquea su uniún al epitelio previniendo la infección. Tiene la capacidad de 

aglutinar bacterias y virus formando grandes complejos gue son atrapados en 

la barrera mucosa y se eliminan en las heces fecales 26 

Se infiere l¡ue en pacientes geneticamente susceptibles una respuesta inmune 

anormal Jescnca<lenadenada por factores que en otros individuos representaría 

solo un estimulo ambiental inocuo y sin trascendencia, provoca inflamación 

persisrenrc con las manifestaciones intestinales y extraintestinales que 

caractetizan a la EII. 

9 



ENFERMEDAD DE CROHN 

Frecuencia 

Los Jatos sobre la frecuencia de la EC en niños en las diferentes áreas 

. fi li . d ' 7 08 º9 E ~1 ' . h . e b 1 geogra 1eas son mita os- ·- ·- · n n exico ay pocos in1ormes so re a 

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

del iknn terminal encuentran 16 casos de enfermedad de Crohn en 36 

proJuctos de resección intestinal en 82,000 pacientes adultos que acudieron al 

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

1970-1 990. De acuerdo a esa casuística la frecuencia relativa por año es de 

0.00 1 '
11

• 

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

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

esrnbk~·u::. No se ha demostrado en forma consistente un cambio en la 

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

Eci1
. En Norte ,\méríca se reporta una prevalencia de 26 a 198 casos por cada 

100,000 persona~Y, 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 

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

100,000 personas 11 
. La distribución por sexo en niños indica que existe un 

predominiu masculino en la enfermedad de Crohn38 y los caucásicos afectados 

con má~ frecuencia que otros grupos étnicos. En Estados Unidos es más 

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

predmninio de la áreas urbanas con respecto a las rurales37
• 
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Cuadro Clinico 

Las manifesraciones clinicas dependen de la localizacio n y extensión de la 

enfe1medad. El dolor abdominal y diarrea estan presentes en la mayoría de los 

nir'los afcctadosv; .. i". En la enfermedad de Crohn el dolor se localiza comúnmente 

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

la presencia de una masa. Cuando hay lesión a nivel esofágico o gastroduodenal, 

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

prescnte4~ 1 • El dolor abdonúnal asociado a la EC , es muy intenso y puede 

despertar al niño núentras duerme. La diarrea es variable en severidad, 

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

ocuniendo tanto 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 

intestino delgado esta involucrado, aunque la ulceración profunda del intestino 

delgado puede precipitar una hemorragia severa. Puede además acompañarse de 

hiporexia. pérdida de peso, nausea, vónúto y lesión perirrectal ( 15-30%{~. 

Las características como retraso en el crecinúento lineal y desarrollo de pubertad 

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

. 

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

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

el desarrollo ,. disminución de la velocidad de crecinúento45
·
46

. La pérdida de 

peso es un si¡;no temprano siendo a menudo multifactorial ya que interaccionan 

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

inflamat01ias. hiporexia voluntaria por presencia de dolor abdonúnal 

posrpandrial y presencia de diarrea secundaria a malabsorción. 
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Se observan manifestaciones cxtraintestinales en el 25% al 35% de los pacientes 

y pueden ser la manifestación inicial en algunos pacientes 47
. Las manifestaciones 

sistémicas como fiebre , fatiga y perdida de peso se obsenran en la mayoría de los 

pacientes. ] ,os organos blanco mas comunmente afectados son piel, 

articulaciones, ojo \' huesos47 
. El eritema nodoso es más común en la 

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

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

nodosn desarrollan eventualmente diferentes grados de artritis. El pioderma 

gangrenoso 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 artritis colítica siendo los tobillos, rodillas y caderas las 

articulaciones más comunes. La forma axial incluye a l.a espondilitis anquilosante 

o sacroilitis. Las complicaciones hepáticas como la hepatitis crónica y la 

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

enfermedad de Crohn pero pueden condicionar cirrosis hepática o insuficiencia 

hcpática48
. La disminución de la densidad ósea se ha reportado en pacientes con 

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

factores involucrados una dicta inadecuada con deprivación calórico-proteica, 

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

producción excesiva de citocinas por el colon inflamado que interfiere con el 

metabolismo óseo y la inhibición por corticoesteroides de la absorción de calcio 

y la inhibiciún directa de la formación 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 manifestaciones 

extraintestinalcs adicionales presentes en la enfermedad de Crohn pueden ser la 

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

inflamatoria comptime el uretero ipsilateral, hipercoagulabilidad con trombosis 
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venosa, pancn.:aritis, anemia autoinmune y vasculitis48
. Existe un rubro especial 

en lm pacientes con enfermedad de Crohn y corresponde a las anormalidades en 

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

disminucic'in Je la velocidad de crecimiento puede preceder a los síntomas 

gastrointestinales por meses o años;º. Se ha reportado que hasta el 40% de los 

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

medidas Je peso parn 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 esteroides y efecto de la inflamación 

crónica guc retarda el crecimiento46
• La malnutrición ocurre por una ingesta 

dietética subóptima, pérdidas gastrointestinales incrementadas, aumento en los 

requerimientos nutticionales, terapia con corticoesteroides y malabsorción 

secundatia a dat'io Je la mucosa o resección que conduce enteropaúa perdedora 

de proteinas y esteatorrea. . Los niveles de hormona de crecimiento son 

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

Crohn5
". Se debe enfatizar que la erradicación de los síntomas gastrointestinales 

con Josis altas de corticoesteroides que condiciona compromiso concomitante 

no se considera un éxito en el manejo médico46
. 

Criterios Diagnósticos 

El diagnóstico de enfermedad de Crohn se establece en forma tentativa al 

obtener una historia clínica detallada y una exploración física completa Las 

pruebas Je laboratorio se empican para confirmar el diagnóstico y establecer la 

severidad Je las complicaciones como son la anemia o las deficiencias 

nutrici( >na les. 

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

marnría de Jo:; ninos con EC. Si se encuentran afectados el íleon terminal o el 
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ciego, se puede palpar una masa a nivel del cuadrante inferior derecho. Los 

datos de irritaciún peritoneal son raros al momento del diagnóstico. Debe 

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

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

nodoso apoya el diagnóstico. Las medidas de peso y talla deben obtenerse 

para compararlos con valores previos y determinar la velocidad de 

crecimiento. 

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

globular (\ 'SC) y el perfil bioqtÚmicose realizan en la evaluación de niños con 

síntomas gastrointestinales crónicos para establecer los datos que apoyan la 

presencia de enfermedad inflamatoria intestinal. Se encuentra anemia en el 

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

60°1
0 y trnmbocitosis en el 60% de los niños con EC. La anemia identificada 

es secunda1ia en forma más frecuente a deficiencia de hierro, otras causas 

potenciales incluyen la deficiencia de fo latos, deficiencia de vitamina B 12, 

dernutrición y rara vez a hemólisis autoinmune53
. La anemia de la enfermedad 

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

unión del hierro, fcnitina incrementada o normal, y aumento en el depósito a 

nivel de médula úsea de hierro. Las citocinas proinflamatorias como la IL-1, 

el inrerfrrún gamma y el FNT alfa gue se producen en altas cantidades en el 

inrestino inflamado pueden circular e inhibir la producción de eritropoyetina 

~·alterar el metabolismo del hierro 54
. En pacientes desnutridos, la medición de 

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

mcrabúlica completa. Las aminotransferasas sencas deben de ser 

d<:tcrminadas para establecer la presencia de afectación hepática al momento 

del diagnóstico. J ,a prueba de hidrógeno exhalado para la malabsorción de 

carbohidratos puede ser útil como guía para la prescripción dietética. El 
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examen general <le 01ina debe realizarse para excluir la presencia de piuria o 

infección asociada a fístulas enterovesicales. 

c) Estudios de radiología : Los datos radiológicos que se observan en los 

estudios barita<los son importantes para confirmar el diagnóstico y evaluar la 

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

<le la EC <le la CU55
. El colon por enema simple y a doble contraste así como 

la serie esofagogastroduodenal con tránsito intestinal se reconocen como los 

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

El halla7:go 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, arnibiasis, citomegalovirus, lesión por 

isl1m:mia y rara vez enfermedad de Behcet55
·
56

. 

Clasificación radioló¡.rica 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 
Je estenosis, disminución de diámetro de luz intestinal, 
scudodivertículos. 
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d) Lstu<lio cndoscúpico: Se considera que la colonoscopia es más sensible que 

los estudios de imagen para la detección de enfermedad leve limitada a la 

mucosa y pennitc la obtención de tejido para el examen histológico. En 

muchas ocasiones la visualización directa del colon permite la diferenciación 

entre la enfcnnc<la<l de Crohn y la colitis ulcerativa57 .en niños · que se 

presentan con diarrea sanguinolenta en la presencia de cultivos negativos para 

enteropatógenos·'x.La lesión secundaria a la enfermedad de Crohn se presenta 

en fonna característica en forma alternada con areas de mucosa intestinal 

sana. 

e) Serolo¡.>ia : J ,os estudios realizados sugieren que la determinación de 

anticuerpos citoplásmicos antineutrófilos (i\NCAs) en conjunto con 

anticuerpos antisaccaromyces cerevisiae (.ASC.As) identifica la mayoría de los 

niños con El 1 pero no tiene la exactitud necesaria para el tamiza je de la 

poblaciún'" La presencia de estos anticuerpos puede ser útil para confirmar la 

sospecha clínica de EJI. La presencia de ASCJ\s se ha identificado en cerca 

del 60% <le los niños coh EC, siendo independiente su título de la actividad y 

<luraciún <l e la enfermedad asi como del tratamiento médico60
. 

f) l ~ stu<lio histopatoló¡.>ico: Identifica la lesión temprana identificada como una 

úlcera amplia rodeada de infiltrado linfoide abudante, dicha ulcera coalesce 

poste1iomente fonnando úlceras longitudinales características de la 

enfenne<la<l. la mucosa adyacente muestra poca inflamación pero abudante 

infiltra<lo linfoide con formación de folículos. Se conserva la estructura 

general <le la mucosa, exceptuando las áreas con úlceras extensas. Uno de los 

criterios más importantes es la presencia de granulomas epiteloides que se 

refieren en un 10% de las biopsias colónicas los cuales estan constituidos por 

acúmulos de hisriocitos epiteloides, con células gigantes multinucleadas 

16 



f) aisladas, Je tipo cuerpo extraño y ocasionalmente células de Langhans. Se 

pueden observar füuras lineales rodeadas de tejido necrótico. La metaplasia 

Je glándula:.; pilúricas se debe buscar en forma intencionada. En biopsias 

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

presentar infiltrado inflamatorio mononuclear abudante con formación de 

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

de lápi:/'1.6
: . 

Características Histológicas en la enfermedad de Crohn 

1racterística Enteritis de Crohn Colitis de Crohn 
ranulomas Común Algunas veces 
lceras fisurac.las Común Común 
flamación transmural Si Si 
lema submucoso Si Si 
flamación submucosa SI Si 
perplasia neuronal Si .Algunas· veces 
1grosamiento Je la m. 
1cosa Si, en parches Si, en parches 
~taplasia de glandulas 
óricas Común Raro 
·1amación de mucosa y 
torsión de arquitectura Focal Usualmente focal 

·taplasia de cclulas de No Algunas veces 
1eth 

Tabla 1. Caractcrísiticas macroscópicas distintivas de la enfermedad de Crohn 

·rerísnca Enteritis de Crohn Colitis de Crohn 
itis Si Si 
1 intestinal gruesa Si Si 
tOSIS A. menudo Algunas veces 
ia de mucosa Si Si 
.is mucosas discretas Si Si 
amiemo de grasa ~\menudo presente A menudo presente 
as Común Algunas veces 
bución Focal Usualmente focal 
tción rectal No Algunas veces 



Tratamiento 

El tratamiento esta dirigido a controlar los síntomas, prevenir complicaciones y 

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

4 categorias: 

L Farmacológico: Que incluye los siguientes tipos de medicamentos: 

a) Corticoesteroides: 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 

yuc conduce amigración reducidade neutrófilos 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 vía oral y en pacientes con enfermedad muy 

avanzada puede ser en forma intravenosa. El objetivo eventual 

es suspender en forma definitiva la dosis de cortiesteroides una 

vez controlada la enfermedad. Los efectos secundarios 

asociados al uso crónico incluyen supresión del crecimiento, 

acné, fascies en luna llena, hirsutismo, estrías, cataratas 

sulxapsulares posteriores, necrosis aséptica de la cabeza del 

fcmur, colapso vertebral, hipertensión y depresión. Las 

complicaciones más severas pueden evitarse al administrar en 

fonna concomitante fármacos inmunomoduladores y 

antiinflamatorios para disminuir la dosis del esteroide 

administrada. 
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b) S- aminosalicilatos: Aunque se continua utilizando la 

sulfasalazina en la enfermedad de Crohn, se han creado nuevos 

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

particularmente útiles en inducción de rermsión de la 

cnfcnnedad a nivel de .íleon terminal 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 

recurrencia inducida por el tratamiento médico o guirúrgico64
•
65

. 

c) I nmunomoduladores: Actualmente se utilizan la 6-

mercaptopurina, azathioprina, metrotexate y la ciclosporina los 

cuales permiten la disminución de la dosis de corticoesteroide 

en niños 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 gue no existe información sobre la 

toxicidad a largo plazo de estos fármacos. 

d) .\htibióticos: 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 estimulación antigénica al sistema inmune de la 

mucosa intestinal 

Tratamiento nutricional 

El apoyo nutricional puede ser utilizada como terapia pnmana o en 

fonna adjunta al tratamiento farmacológico . Existen datos controversiales 

en cuanto a si la administración de una dieta elemental es es comparable 

con la terapia con corticoesteroides en inducir la remisión de la 

enfermedad leve a moderada68.w El principal uso del tratamiento 
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nutricional en niños con EC es el corregir la desnutrición como causa del 

rcrraso en el desarrollo. Múltiples estudios documentan la reversibilidad 

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

calórica inrcnsiva 71 1
• 

Tratamiento quirúrgico 

,\proximadamente del 50 al 70% de los niños con enfermedad de Crohn a 

los 1 O a 15 años después del diagnóstico reguieren de cirugía71
. La 

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

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

íleon tenninal, la evidencia endoscópica de enfermedad recurrente en 

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

35% de ellos rnn sintomáticos72
. La recurrencia de la enfermedad después 

de panproctocolectorrúa e ileostorrúa depende en parte de la presencia o 

auscnoa de enfermedad a nivel de íleon al momento de la cirugía. 

,\t¡ucllos pacientes con ielocolitis tienen un 70% de recurrencia en 

compración con el 15% para aguellos con afectación exclusiva del colon73
. 

1 ,as indicaciones para el tratamiento guirúrgico incluyen74
: 

a) hilta de respuesta al tratamiento médico intensivo 

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

c) Complicación secundarias al tratamiento médico (glaucoma, catarata, 

hipertensión arterial sistémica, fracturas por compresión, necrosis 

aséptica de la cabeza femoral) 

d) Obstrucción intestinal ya sea recurrente, intermitente-episódica, aguda 

o subaguda. 

e) Hemorra,L,ria intestinal aguda 

f) Desarrollo dt'. neoplasia 

g) ( :olitis fulminante o dilatación tóxica del colon 
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Pronóstico 

La mavoría de los niños con enfermedad de Crohn tienen un curso 

consistente de exacerbaciones y remisiones. Una minoría (5%) presentan 

un cuadro de enfermedad activa (al diagnóstico) seguido de un periodo 

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

claras, las enfermedades virales intercurrentes son un factor precipitante 

común. 1 ,a historia natural de la enfermedad de Crohn ha cambiado a 

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

agucllos pacientes con EC de larga evolución que no son intervenidos 

guirnrgicamcnte el riesgo de malignización es similar aquellos con colitis 

ulcerativa 75
. La vigilancia colonoscópica puede ser apropiada para estos 

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

la población pcdiátrica76
. 
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COLITIS ULCERATIVA 

Frecuencia 

De acuerdo a estudios 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 enfctme<lad de Crohn33
. En Norte América la prevalencia de colitis 

ulcerativa es de 37.5 a 229 casos por cada 100,000 person~s77 con una incidencia 

reportada de 2.2 a 14.3 casos por cada 100,000 habitantes cada año 77.
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 año8º·8
1.

82
. 

Estudios epidemiológicos en Asia y Oceanía muestran un incremento en la 

incidencia global de la Eil en particular de la colitis ulcerativa de hasta 1 O veces 

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

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

larinoamérica, la incidencia registrada en Panamá y Argentina muestra que la 

coliós ulcerativa es poco frecuente y la EC es practicamente inexistente84
. Los 

estudios realizados en Estados Unidos y Europa en la población pediátrica 

muestran una incidencia de 0.5 a 4.3 por cada 100,000 habitantes 29
·
32.Ambos 

sexos se encuentran afectados por igual36
. 

Cuadro Clínico 

El dia¡..,111óstico generalmente se realiza entre los 5 y 16 años de edad, aunque se 

ha <lcscrito en niños menores 93
·
99

·
100

. La variabilidad en la edad de inicio, 

cxte1~siún de la lesión intestinal, severidad de los síntomas intestinales v las 



manifestaciones extraintestinalcs resulta en diversos patrones clínicos de 

presentación gue reguiere un abordaje terapeutico individualizado85
. Los 

síni-nmas gastrointestinales más frecuentes son la diarrea con sangre y el dolor 

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

momento de la defecación86
·
87

·
88

·
88

•
90

. El retraso en el diagnóstico de la colitis 

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

síntomas Je presentación son poco característicos o cuando el cuadro 

predominante esta integrado por manifestaciones extraintestinales9 1
. La CU se 

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

recto y/ o recto sit,>moides), lesión izguierda (enfermedad que se extiende más allá 

del n:cto-sigmoides) y pancolitis (afectación de la totalidad del colon). E studios 

actuales revelan que hasta 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 

indi,·idualcs pero ocurre hasta en el 75% de los pacientes a los 5 años del inicio 

de los síntnmasq8
. El 35% de los niños presentan una manifestación 

extraintestinal como signo de presentación94
. La artritis y artralgias son 

frecuentes en niiios con CU, estando presentes del 7 al 25% de los casos y 

puede preceder a los síntomas gastrointestinales92
·
93

, son usualmente transitorias, 

no defnrmantes, Je distribución asimétrica e involucran las articulaciones 

mayores de las extremidades inferiores. La colangitis esclerosante se presenta en 

el 3.5% de los niiios con CU v recientemente la asociación con p-ANCA ha 

conducido al concepto de que representa un marcador serológico de la 

susceptibilidad genética para desarrollar esta complicación-1
Uú·

105
. La perdida de 

peso o disminución de la velocidad de crecimiento puede ocurrir en la fase 

prodn'lmica previa a los síntomas característico~ de la CU hasta en un 68% de los 
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nii'los '" '. Puede ocunir malabsorción de lactosa y causar distensión, flatulencias , 

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

prc<lispone a tener deficiencia de lactosa Gudíos, afroamericanos o asiáticos) y 

corrq..,rirse cuando causa síntomas 102
• La anemia por deficiencia de hierro se 

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

recibir tratamiento suplementario para su corrección. El desarrollo de la 

b J d d d "d . li . 1 . 45 104 pu crta pue e estar retrasa o o eteru o en paoentes con co tts u ceranva · . 

Las úlceras orales (estomatitis aftosa) aparecen frecuentemente durante el ataque 

inicial o recurrcncia de la colitis ulcerativa. Las manifestaciones cutáneas más 

frecuentes en la CU son eritema nodoso, pioderma gangrenoso y erupc10nes 

papulonccróticas difusas, su resolución coincide con lá mejoría del cuadro 

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

pacientes con colitis ulcerativa 104
. 

Criterios diagnósticos 

El realizar una histmia clínica detallada para establecer los signos y síntomas 

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

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

de realizar la exclusión de patógenos intestinales que pueden imitar el 

comportamiento <le la colitis ulcerativa, entre los cuales se encuentran: 

S a/mo11ellrJ. S h<gella. Ca mp] lo/Jacter, Aeromonas, Plesiomonas, Yersinia, E. r:o/i O 157 :H7, 

Clostrzdúrm d1fficile y E11ta111oeba histo!Jtica. En algunos casos una gastroenteritis 

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

En el siguiente cuadro se esquematiza el abordaje diagnóstico de los pacientes 

con sospecha <le colitis ulcerativa: 

Dolor abdominal 
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xamen 1 ;bien 

xamcncs Hematológicos 

1omctría Hcmática completa 

Jenta de plaquetas 

:actantcs de base aguda 

Velocidad de sedimentación globular 

Proteína C:- reactiva 

búmina sérica 

ectrolitos séricos 

.amen en heces fecales 

Sangre oculta y leucocitos 

Cultivo de heces 

Huevos y parásitos 

aluación endoscúpica 

rudios radiológicos 

25 

Diarrea con sangre 

Antropometría (peso y talla) 

Dolor abdominal 

Fase pubertal para la edad 

Leucocitosis, bandemia 

Anemia, índices microciticos 

T rombocitosis 

Elevados o normales 

Reducida (menor de 3.3 g/ di) 

Calcio, magnesio, potasio 

Usualmente presentes 

Excluir patógenos bacterianos 

Negativo 

Colonoscopia y biopsias 

Radiografía de abdomen (diámetro colónico 

inicial) 

SEGD con tránsito intestinal 

Enema con Bario (doble contraste) 



a) Serolo¡.ría: 1 ~: 0 la CU un 80% de los niños presentan ANCA (anticuerpos 

ciroplásmicos antincutrófilos) positivo59
, de acuerdo a estudios recientes la 

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

niilos con CU utilizado en conjunto con los hallazgos clinicos, radiológicos, 

d • · l' · 60 IP en oscoptcos y pato ogicos · -

b) Esrudio radiológico: El primer reporte radiológico gue diferenció a la colitis 

ulcerativa de la enfermedad de Crohn se publico en 1962107
• De acuerdo a los 

estudios baritados la colitis ulcerativa se describe como una lesión continua 

que afecta el colon en forma simétrica a partir del recto. Existe una 

clasificación radiológica de acuerdo a la fase de actividad de la 

enfermedad 108
·1"'! 

Fase remrrnm1 

Fase cn inica 

Cambios erosivos con contornos espiculados, el edema e inflamació n 

causa n aplanamiento de las haustras y se asocia con disminución de la 

Jistensibilidad 

Defectos mucosos ulcerativos, ulceras profundad subyacentes a 

mucosa conduciendo al desarrollo de ulceras en botón 

\.icarrización de ulceras, con aspecto polipoide (pseudopolipos 

inflamatorios) pequeños y planos. 

l\l ucosa atró fica, se pierden las haustras. lumen intestinal disminuido, 

acortamiento del intestino y rigidez del mismo . 

e) 1 ·~srudio cndoscópico: La imagen endoscópica clásica de la CU esta asociada 

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

aumcnt;111do su severidad en forma proximaJ 11 0
• La visualización endoscópica 

de ];¡ mucosa cokJOica con toma de biop::Üa para el estudio histológico 
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establece el diagnóstico de colitis ulcerativa en más del 90% de los casos 56
•
111

. 

Las características endoscópicas de la colitis ulcerativa incluyen ulceración y 

múltiples scudopólipos inflamatorios . Existe una clasificación de la imagen 

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

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

Clasificación: 

Grado O 

Grado 1 

Grado Jl 

Remisión 

.\ctividad Leve 

Mucosa palida, vasos tortuosos 

Eritema, edema superficie levemente 

granular y perdida del patrón 

vascular 

Actividad Moderada Ulceras unicas, mucosa tersa, 

Grado III ,\ctividad Alta 

sangrado espontáneo al contacto 

Pus, sangrado espontáneo, grandes 

ulceras 

d) Estudio . histopatológico: La colitis ulcerativa se encuentra limitada al 

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

del conrenidi> colónico hacia intestino delgado a través de una válvula 

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

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

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

en el examen histopatológico 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 leucocitos polimorfonucleares, existe 

alteración en la distribución y morfología de las glándulas, observandose 

agrandamicnro e hipcrcromatismo nucleares; en etapas tardías los cambios 
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rcg('11cram·os cnnduccn a la formación Je seudopólipos inflamatorios 

h1pnpbsicm . l.J segundo cambio se refiere a la presencia Je un infiltrado 

rnfl:imat()n(I agudo y crónico confinado a la lámina propia, los leucocitos 

p()lim1¡rfo11uckarcs se localizan en áreas ulceradas, dcstruycndolas parcial o 

101almcntc. el acúmulo de estas células en las criptas se les denomina 

micwabscesos de cripta. Ll infiltrado inflamatorio crónico esta constituiod 

l. f . , 1 l 1 , . 57 11 3 ] , . b d 1 por 111 oc1tos 1· ce u as p asmatlcas · . ,as carnctenstlcas o serva as en e 

estudio l11 stopatolúgico se encuentran resumidas en la tabla 1 1· 2. 

r abia 1 <:arancrísiticas macroscópicas distintivas la colitis ulcerativa crónica 
id1< •pática 

·acrnísnu1 
()S lt.IS 

cd intestina l gruesa 
ClH >SI S 

.. ma de m un 1sa 
l' r:t' mucosas Jiscretas 
1pam1L·1110 Je gra-;a 
u las 
1 ri buci('¡n 
craciún rccml 
pos inflamat()rios 

Colitis ulcerativa 
No, excepto en colitis fulminante 
No, excepto cuando se complica con carcinoma 
N o, excepto cuando se complica con carcinoma 
Usualmente no 
Usualmente no, excepto en colitis fulminante 
Usualmente no 
No 
Difusa 
Si 
Algunas veces 

Tabl::i 2. Ca racterísticas hisrológicas de la colitis ulcerativa 

' fl ' rl '.'- fl C: l 

u loma' 
"' fisuradas 
nacic"n trnnsmurnl 

ia suhmucc "" 
nac ión submucos~ 
·pbsi;i ll ('Ur<i tl ;d 

1sa m1e111" de b mu<cubri> mucosa 
>b1s1a J e glanJ ul as pilnricas 
1acic '1n dC' mucn s; i' 1· d1storsi <í n de al'lJUirectura 
1la, i:1 de n· l11h1 s de l\ 11wrh 

( :olitis ulcc ra ti1·a 

No 
No, excepto en colitis fulminante 
No, excepm en colitis fulminante 
Usualmente_ no 

Usualmente no 
L sualmentc No 
Si, difusa (no en t-. !L'C crónica) 
Raro 
Difusa 
;\!¡runas veces 



Tratamiento 
El tratamiento Jebe 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 

extraintestinalcs y la reducción del impacto de fa enfermedad sobre la vida social 

y escolar Je] paciente. 

1. Tratamiento médico 

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

aminosalicilatos (5-ASA) ya sea solo o en combinación con enemas tópicos 

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

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

hipcrscmibilidad y exacerbación de la diarrea con sangre 115
• 

• Enfermedad moderada a severa: La presencia de diarrea sanguinolenta 

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

anemia o hipoalbuminemia son indicaciones para la terapia con 

corticocsternidcs. Los antibióticos de amplio especto a menudo se 

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

establecida. 

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

la rcmisiún del dolor abdominal y la hematoguezia con su posterior 

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

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

casos dependientes de esteroides permitiendo así la disminución de los 

mismos''"'. El uso de metrotexate ha sido efectivo en adultos sin embargo aún 

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



2. Tratamiento quirúrgico 

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

pacientes reduce el desarrollo de complicaciones. Las indicaciones en orden de 

f . 1 li . ' d . ' 116 recuencia para a rea zac1on e una cuugta son : 

a) Enfenne<lad intratable (64%) 

b) Detención intratable del crecimiento (14%) 

c) i\Icgacolon tóxico (6%) 

d) Hemorragia (4%) 

e) Perforación (3%) 

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

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

recomen<la<l;i a partir de los 8 años después del diagnóstico en niños con 

pancolitis 117
. 

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

meses <le iniciado el tratamiento y aproximadamente el 50% se mantendrán en 

remisión en el at'lo siguiente al diagnóstico. La colectorrúa se require hasta en el 

26°/o de los 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 

presenrnci<'rn es cnfcnnedad de leve intensidad. Los factores de riesgo para el 

desarrollo Je cancer colorrectal son la duración de la colitis (mayor a 10 años) y 

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

misma form;i la prcsenci;i Je colangitis esclerosante es un factor de riesgo en los 

pacientes con CU. Los pacientes que tienen mas de 8 a 1 O años con la 

cnfcnncda<l deben wmeterse a una colonoscopia para identificar la presencia de 
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displasia. El hallazgo de displasia acelera la realización de colectorrúa. Los 

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

. li . 1 . 11 8 11 9 pacten res con co tls u ceratlva · . 

En la siguiente tabla se esquematizan las características que definen el 

diagnústico diferencial entre la colitis inflamatoria y la enfermedad de Crohn: 

DI:\GNO~TICO DIFERENCIAL ENTRE CU Y ENFERMEDAD DE 

CROHN 

CUCI 

Datos Clínicos 

Historia de tabaquismo Ausente 

Estomatitis aftosa Ausente 

Sangrado de tubo digestivo bajo Muy frecuente 

Masa abdominal Ausente 

Dolor :ibdominal Lado izquierdo 

Rccrosigmni<loscopia Anormal en casi el 100% 

Carcinoma 5 a 10% 

Complicaciones anales Raras y leves 

Respuesta a tra tamiento csteroideo 75% 

Respuesta a tratamiento quirúrgico Muy bueno 

ANC;\s elcvadns 75% 

Daros Radiológicos 

:\fcccic)n rectal 

:\fección ileal 

Engrosamiento de la pared 

Estt·nosis 

:\reas sanas entre las úlceras 

hsuras 

Fístulas 

Siempre 

Rara. Por reflujo 

Ausente 

Muy raras 

Ausentes 

Ausentes 

Ausentes 
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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 (10%) 

Común 

Común 

Frecuentes 

Presentes 

Comunes 

Frecuentes 



· Ulceras longitudinales 

Imagen en empredrado 

Daros morfoló¡pcos 

1\ fección mucosa 

J\fecciún mavor 

Afección en profundidad 

Desorganización de la mucosa 

Producci<'>n de moco 

Poli1rn irfr •nucleares 

Agregados linfoides 

Seudopc'ilipos 

Displasia 1· adcnocarcinoma 

Edema 

Grnnulomas epitcloidcs 

Granulomas a cuerpo extraño 

;\ bscesos de cripta 

/\1ctaplasia pilórica 

Fibrosis submucosa 

Hiperphma de nervios 

Ganglios linfaricos 

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 

Ocasionales granulomas 

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