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L os autores actualizan el diagnóstico y trata
miento (médico, quirúrgico y nutricional), 

de la Enfermedad Inflamatoria Intestinal (EH), 
(Colitis Ulcerosa -CU- y Enfermedad de CrohnPara España y con como alteraciones 
-EC-), mediante un amplio y actualizadocretamente Jaén, la en la regulación del 
repaso bibliográfico, aportando soluciones hosEnfermedad Infla sistema mmune ,
pitalarias, extrahospitalarias y sociales a estamatoria Intestinal causas genética o in
enfermedad crónica, cada vez más frecuente y ge(EH), considerada fecciosa, etc., pero
neralmente de difícil tratamiento. la Enfermedad de todas ellas ligadas, 

Crohn (EC) y la Co- como antes se men
litis Ulcerosa (CU), hace más de veinte años, cionaba, al stress y ansiedad, consecuencias in
era una enfermedad poco conocida o confun herentes al incremento del nivel de vida y de
dida con la tuberculosis intestinal. Se sabía pro sarrollo. 
pia de países desarrollados. Pero hoy día es una En la CU existe una lesión localizada en la mu
enfermedad plenamente implantada en nues cosa del colon y recto exclusivamente, pudien
tro medio, con una incidencia de diez casos de do afectar además de la mucosa colonica y 
EH por cada cien mil habitantes. En España, rectal. a toda la pared del intestino grueso co
también en Jaén, tiene predominio por el sexo mo ocurre en el caso del megacolon tóxico. En 
masculino y es más frecuente en zonas urba la EC, la lesión es transrnural, de intensidad va

":, .Ó'Ó> ,;,.nas que en las rurales. La Colitis Ulcerosa (CU) riable, pudiendo localizarse en cualquier parte 
es dos o tres veces mas frecuente que la Enfer del tubo digestivo, desde la boca hasta el ano 
medad de Crohn (EC), y para darnos una idea (recordar que la CU sólo afecta colon y recto), 
se aporta un dato epidemiológico muy actuali observándose a menudo en la EC, presencia de 
zado, como es la existencia de doscientos doce granulomas o microgranulomas. 
niños con EH en nuestro país. Podemos afir
mar que la aparición de EH va ligada al grado Diagnóstico de la En 
de desarrollo de la comunidad. 
La Colitis Ulcerosa se conoce desde hace mas El diagIl(ístico de las enfermedades que consti

de cien años. La Enfermedad de Crohn fue des tuyen el complejo que hoy conocemos como 

crita por primera vez en la revista JAM'1 por Enfermedad Inflamatoria Intestinal (EH), per

CHüHN, CINZBUHG y OPENHEIMEH, en el año sigue una serie de objetivos: 
":,. "',..;,.'1932. 1. Diagnóstico Sindrómico. 

La etiopatogenia de la enfermedad es desco 2. Diagnóstico diferencial entre las enferme

nocida, tanto para la EC como para la CU. dades que lo procuran (Colitis Ulcerosa y En
Existen varias teorías que tratan de explicarla, fennedad de Crohn). 

Palabras clave: Colitis ulcerosa. Enfermedad dc Crohn. Salazopirinll. Cortieoterupin cn EH 
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3. Localización y extensión del proceso infla

matorio.
 
4. Grado de antigüedad.
 
5. Complicaciones.
 
La sintomatologia de la EH es habitualmente
 
fácil de reconocer; artificialmente y con fines
 
didácticos se suelen diferenciar en dos grupos
 
las manifestaciones clínicas de estas enferme

dades:
 
A) Manifestaciones Digestivas.
 
B) Manifestaciones Extradigestivas.
 

Manifestaciones digestivas de colitis ulcerosa
 

El cuadro clínico básico es el de un síndrome
 
disenteriforme: diarrea, COIl heces mucosangui

nolentas, y afectación variable del estado ge

neral.
 
Rectorragia. Suele ser el síntoma inicial y el más
 
importante de las formas distales (proctitis ul

cerohemorrágica). La cuantía es variable y de

pende de la extensión. En ocasiones se presenta
 
aislada, sin emisión de heces. Ante toda recto

rragia debe valorarse la posibilidad de una co

litis ulcerosa.
 
Diarrea. Es un síntoma muy común y el nú

mero de deposiciones depende de la gravedad
 
del brote. Las heces suelen contener moco y
 
pus.
 
Tenesmo rectal. Es un síntoma frecuente, espe

cialmente en casos de diarrea intensa. Puede
 
acornpaiiarse de proctalgia.
 
Dolor abdominal. Es un síntoma poco frecuente
 
en las formas leves, en fases iniciales y formas
 
distales; por el contrario, es intenso en los bro

tes graves o extensos y que adoptan con fre

cuencia carácter cólico, mejorando con la
 
defecación. Su presencia nos obliga a vigilar la
 
posibilidad de Megacolon tóxico, especialmente
 
en casos de dolor continuo.
 
Fiebre X afectación del estado general. Se pre

senta en las formas graves, siendo poco frecuen

tes en las formas distales y poco extensas.
 

Manifestaciones digestivas de Enfermedad
 
de Crohn
 

La Enfermedad de Crohn puede afectar a to

do el tubo digestivo, desde la boca hasta el ano;
 

por ello sus manifestaciones clínicas pueden ser 
muy variables, mediatizadas por la localización, 
estadio evolutivo y extensión de las lesiones. 
El dolor abdominal y la diarrea son los sínto
mas más frecuentes. 
En el siguiente esquema se resumen las mani
festaciones clínicas más frecuentes, en función 
de la localización de la enfermedad, dado que 
la Enfermedad de Crohn (EC), puede afectar 
desde tramos muy altos de tubo digestivo, has
ta tramos muy bajos del mismo: 

Esófago Disfagia y odinofagia 

Estómago y Dispepsias ulcerosas y/o 
duodeno síntomas obstructivos 

Intestino 
delgado 

Dolo!' abdominal, cólico 
Diarrea 
Malabsorción 
Masa abdominal 
Fístulas 
Cuadros suboclusivos 
Abscesos 

Colon Diarrea 
Dolor abdominal 
Rectorragia 

Manifestaciones extraintestinales de la EH 

Articulares 

- Artritis:	 Axiales 
Periféricas 
Mixtas 

C7utaneomucosas 

Pioderma gangrenoso
 
Eritema nudoso
 
Eritema multiforme
 
Urticaria
 
Lupus discoide crónico
 
Aftas orales
 

Oculares 

Conjuntivitis
 
Iridociclitis
 
Ulceras comeales
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Retinitis
 
Neuritis óptica retrobulhar
 

Hepáticas 

Colangitis esclerosante primaria
 
Esteatosis
 
Hepatitis reactivas
 
Hepatitis crónica activa
 
Cirrosis
 
Carcinoma de vías biliares
 

Renales 

Litiasis 
- Uropatía obstructiva 

Endocrinas y Metabólicas 

Desnutrición 
Retrasos de crecimiento 
Avitaminosis 
Osteopenias 
Infertilidad (prernaturidad y abortos) 
Inmunodeficiencias 
Amiloidosis 

Psíquicas 

- Personalidad colítica 

Hematológicas 

Leucocitosis
 
Trombocitosis
 

La EC y CU presentan estas manifestaciones 
extradigestivas en forma de alteraciones orgá
nicas de patogenia mal conocida, afectándose 
órganos y sistemas poco relacionados con el tu
bo digestivo, dando a estos dos procesos una 
complejidad que hace más apasionante su es
tudio, diagnóstico, tratamiento y evolución. 
Esta complejidad de sus manifestaciones clí
nicas extradigestivas apoya la teoría etiológica 
de que la EH tiene un origen autoimnune (3). 
Desde luego son enfermedades de evolución 
cronica, donde, además, fenómenos de tipo 
autoinmune contribuyen a su génesis y desa
rrollo. 

Man~festaciones articulares 

Constituyen el grupo más interesante por su fre

cuencia y repercusiones clínicas. En la mayo
ría de las estadísticas se describen con una 
incidencia próxima al 40 'Yo. Nosotros, en una 
revisión realizada en 1981, en 26 casos de 
Colitis Ulcerosa, encontramos un 33 % de Pü

LIARTRI1lS, repartidas de la siguiente forma: pe
riférica en un 62,5 %; axial en un 25 %, Ymixta 
en el 12,5% restante. 
La poliartritis periférica de la EH es, desde el 
punto de vista clínico, idéntica a tilla artritis reu
matoide con afectación de las pequeñas arti
culaciones de miembros, de forma asimétrica, 
frecuente localización mono-articular, ausencia 
de deformación articular, ausencia de nódulos, 
seronegatividad para el factor reumatoide y pre
sencia frecuente de HLA-B27 en el suero de es
tos pacientes. 
La fonna más característica de esta artritis es 
la que afecta a las articulaciones sacroilíacas, 
con o sin espondilitis. Su evolución suele ser cró
nica, pero habitualmente es paralela a brotes 
de enfermedad intestinal, aunque no es infre
cuente la aparición de formas crónicas perma
nentes, incluso tras colectomÍa. Esto suele 
ocurrir preferentemente en las poliartritis de lo
calización axial (sacroileitis y espondilitis anqui
losante). Las formas periféricas tienen una 
evolución más sincrónica con la enteropatÍa. 
Además de las poliartritis enteropaticas (se
ronegativas de la clasificación de Wright), 
podemos encontrarnos en estos pacientes OS

TEOPENIAS que agravan la sintomatologÍa arti
cular, motivadas por trastornos nutricionales y 
por el tratamiento estero ideo. 

Manifestaciones cutaneomucosas 

Afectan a un 15 ó 20% de los casos según di

versos autores. Forman un grupo de procesos
 
de patogenia desconocida, entre los que desta

can el PIODERJ'I'IA GAi'JGRENOSO, ERITEMA NUDO


SO, ERITEMA MULTIFORME Y AFTAS ORALES.
 

También son posibles la presencia de diversas
 
formas de urticaria y más raramente el lupus
 
discoide crónico.
 
El PIODERMA GANGRENOSO es una dermopatÍa
 
asociada al menos a un tercio de los casos de 
CU, más raramente a la EC. Caracterizado por 
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la presencia de úlceras de tamaño variable, pero 
generalmente profundas, con bordes violáceos 
y prominentes, con centro adherente y pustu
loso. Estas lesiones se suelen localizar en miem
bros y mas raramente en tronco y cuello, siendo 
excepcional su presencia en la cara. Suelen evo
lucionar de forma tórpida y hasta cierto punto 
sincrónica con la enfermedad intestinal. Sí es 
habitual que remita en la CU, tras colectomía -. 
no ocurriendo así en la EC, donde presenta evo
lución más tórpida e imprevisible. Las placas 
de necrosis pueden evolucionar con crecimiento 
en extensión, gracias a la unión de varias veci
nas, originando zonas confluentes. Su posterior 
cicatrizacion deja un área cutánea más o me
nos extensa, despigmentada, de superficie irre
guiar y aspecto esponjoso. 
El EHITEtvlA NUDOSO es tal vez la lesión cutá
nea más frecuente de las asociadas con la EII. 
No es necesario describirlo por ser de sobra co
nocido, mencionando únicamente que suele 
presentarse en los inicios de la enfennedad in
testinal. asociándose a lesiones inflamatorias ar
ticulares y con una evolución paralela a la 
actividad de la enfermedad intestinal. 
El LUPUS OISCOIDE no lo hemos encontrado 
descrito en la literatura consultada (como ma
nifestación asociada a EH), pero nosotros lo 
hemos visto en un paciente con EC, con espon
dilitis anquilosante y HLA-En positivo. 

lvlall~festaciolles oculares._-_.._..._.... 

Se detectan lesiones oculares acompaiiantes de 
la EH con una frecuencia del 4%. La más co
mún es la IHlDOCICLlTIS, caracterizada por do
lor ocular, fotofobia y visión borrosa. Aparece 
en casos de enfermedad extensa y muy activa, 
frecuentemente unida a poliartritis, liebre y 
otras alteraciones sistemáticas. Su evolución va 
paralela a la del brote inflamatorio intestinal, 
aunque hay algunos casos descritos de evolu
ción crónica independiente de la enteritis y que 
pueden ser causa de pérdida de visión en am
bos ojos. También nos enconuumos con la 
CON.1l:NTIVITIS. y ya con menor frecuencia se 
pueden presentar úlceras comeales, retinitis y 
muy raramente neuritis óptica retrobulbar. 

Las afecciones oculares que acompaiian a la 
EH suelen tener una evolución benigna y res
ponden bien al tratamiento local y al general 
de la enfermedad intestinal. 

Man{festaciones hepáticas 

Muy estudiadas, pero de escasa frecuencia. La 
enfermedad hepática más frecuente asociada 
con EH es la ESTEATOSIS HEPATICA, descrita 
aproximadameute en un tercio de enfermos con 
EH; presumiblemente esté también inl1uencia
da por el tratamiento esteroideo. Clínicamente 
sólo produce un aumento del tamaño del híga

do, con escasa elcvucion de GOT y GPT. Se 
diagnostica de forma exclusiva mediante biop
sia hepática. 

Mucho menos frecuente que la esteatosis, es 
posible detectar la lesión descrita como PEHI· 

COL\NGITIS, qne consiste en una infiltración de 
los espacios porta por linfocitos y neutrófilos. 
Clínicamente se presenta con síntomas de co
lostasis leve, con movimientos enzimáticos mo
derados, destacando la elevación de la Iosfatasa 
alcalina. Su evolución es paralela a la de la en
fermedad intestinal, desconociéndose su pato
genia. No existe tratamiento efectivo. 
La HEPATITIS HEAGrIVA INESPECIFICA, se ha des
crito acompaiiando a formas graves de EH, 
siendo muy difícil de diferenciar de la perico
langitis, tanto clínica como histológicamente. 
También se han descrito HEPATITIS CHÓNICAS 

ACTJVAS, aforrunadarnente poco frecuentes, 
pues agravan el pronóstico de la enfermedad 
intestinal. 

La COLANGITIS ESCLEHOSANTE es la manifesta
ción hepática más caracteristica. pero también 
muy rara. Consiste en una estenosis progresiva 
total o segmentaria de los conductos hiliares ex
trahepáticos y/o intrahepáticos, produciendo 
clínica de colostasis pennanente o a veces in
termitente, evolucionando, tanto en un caso co
mo otro, hacia una cirrosis biliar secundaria. 
Su diagn6stico se sustenta hoy en los hallazgos 
de la eolangiografía retrograda endosc()pica o 
transparietohepática. Su tratamiento actual es 
el trasplante hepático. 

En un nurnero muy limitado de pacientes con 
EH, se puede detectar cirrosis hepática, cuya 
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causa nos es desconocida en la mayoría de los 
casos. Se trata de cirrosis postnecróticas y tal 
vez intervengan en su génesis los fenómenos de 
autoinmunidad antes aludidos, o por origen 
viral. 
La neoplasia de las vías biliares también se ha 
descrito, pero es muy difícil de diferenciar de 
la colangitis esclerosante. 
Más frecuente que estos últimos procesos refe
ridos es la litiasis biliar que complica una ileÍtis 
granulomatosa activa o a pacientes sometidos 
a resecciones ileales. Su origen se encuentra en 
la reducción de la absorción de sales biliares 
por la enfermedad o ausencia de ileon terminal. 

Man~festaciones renales 

En pacientes con resección ileal, asas ciegas por 
fístulas intestinales o con afectación intensa a 
nivel de ileon terminal, se observa con cierta 
frecuencia litiasis renal por oxalatos, cuya pa
togenia es mal conocida. 
En la Enfermedad de Crohn extensa, puede 
aparecer uropatia obstructiva, por extensión del 
proceso inflamatorio intestinal a las vías uri
nanas. 

!~~q~~~festc:ciones endocrinas .y metab.?H~~ 

La EII produce en los pacientes gran variedad
 
de alteraciones metabólicas, que a veces son
 
las más relevantes.
 
En los niños es frecuente como primera mani

festación de la Enfennedad de Crohn la apari

cion de un RETRASO DEL CRECr\lIENTO, que
 
puede anteceder incluso en dos años a la apa

rición de síntomas intestinales. Este fenómeno
 
ocurre hasta en el :30% de los casos de EC in

fantil.
 
Mencionábamos anteriormente las osteopenias,
 
condicionadas en parte por los tratamientos de
 
la EII, pero también tienen su origen en los dis

turbios metabólicos de la EII. El problema de
 
malabsorción, derivada de la inflamación, junto
 
a la diarrea, provoca estados carenciales im

portantes, tanto de principios inmediatos (glú

cidos, lipidos y proteínas), como de micro

nutrientes (electrólitos, vitaminas y minerales),
 

aspectos éstos que serán más ampliamente es
tudiados al final de este trabajo. 
La DESNUTHlcróN es un hallazgo frecuente en 
estos pacientes, muy especialmente en las fa
ses activas de la Ell, en casos de asas ciegas, 
fístulas, resecciones importantes (sobre todo en 
intestino COl10), circunstancias todas ellas don
de queda reducida la capacidad de absorción 
intestinal. La pérdida de peso es un dato muy 
a tener en cuenta a la hora de valorar la activi
dad del proceso y su extensión. Algunos pacien
tes con EII de muy larga evolución, pueden 
presentar síntomas de carencias' vitamínicas, 
que apenas ya si se ven, como tetania, anemia 

~ ..". -, -......... .:...-,
perniciosa, pelagra, etc.
 
Una situación. bastante estudiada en los últi

mos años, es la incidencia de infertilidad en mu

jeres con EII. Se ha podido constatar un ligero
 
aumento del número de partos prematuros y
 
abortos, en pacientes embarazadas durante la
 
fase aguda de la EII (5).
 
La inmunidad ha sido también muv estudiada
 
en estos enfermos, sin haber podido Ilegm'a ob

tener datos de valor en relación a la inmuni

dad humoral. Existen varios estudios que
 
demuestran una reducción de la respuesta in

mune celular, en pacientes con EC y CU, pero
 
que han sido desmentidos por otros autores. Es
 
difícil obtener inmunodeficiencias con traduc

cion clínica, en enfermos habitualmente trata

dos con inmunosupresores.
 

iV!arll/i'staciolles psiquicas 

Capítulo muy debatido en la EII. Existen hi- . 
pótesis sobre un origen psica-somático de la eu 
imposibles de aceptar hoy. Pero cualquier clí

nico observador ha podido constatar varios 
casos de pacientes con enfermedad aparente
mente inactiva, que se manifiesta clínicamen
te después de un trauma psíquico. La tipología 
del carácter de pacientes con CU ha sido bien 
estudiada, habiéndose acuñado el término de 
"PERSONALIDAD COLÍTICA», para definir la acti
tud perfeccionista de estos enfermos. 

iv!an~festaciones hematológicas 

Podemos encontrar, en la EII, anemias de ori
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gen variado, por pérdidas hemáticas o por dé
ficits de absorción de folatos y de vitamina 

La leucocitosis es un hallazgo frecuente en B12.
 

los brotes agudos. Las formas graves pueden
 
presentar trombocitosis y fenómenos trom

boembólicos, poco frecuentes, pero entrañan
 
gravedad al complicar aquellos casos más
 
graves de la enfermedad. Pueden aparecer tam

bién formas de coagulación intravascular dise

minada.
 
El DL\CNÓSTICO CLÍNICO de la En sigue siendo
 
hoy básico para un correcto manejo de estos
 
pacientes, recibiendo una ayuda inestimable
 
mediante el empleo de diversas técnicas com

plementarias, ofreciéndonos información de la
 
magnitud, intensidad, extensión y naturaleza de
 
los fenómenos inflamatorios. Las técnicas más
 
empleadas hoy día son la exploraaon radioló

gica y las técnicas endoscópicas.
 

Signos radiológicos de la Enfermedad
 
Inflamatoria Intestinal
 

Uno de los pilares en que sustentamos el diag

nóstico de las En es la radiología, siendo la ex

ploración que aporta datos morfológicos con
 
menor coste, de forma más extensa y al tiem

po menos agresiva para el paciente.
 
La exploración radiológica en la EH tiene tres
 
vertientes:
 
a) Estudio radiológico abdominal simple, en
 
vaCIO. 

b) Estudio radiológico con contraste oral.
 
c) Estudio radiológico contrastado por vía
 
rectal, mediante la técnica del enema opaco,
 
empleando aisladamente bario o con doble con

traste.
 

Radiologia simple
 

La emplearemos siempre en primer lugar, bus

cando signos de megacolon tóxico, pero tam

bién es posible detectar con ella datos que
 
demuestran alteraciones de la motilidad intes

tinal y que preceden a veces al megacolon tó

xico y otros que demuestran pérdida de la
 
continuidad intestinal.
 
Siguiendo a TonSOLI (10), reconocemos en fa

ses previas a la aparición de megacolon tóxico 
alteraciones de la evacuación aérea a nivel de 
intestino delgado en la CU. Esta situación se 
nos presenta como un patrón aéreo caracterís
tico, consistente en dilatación aérea impor
tante de múltiples asas de intestino delgado no 
acompañándose de dilatación cólica. Con fre
cuencia es este signo premonitorio de megaco
Ion tóxico quien nos obliga a una terapéutica 
intensiva y a extremar la vigilancia del pacien
te, no programando en esta situación explora
ciones agresivas, hasta tanto no se halla 
normalizado el patrón aéreo intestinal. 
En fases más avanzadas se suma a este patrón 
descrito la dilatación del colon, más reconoci
ble en el segmento transverso del órgano. Cuan
do esta porción adquire un calibre superior al 
del ciego, o supera los 8 cm. de diámetro, en 
ausencia de obstrucción intestinal baja, nos en
contramos con seguridad ante un megacolon 
tóxico. De persistir esta situación es fácil ob
servar signos de edema en la pared cólica, sien
do el más característico el signo de Simon, 
donde aparece una delgada línea radiotranspa
rente entre otras dos más opacas en la pared 
del colon distendido. Este signo indica un su
frimiento intenso de la pared cólica y con fre
cuencia acabará perforándose de modo 
espontáneo. 
Además de estos datos, es posible observar en 
la radiología simple de abdomen signos de obs
trucción intestinal completa o incompleta en la 
EC, en estenosis neoplásicas o no, como ocu
rre en algunos casos de CU. También pueden 
verse imágenes de localización aérea inusual en 
abscesos y perforaciones. 

Estudio radiológico con contraste oral 

Es la técnica de elección en el estudio de las 
lesiones de la EC que asientan en el intestino 
delgado, sin despreciar la posibilidad de encon
trar también alteraciones en esófago y estó
mago. 
A nivel CÁSTHICO las lesiones inflamatorias de 
la EC determinan especialmente la aparición 
de rigideces, sobre las que pueden asentar úl
ceras superficiales o erosiones y destrucción gro



sera del dibujo de pliegues paralelos gástricos. 
En INTESTINO DELGADO valoraremos en primer 
lugar la disposición de los distintos tramos in
testinales, su localización y uniformidad. Más 
adelante valoraremos el calibre de las asas, si 
es uniforme, para después analizar si hay elas
ticidad o, por el contrario, se encuentran rÍgi
das. También es necesario que en el tránsito 
observemos su cronología, para que por últi
mo estudiemos con mucha atención el dibujo 
mucoso en duodeno, yeyuno y últimas porcio
nes del ileon. 
Analizando en conjunto los anteriores fenóme
nos, podemos describir los siguientes signos: 
1) Modificaciones en la estructura de los plie
gues de mucosa, que pueden aparecer engro
sados, irregulares o ausentes. 
2) Sustitución de los pliegues de mucosa por 
imágenes nodulares. 
3) Perfil espiculado de las asas intestinales. 
4) Rigidez de las asas, detectada ante la 
presencia de uniformidad persistente de un seg
mento de intestino, no modificándose en diver
sas secuencias ni progresando en él las ondas 
peristálticas. 
5) Estenosis de diferente longitud y calibre, 
siempre inalterables en sucesivas secuencias. 
6) Dilataciones previas a zonas estenóticas. 
7) Afilamiento o irregularidades en válvula 
ileocecal. 
8) Fístulas entre asas intestinales o fisuracio
nes de la mucosa intestinal. 
Estos signos descritos no se presentan casi nunca 
de forma aislada, más frecuentemente asocia
dos, mostrándonos imágenes abigarradas mas 
fáciles de identificar, pero con radiología muy 
diversa de un paciente a otro. 
Es necesario destacar en los casos leves o ini
ciales, una gran dificultad para establecer el 
diagnóstico radiológico, recurriendo en estos 
casos a estudios muy minuciosos y repetidos 
para detectar mínimas lesiones. Esta situación 
ocurre especialmente en los casos de EC de lo
calización exclusiva a nivel de intestino delgado. 

Estudio radiológico con enema opaco 

Lo emplearemos para el estudio del colon, recto 

y a veces el ileon terminal por vía retrógrada, 
con buenos resultados. Vamos a describir se
paradamente los signos que encontramos en la 
CU y EC cólica, pero debe de quedar claro, 
a priori, que la mayoría de los signos radioló
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gicos son comunes en ambas, aunque con al
gunos rasgos diferenciales que analizaremos. 

A) Cob:tis Ulcerosa 

En ella nos encontramos con varias fases según 
la forma evolutiva. 
- Fase precoz. Caracterizada por afectación 
cólica difusa, sin afectación ileal. 
En primer lugar, es frecuente observar un 
aumento del «espacio presacro» que supera los 
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10-12 mrn., reflejando una menor distensibili
dad de la pared rectal junto a un aumento de 
grosor de la mucosa por edema e inflamación. 
La parecl del colon aparece irregular, espicu
lada, por la presencia de úlceras de pequeño 
tamaño, confiriéndole aspecto de «borde de se
llo». Solamente en las formas graves, las úlce
ras son más profundas, adquiriendo el aspecto 
de «úlceras en botón de camisa». 
Cuando el edema parietal es muy intenso y las 
úlceras grandes, se aprecia la pared cólica li
mitada por una doble línea: «imagen de doble 
contorno». El edema parietal se evidencia tam
bién por el aumento de grosor de las válvulas 
rectales. 
Las lesiones mucosas suelen acompañarse de 
otros signos motivados por las alteraciones del 
tono y motilidad intestinal acompañantes al 
proceso flogótico mucoso, tales como: pérdida 
de haustración, disminución de tono en la mus
culatura del colon, traclucida en una evacua
ción ineficaz aérea o del contraste. La pérdida 
de tono también se objetiva por una distensi
bilidad mayor del órgano a la presión del con
traste. La pérdida de haustración determina 
una morfología característica, que ha sido des
crita como «tubo de plomo». 
- Fase avanzada. En ella encontraremos las 
lesiones mucosas referidas, pero con una dis
tribución menos uniforme, más discontinuas. 
Junto a ellas se observan signos nuevos, debi
dos al proceso inflamatorio mantenido y a los 
fenómenos cicatriciales que éste determina en 
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la mucosa cólica.
 
Estas nuevas lesiones son los pseudopolipos.
 
puentes mucosos, estenosis y la reducción de
 

calibre y longitud de! órgano.
 

Los pseudopólipos y puentes mucosos propor

cionan una imagen de defectos de rcpleccion
 
pequeños y uniformes, junto a una pared cóli

ca que nos dibuja un claro doble contorno.
 
Las estenosis en la CU siempre nos deben ha

cer sospechar la posibilidad de una neoplasia,
 
por lo que deben ser estudiadas de forma muy
 
minuciosa. Las estenosis (benignas o malignas)
 
se manifiestan en esta fase avanzada.
 
Otra eventualidad que debemos conocer es la
 
posibilidad de que e! recto quede indemne, en
 
no más del 15% de casos de CU, dificultando
 

ligeramente e! diagnóstico diferencial de la CU
 
con la EC colónica,
 

B) Colitis Oranulomaiosa, E/~túmedad 

de Crohn 

Sus signos radiológicos son muy parecidos a los 
de la Colitis Ulcerosa, pero con algunos rasgos 
diferenciales que analizamos a continuación: 
1) Las lesiones inflamatorias de la Colitis de 
Crolm no son tan difusas como en la Colitis Ul
cerosa. En la Colitis de Crohn la afectación mu
cosa es discontinua, las más de las veces, y con 
un porcentaje de casos muy reducido de pa
cientes con participación rectal. 

2) Las luceras son siempre más profundas que 
en la Colitis Ulcerosa. 
.3) La zona cecal suele estar afectada, en la 
mayoría de los casos, con lesiones acompañan
tes frecuentísimas en la válvula de Bauhin e 
íleon terminal. 
4) Un dato muy característico es la asimetría 
de haustras en la Colitis Granulomatosa. 
5) En ocasiones una estenosis única es mani
festación aislada de Colitis de Crohn. 
6) Presencia ocasional de fístulas y abscesos; 
estos últimos se manifiestan por desplazamien
tos de alguna asa intestinal por compresión. 
7) Frecuentemente encontraremos participa
ción de alguna porción de intestino delgado 
concomitante a la Colitis Cranulornatosa. 

Signos endoscóplcos de la Enfermedad 
Inflamatoria Intestinal 

La endoscopia moderna permite hoy el estu
dio de todo el colon en la mayoría de los enfer
mos y, por tanto, el conocimiento perfecto de 
la intensidad y extensión del proceso infla

matorio. 
Por tratarse de una enfermedad de evolución 
crónica y con brotes de reagudización, distin
guimos en ella varias fases que podemos dife
renciar por las lesiones encontradas (tabla 1). 
La FASEACUDA se caracteriza por la aparición 
de fenómenos inflamatorios difusos, que se tra
ducen en los siguientes signos endoscópicos: 
aumento de grosor de la mucosa por el edema 
e infiltrado inflamatorio, detectándose por una 
pérdida de la normal transparencia de ella, de 
forma que las arteriolas y venulas de la submu
cosa se hacen invisibles al explorador. 
Junto a este aumento de grosor de la mucosa 
se nos presenta más roja que en el colon nor
mal por la hiperemia. La secreción de moco 
se intensifica y proporciona a la mucosa un as
pecto «sucio" que es característico. 
También es de destacar como uno de los sig
nos más precoces, la friabilidad de la mucosa 
al roce instrumental. En formas más severas se 
encuentran úlceras superficiales de tamaño va
riable, pero siempre aparecen diseminadas por 
amplias zonas de colon y recto. Es posible ver 
sangrado en sábana y úlceras abiertas de se
creción purulenta o hemorrágica. 

En la FASE CRÓNICA de la enfermedad, además 
de la presencia de los signos anteriores, se aiia
den otros dependientes de la antigüedad del 
proceso inflamatorio, como reducción del cali
bre del colon, estenosis regtuares benignas, 
pseudopólipos y puentes mucosos. 

Signos endoscópicos de Colitis Ulcerosa 

Fase afIuda 

Hiperemia difusa 
Pérdida de dibujo vascular submucoso 
Aumento de la secreción de moco 
Úlceras superficiales 
Hemorragia, aumento de friabilidad 



Fase crónica 

Signos de Fase Aguda +: 
• Reduccion del calibre del colon 
• Estenosis regulares 
• Puentes mucosos 
• Pseudopólipos 

"Forma inactiva 

Aumento del grosor de la mucosa 
Mucosa de aspecto granular fino 
Neovascularización (aberrante) 

Una enfermedad que evoluciona a veces por
 
brotes, nos muestra también sihTIloS endoscopi

cos de ¡:--¡ACT1VlfHD. En dichas épocas la mu

cosa aparece solo muy ligeramente engrosada,
 
con superficie finamente granular con vascula

rización submucosa, menos nítida que en suje

tos normales y con vasos neoformados con
 
morfología algo irregular (vascularización abe

rrante).
 
Algunos autores dividen la FASE ACTIVA en va

rios grados de actividad:
 
Grado J: Mucosa hipcremica. fr·ágil, con pun

teado hemorrágico espontáneo o al roce sua

ve, edema que se traduce en pérdida de
 
vascularización submucosa visible.
 
Grado JI: Hiperemia muy intensa, con sangra

do en sábana, fino punteado amarillo por mi

croabscesos, criptales y microúlceras.
 
Grado JIJ: Ulceras mayores de varios mm. de
 
diámetro, fondo intensamente hiperémico y
 
abundante secreción purulenta.
 
Grado IV: Junto a las lesiones del grado ante

rior se detectan pseudopolipos y puentes mu

cosos que unen zonas de mucosa conservada
 
entre otras de mucosa necrosada en su totali

dad y sustituida por tejido de granulación.
 

Enfermedad de Crohrz. 

Este proceso no queda limitado al colon, por 
tanto es posible estudiar enduscopicamente va
rias localizaciones. 
A nivel GASTRICO se nos presenta como una 
mucosa rígida y erosionada, a veces con varias 
ulceraciones superficiales. Es excepciona] que 

se nos muestre como una úlcera de aspecto
 
péptico.
 
En DUODEMO la mucosa aparece irregular, con
 
destrucción de los anillos de pliegues norma

les, sustituidos por imagen en empedrado, es

tenosis y ulceraciones superficiales.
 
La localización en COLO:--¡ es la que con mayor
 
frecuencia estudiamos con endoscopia. En fa

ses precoces observamos solamente pequeñas
 
placas de hiperemia intensa que han sido des

critas como específicas de la enfermedad, pero
 
que en algunos estudios no alcanza especifici

dad en más de un 50% de los casos (13).
 
La lesión más específica de la Colitis Granulo

matosa es la ulceración aftoide de distribución
 
anárquica, separadas entre sí por mucosa de
 
aspecto macroscópico norrna!. En formas más
 
graves las úlceras son profundas, sinusoidales
 

y de bordes elevados, con su mayor eje parale

lo al del órgano. Suelen asentar sobre mucosa
 
engrosada, otras veces sobre mucosa de aspecto
 
empedrado y otras sobre zonas estenoticas (ta

bla 2).
 
Acompañando a localizaciones diversas de En

fermedad de Crohn (cólicas y extracólicas) es
 
frecuente que encontremos fisuras anales y fís

tulas perianales.
 
Recientemente se ha descrito un patrón de mu

cosa rectal especial al estudiar dicha mucosa
 
con tinción de azul de metileno y posterior ob

servación mediante colonoscopio de aumento,
 
permitiendo un diagnóstico endoscópico e his

tológico en muchos casos sin afectación apa

rente rectal, al tiempo que se confirma de esta
 
forma cómo la enfermedad cursa con afecta

ción casi siempre difusa del tubo digestivo, mm

que macroscópicamente sólo se detecte en
 
algunas zonas de él (7).
 

Signos endoscópicos de la Enfermedad 
de Crohn 

Fase inicial 

Pequeñas placas de hiperemia 
Úlceras aftoides aisladas 
Aumento del ¡'Tfosor mucoso discontinuo 
Placas sin imagen en panal 
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Fase avanzada 

Úlceras profundas 
Estenosis 
Lesiones perianales 
Imagen en empedrado 

El estudio endoscópico de los pacientes con En 
se debe completar con tomas de biopsias que 
confirmen la naturaleza de la enfermedad, al 
tiempo que proporcionan una ayuda inestima
ble en la diferenciación de ambos procesos, co
litis ulcerosa y colitis granulomatosa, cuanto esta 
última asienta de modo exclusivo en el colon. 
La presencia de granulomas epitelioides en 
ausencia de enfermedad tuberculosa, es espe
cífica de la Enfennedad de Crohn, pero su 
ausencia no la descarta de forma categórica. 
Por otra parte, son los abscesos criptales el ha
llazgo histológico más típico de la CU, pero en 
modo alguno un dato patognomónica de ella. 
Los estudios histológicos se hacen más necesa
rios en la En de larga evolución, para detectar 
lesiones neoplásicas o premalignas (displasia se
vera) que pueden aparecer en estos pacientes. 
Para ello se recomienda la toma de muestras 
en zonas estenóticas, pseudopólipos, pólipos y 
mucosa libre de estas lesiones. 
La endoscopia permite obtener especímenes 
para estudios bacteriológicos, útiles para el diag
nóstico diferencial con enfennedades infec
crosas, 

Diagnóstico de actividad en enfermedad 
inflamatoria intestinal 

El curso recidivante que con frecuencia obser
vamos en estos enfermos, hace necesario po
der determinar en cada momento el grado de 
actividad que es en definitiva el que nos ilustra 
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sobre la necesidad de instaurar o no un trata
miento en este momento de su evolución. 

Colitis ulcerosa 

El grado de actividad en la CU se puede de
terminar de forma fácil sumando los síntomas 
y signos clínicos con los que se obtienen de la 
exploración endoscópica de recto y colon. 

La gravedad de la CU se puede establecer to

mando en consideración una serie de paráme

tros clínicos que siguiendo a Truelove, permiten
 
diferenciar tres estadios:
 

Brote grave:
 

Fiebre mayor de 38 grados C.
 
Taquicardia.
 
Anemia con Hb inferior a 12 gr.ldl.
 
Velocidad de Sedimentación superior a 30 (1. a
 

hora)
 
Diarrea, con más de seis deposiciones al día.
 
Rectorragia abundante.
 

El grado extremo (FORMA FULMINANTE), don

de a todo lo anteriormente descrito se asocia
 
dolor abdominal generalizado, lecocitosis con
 
desviación izquierda, anemia severa, rectorra

gia y diarrea profusas y afectación severa del
 
estado general.
 

Brote leve:
 

No fiebre.
 
No taquicardia.
 
No anemia.
 
Velocidad de Sedimentación menor de 30 (1. a
 

hora).
 
Menos de cuatro deposiciones al día.
 
Rectorragia escasa.
 

Brote moderado:
 

De características intermedias entre los dos an

teriores.
 

Enfermedad de Crohn 

A diferencia de la CU en la EC, el diagnóstico 
de actividad es siempre dificultoso por varias 
razones: peor correlación anatomoclínica, de
terminada por su mayor tendencia a la fibrosis 
cicatrizal, por su posible localización en segnlen
tos más amplios del intestino, que en ocasio
nes son poco accesibles a la exploración 
instrumental y la posible afectación simultánea 
de varios segmentos del tubo digestivo. Todo 
esto justifica la aparición de fórmulas matemá
ticas que cuantifican de forma muy objetiva el 
estado clínico de cada paciente en un momen
to determinado de su evolución. 
En Europa goza de gran aceptación el Índice 
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de Van Hees (12) que analiza nueve paráme
tros de fácil recogida en clínica diaria: 

Albúmina sérica. 
Velocidad de Sedimentación globular. 
Cifra de plaquetas. 
Presencia de masa abdominal. 
Sexo. 
Temperatura. 
Resecciones intestinales previas. 
Consistencia de las heces. 
Manifestaciones extraintestinales. 

El Índice Final se obtiene mediante sencilloscál
culos matemáticos y valora de modo fiel los pa
cientes que necesitan o no tratamiento, y 
especialmente los cambios experimentales tras 
diversas terapias. 
Existen otros Índices que valoran hasta treinta 
parámetros y otros que estudian generalmente 
el comportamiento de algunos síntomas, pero 
su elaboración es más compleja para obtener 
resultados similares. 
Siguiendo a Prantera (9), autor de uno de es
tos índices, podemos obtener una información 
muy aproximada valorando los siguientes pa
rámetros analíticos: Orosmucoide, Proteína C 

Reactiva, Sideremia y Velocidad de Sedimen
.. ..-,->á>:::.,;.'.;.

tación globular.
 
Con estos Índices de actividad se clasifica a la
 
Enfermedad de Crohn en:
 
a) Inactiva.
 
b) Actividad moderada.
 
c) Actividad severa.
 
Hoy se tiende a someter a tratamiento sólo las
 
formas con actividad moderada y severa, mien

tras que las formas inactivas se controlan pe

riódicamente sin tratar (1).....
 

FIN DE LA PRIMERA PARTE 

* * * 

(La segunda parte será publicada en el próximo 

número de Seminario¡,vlédico. Bibliografía a su con
clusión). 

J. Chamorro Quirós, B. Sánchez Alcalá, M. 
del Olmo Escribano, C. Arraiza Irigoyen, 
Hospital General de Especialidades. 
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