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DRA. MARI A ESTER BUFADEL G. 

I nst ructor 

Sección Gast roenterología. 

Hospital Clínico U. De Chile. 

,QWURGXFFLyQ�
�
Las Enferm edades I nflam ator ias  I ntest inales (EI I )  const ituyen un grupo de 
enferm edades  en las cuales existe una inflam ación de la pared intest inal 
patológica, que t ienden a tener una evolución crónica con períodos de act ividad y 
rem isión de la inflam ación  y de et iología aún desconocida.  

Actualm ente las EI I  incluyen  pr incipalm ente a t res ent idades:  la Colit is Ulcerosa 
(CU), la Enferm edad de Crohn (EC) , las dos m ás im portantes, y la Colit is 
I ndeterm inada (CI )  las cuales poseen en ocasiones sim ilitudes que las hacen difícil 
de diferenciar.  Algunos autores incluyen a la Colit is Microscópica (Colit is Colágena y 
Colit is Linfocít ica)  en este grupo;  pero  nos referirem os en form a independiente. 

(SLGHPLRORJtD�
Las EI I  han presentado un aum ento significat ivo en las últ im as décadas en su 
incidencia y prevalencia tanto en países desarrollados com o en vías de desarrollo.  
La incidencia y prevalencia varían según el grupo étnico y  factores am bientales, 
cifras internacionales indican globalm ente una incidencia para la CU  y  EC de 1,5-
25 y 0,8-9,8 por 100.000/ hab y una prevalencia de 80-157 y 27-106 por 
100.000/ hab, respect ivam ente. 

Am bas enferm edades se presentan a cualquier edad y en am bos sexos. Con una 
m ayor frecuencia  para  la CU ent re los 20-40 años y un segundo ascenso m enor 
luego de los 60 años. La EC es m ás frecuente en la segunda y tercera década y un 
segundo aum ento pequeño ent re los 50-60 años. 

(WLRSDWRJHQLD�
La et iopatogenia de la EI I  es desconocida;  pero se han ident if icado factores 
genét icos, inm unes, vasculares y am bientales que part icipan en el proceso 
inf lam ator io crónico del intest ino, que se caracterizan por la apar ición de una lesión 
inm uno- inf lam atoria relacionada con una disfunción de la respuesta inm unitaria 
intest inal por la que se pierde la tolerancia a ciertos ant ígenos int ralum inales o la 
capacidad de lim itar la inflam ación intest inal. En personas norm ales la inflam ación 
regresaría espontáneam ente pero en aquellas genét icam ente predispuestas y que 
en la luz intest inal presentaran factores que est im ulen cont inuam ente al sistem a 
inm unitar io se producir ía una liberación m antenida de m ediadores inflam ator ios y 
reclutam iento de células inf lam ator ias que conducirían al daño t isular. 

Diversos genes han sido asociados a la EI I , destaca en la EC el gen NOD2/ CARD15 
ubicado en el crom osom a 16, que codifica una proteína que se expresa en 
m onocitos, m acrófagos, células epiteliales y células de Paneth, la cual es un sensor 
de m icroorganism os int racelulares. 
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Exist iría una sobreproducción del factor de necrosis t um oral (TNF)  y de ot ras 
citoquinas por una excesiva act ivación y m igración de leucocit os. En  la CU parece 
exist ir  una tendencia a un  pat rón TH2 y en la EC de t ipo  TH1. Dent ro de los 
factores am bientales destaca el tabaco, confir iendo un factor protector en la CU y 
de r iesgo en la EC. La apendicectom ía  cuando ha sido realizada en la infancia 
confiere un factor protector en la CU. Los ant iinflam ator ios no esteroidales pueden 
desencadenar crisis y los ant iconcept ivos orales favorecen el r iesgo de 
m icrot rom bosis en la m ucosa y subm ucosa. Tam bién se han im plicado infecciones 
gast rointest inales com o factores desencadenantes. 

&XDGUR�&OtQLFR�
En la CU los síntom as inicialm ente son graduales e interm itentes. La diarrea con 
sangre y/ o m ucus  y la rectorragia son los síntom as m ás frecuentes (90%  de los 
pacientes)  asociada a pujo, tenesm o rectal y urgencia defecator ia. Dependiendo de 
la extensión de la enferm edad se puede acom pañar de com prom iso del estado 
general, baja de peso, f iebre o dolor abdom inal t ipo cólico que cede al obrar.  Para  
evaluar la sever idad de la CU se puede ut ilizar la Clasif icación de Truelove-Wit ts 
m odificada (Tabla 1) , la Clasif icación de Mont real para la act iv idad  (Tabla 2)  y para 
la extensión  (Tabla 3)  de la CU. 

 

Tabla 1. Clasif icación Clínica de Sever idad de Truelove-Wit ts m odificada para Colit is 
Ulcerosa 

Variable                  1 punto              2 puntos              3 puntos 

Nº  de deposiciones  < 4/ día     4-5                 � 6 

Sangre en deposiciones        I nterm itente             Frecuente                      
Cont inua 

Tº  ( º C)                                    < 37º C                      37-37.8º C                      > 
37.8º C 

Frecuencia cardiaca         < 80 por m in        80-90 por m in        >  90 por 
m in 

Hb (g/ L)  Hom bre/ Muj er  >  14/ > 12          10-14/ 9-12               < 10/ < 9 

VHS (m m / h)         <  15  15-30                   > 30 

Puntaje Total:  6 puntos:  Enferm edad I nact iva 

   7-10 puntos:  Cr isis Leve 

   11-14 puntos:  Crisis Moderada 

   15-18 puntos:  Crisis Grave 

 

Tabla 2. Clasif icación de Mont real para Act iv idad de la Colit is Ulcerosa 

             Sever idad  Definición 
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S0 Rem isión clínica Asintom át ico. 

S1 Leve   Hasta 4 deposiciones por día con o sin sangre, sin  

    com prom iso sistém ico, m arcadores de inflam ación 

    norm ales (VHS < 30 m m / hr) . 

S2 Moderada  Más de 4 deposiciones por día con m ínim o  

    com prom iso sistém ico. 

S3 Severa   6 o m ás deposiciones sanguinolentas por día, 

    pulso > 90 l pm , Hb <  10,5 gr/ dl, VHS >  30 m m / hr. 

 

 

Tabla 3. Clasif icación de Mont real para Extensión de la Colit is Ulcerosa 

Extensión      Lugar 

E1 Proct it is ulcerosa  Com prom iso lim itado al recto,  distal a la unión 

     rectosigm oidea. 

E2 Colit is ulcerosa izquierda Com prom iso se ext iende hasta ángulo esplénico. 

E3 Colit is ulcerosa extensa Com prom iso se ext iende proxim al al ángulo  

     esplénico. 

 

A diferencia de la CU,  la EC puede afectar desde la boca hasta el ano en una form a 
discont inua y t ransm ural.  La EC es m ás polim orfa y el cuadro clínico depende del 
sit io, fenot ipo y extensión de la enferm edad.  Cuando el fenot ipo es inflam ator io, 
con afectación ileal y/ o cólica los síntom as m ás frecuentes son diarrea y dolor  
abdom inal cólico post  prandial;  puede ir  acom pañado fiebre,  m alabsorción, baja de 
peso y com prom iso estado general. Cuando el fenot ipo es perforante existen 
fístulas, abscesos y fiebre, m asa abdom inal y com prom iso del estado general. El 
com prom iso per ianal es exclusivo de la EC y esta presente en un tercio de los 
pacientes (Tabla 4) . En la EC al igual que en la CU se ha t ratado de evaluar la 
act ividad de la enferm edad, actualm ente el CDAI  (Crohn ′s Disease Act iv ity  I ndex)  
es el m ás usado en estudios clínicos, consta de siete parám et ros clínicos y uno de 
laborator io y requiere la evaluación de siete días por lo tanto no es  m uy út il al 
m om ento del ingreso del paciente;  dado lo anter ior algunos autores plantean 
clasif icar a los pacientes según la sever idad de su cr isis (Tabla 5) . 
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Tabla 4. Com paración ent re Colit is Ulcerosa y Enferm edad de Crohn. 

    COLI TI S ULCEROSA              ENF. DE CROHN  

CLI NI CA 

Rectorragia    + + +      + / -  

Dolor abdom inal     +      + + +  

Baja de peso      +       + +  

Falla del crecim iento  - / +       + +  

Fiebre       +         +  

Masa abdom inal      -      + + +  

Fístulas          I nfrecuente          Frecuente 
  

Abscesos          Excepcional          Frecuente 

Enferm edad oral/ per ianal                No     Sí 

Estenosis intest inal         I nfrecuente          Frecuente 

Sit io de com prom iso         Colon ( recto)           Todo el tubo digest ivo 
( íleon)   

Pat rón de com prom iso           Cont inuo        Segm entar io 

HI STOLOGÍ A 

Dist r ibución               Difusa           En 
parches 

Com prom iso   Mucosa(subm ucosa)          Transm ural 

Granulom as    No   Sí, caracter íst ico (30-50% )   

Abscesos crípt icos  Frecuente ( t ípico)            Ocasional 

ENDOSCOPÍ A 

Dist r ibución de las lesiones  Difusa           En parches 

Com prom iso rectal   95%      50%  

Com prom iso íleon distal 10%  ( ileit is por ref lujo)           Frecuente 

Úlceras     En casos graves   Sacabocados/ aftas 

Estenosis lum en         I nfrecuente          Frecuente 

Pseudopólipos         Frecuentes         I nfrecuente 
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I NMUNOLOGÍ A 

Autoant icuerpos   ANCA     ASCA 

Citoquinas          ⇑ I L-4, I L-5   Norm al I L-4,  I L-5 

    Norm al I F-γ, I L-12          ⇑ I F-γ,  I L-12 

Subclase I gG m ucosa  I gG1     I gG2 

 

 

Tabla 5. Cr iter ios de Gravedad en la Enferm edad de Crohn 

LEVE:    Equivalente a CDAI  150-220. 

Paciente am bulatorio, sin dif icultad para alim entarse, baja peso <  10% . 

Sin elem entos de obst rucción, f iebre, deshidratación,  m asa abdom inal ni 
sensibilidad. 

PCR norm al o levem ente elevada. 

MODERADA:   Equivalente a CDAI  220-450. 

Paciente con vóm itos interm itentes, baja de peso >  10% . 

Tratam iento para enferm edad leve inefect ivo. 

Presencia de m asa abdom inal sensible. 

PCR elevada. 

SEVERA  Equivalente a CDAI  >  450. 

Paciente con caquexia, I MC <  18. 

Evidencia de obst rucción o absceso. 

Síntom as persistentes a pesar de t ratam iento intenso. 

PCR elevada. 

 

Las EI I  se han asociado con ot ras enferm edades autoinm unes, por Ej :  psor iasis,  
espondilit is anquilosante, esclerosis m últ iple, enferm edad celíaca y art r it is.  

Las EI I  pueden presentar  m anifestaciones  ext raintest inales las cuales ocurren en 
un 20-40%  de  los pacientes. Pueden com prom eter cualquier órgano,  sin em bargo, 
los m ás frecuentem ente afectados son:  art iculaciones, ojos, piel y vía biliar. En la 
presencia de m anifestaciones ext raintest inales existen evidencias de factores 
genét icos, inm unológicos y secundarios a com plicaciones directas de la enferm edad 
inf lam ator ia. El gen NOD2/ CARD15 se ha relacionado con la presencia de 
sacroileit is.  Las m anifestaciones ext raintest inales que se relacionan a m ecanism os 
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inm unológicos pueden tener un curso independiente de la EI I  de base,  porque se 
inicien antes del debut  de la EI I  o porque siguen un curso independiente de las 
crisis de la EI I .  Ent re las m ás frecuentes e im portantes:  pioderm a gangrenoso,  
com prom iso art icular axial (sacroileit is, espóndilo art r it is anquilosante) , uveít is y 
colangit is esclerosante pr im ar ia. Ent re las m anifestaciones ext raintest inales 
predispuestas por la enferm edad inflam atoria podem os m encionar:  alteraciones 
nut r icionales, anem ia, colelit iasis, estenosis y fístulas hacia ot ros órganos (Tabla 6) . 

 

Tabla 6. Manifestaciones Ext raintest inales  de las Enferm edades I nflam ator ias m ás 
frecuentes. 

Derm atológicas  Er it em a nodoso 

    Pioderm a gangrenoso 

Músculo esquelét icas Art r it is per ifér ica 

    Sacroileit is 

    Espondilit is anquilosante 

Oculares   Uveít is 

    Epiescler it is 

Hepatobiliares  Colelit iasis 

    Colangit is esclerosante prim ar ia 

    Colangiocarcinom a 

Renales y urológicas  Lit iasis 

Vasculares   Trom bosis arter ial y venosa 

 

'LDJQyVWLFR�
Las EI I  carecen de un m arcador diagnóst ico patognom ónico, por lo tanto el 
diagnóst ico de la CU y EC se basa en la presencia de un cuadro clínico sugerente 
m ás la presencia de alteraciones encont radas en la endoscopía, hallazgos en la 
histología, radiología y exám enes de laborator io, en ot ras palabras, de la 
integración de todos estos elem entos. 

La colonoscopía es el principal m étodo diagnóst ico, nos perm ite evaluar la 
extensión de la enferm edad,  la tom a de biopsias para estudio histológico y es la 
herram ienta pr incipal en la v igilancia de lesiones neoplásicas. La CU afecta 
exclusivam ente al colon y el com prom iso endoscópico es cont inuo;  
aproxim adam ente un 55%  t iene proct it is, un 30%  colit is izquierda y un 15%  colit is 
ulcerosa extensa. El daño de la m ucosa varía desde edem a, erit em a, granularidad, 
fr iabilidad de la m ucosa, erosiones y en casos m ás graves úlceras. Desde punto de 
vista histológico existe alteración crónica de la arquit ectura de la m ucosa tales 
com o  ram ificaciones o at rofia de las criptas, presencia de infilt rado 
linfoplasm ocitar io e hiperplasia de las células de Paneth;  un hallazgo  t ípico son los 
m icroabscesos crípt icos.  
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En  la EC el intest ino delgado y en especial el íleon distal es el sit io m ás 
frecuentem ente afectado (80% ) , le sigue el com prom iso íleo-colónico y  en m enor 
proporción el com prom iso exclusivo del colon;  pero sin olv idar que en la EC puede 
estar com prom et ido cualquier segm ento del tubo digest ivo. El com prom iso 
endoscópico es segm entar io dejando áreas de m ucosa respetada ent re las 
com prom et idas que presentan lesiones aftoídeas y/ o úlceras longitudinales o 
serpent iginosas.  Las característ icas histológicas son una inflam ación segm entar ia, 
t ransm ural y la presencia de granulom as. 

El hem ogram a-VHS, la proteína C react iva y la albúm ina nos ayudan a evaluar la 
act ividad de la enferm edad, el estado nut r it ivo y la presencia de anem ia. 

Se deben descartar agentes infecciosos com o bacterias, parásit os y v irus m ediante 
exám enes de deposiciones o sangre. 

La radiografía de abdom en sim ple está indicada frente a la sospecha de un 
m egacolon tóxico u obst rucción intest inal. Todo paciente con EC debería contar  con  
al m enos un estudio con t ránsito intest inal.  El scanner de abdom en y pelv is perm ite 
evaluar el com prom iso t ransm ural en la EC o una CU severa y descartar  
com plicaciones. La enteroclisis por TAC o RM perm ite m ejorar  la evaluación de la 
m ucosa del intest ino delgado. En casos seleccionados es requer ido com pletar el 
estudio del intest ino delgado con cápsula endoscópica y/ o enteroscopía y en el caso 
de patología per ianal con endosonografía rectal.  

Varios ant icuerpos han sido descritos cont ra com ponentes bacterianos y 
autoant ígenos en los pacientes con EI I . Ent re ellos, el ant icuerpo ant i-citoplasm a de 
los neut rófilos con t inción per inuclear (p-ANCA) el cual puede estar presente en un 
40-80%  de los pacientes con CU y en un 5-25%  en los pacientes con EC;  por ot ro 
lado el ant icuerpo ant i-Saccharom yces cerevisiae (ASCA) puede estar  presente en 
el 50-80%  de los pacientes con EC y en un 2-14%  de los con CU. Sin em bargo 
am bos ant icuerpos pueden estar presentes en población sana 3-4%  y 1-7%  
respect ivam ente. 

'LDJQyVWLFR�'LIHUHQFLDO�
El diagnóst ico diferencial ent re CU y EC en un 10-  15 %  no se logra realizar a pesar 
de contar con  la com binación de las alt eraciones endoscópicas, radiológicas,  
histológicas y serológicas. Para estos casos se  acuña el térm ino de Enferm edad 
I nflam ator ia No Clasif icable. 

Se define com o Colit is I ndeterm inada los casos en los cuales a pesar de contar con 
resección de colon no se logra realizar el diagnóst ico diferencial de la EI I . 

El diagnóst ico diferencial incluye cuadros inflam ator ios por infecciones bacterianas,  
parasitar ias y virales, neoplasias, isquém icas, radioterapias, secundarias a uso 
ant iinflam ator ios no esteroidales, hiperplasia linfoide, enferm edad de Bechet , etc. 

0HJDFRORQ�7y[LFR�
Const ituye una em ergencia y puede ocurr ir  com o com plicación de cualquier colit is 
severa. Los síntom as m ás frecuentes son:  dolor abdom inal, t im panism o y ausencia 
de ruidos hidroaéreos. El diagnóst ico se confirm a con una radiografía de abdom en 
sim ple en la que existe una dilatación del colon derecho y t ransverso >  6 cm s, no 
obst ruct iva. 

El t ratam iento incluye la suspensión de cualquier m edicam ento precipitante com o:  
colinérgicos y opiáceos,  corrección alteraciones hidroelect rolít icas com o 
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hipokalem ia, uso de ant ibiót icos de am plio espect ro,  descom presión con sonda 
rectal y nasogást r ica y una evaluación constante por la necesidad de una eventual 
colectom ía de urgencia de no exist ir  resolución del cuadro. 

 

7UDWDPLHQWR�
El t ratam iento varía dependiendo de la gravedad, extensión, fenot ipo y fase de la 
enferm edad en la cual nos encont rem os. Com o objet ivos principales tenem os: �

a)  I nducir  la rem isión de la fase aguda. 

b)  Mantención de la rem isión. 

c)  Dism inuir el r iesgo de t rom bosis arter ial y  venosa. 

d)  Apoyo nut r icional y psicosocial.  

e)  Evaluar el m ejor m om ento de una eventual cirugía 

Dado lo anter ior el t ratam iento de estos pacientes es m ult idiciplinar io. 

 

 

&2/,7,6�8/&(526$�
$FWLYLGDG�OHYH��D�PRGHUDGD��
��DPLQRVDOLFtOLFRV� ���$6$�� los supositor ios de 5-ASA son efect ivos en la 
proct it is, los enem as  o espum as de 5-ASA en las colit is izquierdas. En caso de 
colit is extensa están indicados los 5-ASA orales:  la sulfasalazina (azulfidine) :  2,5 g 
a 4 g / día, puede tener efectos adversos com o alergia, náuseas, cefalea o una 
oligoesperm ia reversible;  la m esalazina (salofalk, pentasa) :  2 a 4 g/ día, presenta 
poco frecuentes efectos adversos:  alergia, pancreat it is, hepat it is, discrasias 
sanguínea o nefr it is interst icial. 

&RUWLFRLGHV�� en enem as son út iles en colit is izquierdas;  orales están indicados 
frente a una m ala respuesta a los 5-ASA, colit is m uy act ivas o con im portante 
com prom iso del estado general (en general, prednisona 40 m g vo/ día) . Por sus 
efectos adversos la duración del t ratam iento debe ser acotada. 

$QWLELyWLFRV��pueden ser út iles en dism inuir el r iesgo de t ranslocación bacteriana 
en un m egacolon tóxico, sepsis, fiebre alta o desviación izquierda en el 
hem ogram a. Habitualm ente la asociación de ciprofloxacino o cefalosporina  y 
m et ronidazol.  

$FWLYLGDG�VHYHUD��JUDYH���
Estos pacientes deben estar hospitalizados en unidades de evaluación m édica 
m ult idisciplinar ia para un m anejo integral (nivel t erciar io) .  

&RUWLFRLGHV� son la base del t ratam iento a dosis altas:  m et ilprednisolona 40-60 m g 
iv/ día,  hidrocort isona 200-300 m g iv/ día o prednisona 40-60 m g vo/ día. 

&LFORVSRULQD�YR�R�LY�R�DQWL�71)�LY��LQIOL[LPDE�� se ut ilizan cuando no existe una 
respuesta a los cort icoides. 
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$QWLELyWLFRV:  se ut ilizan 

&LUXJtD� está indicada en casos de una colit is fulm inante, un m egacolon tóxico o 
falla al t ratam iento m édico. La proctocolectom ía con reservor io ileal es la cirugía 
m ás frecuente. La inflam ación poster ior del reservor io se puede ver en un tercio de 
los casos. 

0DQWHQFLyQ�GH�OD�UHPLVLyQ��
Los cort icoides no se ut ilizan en la etapa de m antención de la rem isión.  

 ��$6$ �  La sulfasalazina (2-3 g/ día)  y la m esalazina (  1,5 – 3 g/ día)  son út iles. 

,QPXQRPRGXODGRUHV���son ant im etabolitos que alt eran la síntesis de pur inas y la 
m ult iplicación celular y adem ás poseen una capacidad inm unosupresora. La 
azat iopr ina (2-2,5 m g/ kg/ día)  o la 6-m ercaptopurina(1-1,5 m g/ kg/ día)  se ut ilizan 
en pacientes cort icorresistentes (persistencia de la enferm edad act iva pese al uso 
de dosis adecuadas de cort icoides) , cort icodependientes ( responden al t ratam iento 
pero recaen al reducir  la dosis o al corto t iem po de suspendidos)  y en los que han 
ut ilizado ciclospor ina o ant i-TNF. Poseen  varios efectos colaterales:  depresión 
m edular,  daño hepát ico, pancreat it is, rush, intolerancia digest iva;  por lo tanto 
deben ser cont rolados en form a seriada con hem ogram a y perfil hepát ico. 

(1)(50('$'�'(�&52+1�
,QGXFFLyQ�GH�OD�UHPLVLyQ��
���(�&�,OHDO�R�LOHRFyOLFR��FRORQ�GHUHFKR��
� )RUPDV�OHYHV��budesonida 9 m g/ día  

 )RUPDV�PRGHUDGDV:  budesonida 9 m g/ día o prednisona o prednisolona 40-
60 m g/ día vía oral .   

 )RUPDV�VHYHUDV��cort icoides iv   y uso de ant ibiót icos. El inflix im ab se puede 
ut ilizar com o droga de prim era elección o cuando la terapia inicial con cort icoides 
ha fracasado, deben estar  cont roladas las com plicaciones sépt icas antes usar el 
inf lix im ab. 

���(�&�FROyQLFR�
 /HYH:  la sulfasalazina 4 g/ día es una buena alternat iva, pero dado su m ala 
tolerancia se puede usar cort icoides vo. 

 0RGHUDGD� \� VHYHUD� cort icoides vo o iv  según el caso. El inflix im ab se 
puede ut ilizar en los casos graves o que no responden a los cort icoides. 

���(�&�FRQ��H[WHQVR�FRPSURPLVR�GHO� LQWHVWLQR�GHOJDGR��el uso de cort icoides 
iv , la int roducción precoz de inm unom oduladores o el uso de inflixim ab se ut ilizan 
en esta form a de presentación de la EC y es m uy im portante la terapia nut r icional. 

���(�&�SHULDQDO� dado la presencia de abscesos y fístulas se hace necesar io el uso 
de un t ratam iento com binado:  quirúrgico (vaciam iento de abscesos, fistulectom ías, 
setón)  y m édico con el uso de ant ibiót icos asociados a inm unosupresor. El 
inf lix im ab es una alt ernat iva luego de ser cont rolados los focos infecciosos. 
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0DQWHQFLyQ�GH�OD�UHPLVLyQ��
En el caso en que la rem isión fue inducida por  5-ASA o cort icoides:  la droga de 
elección son los inm unom oduladores. 

Si la rem isión fue inducida inf lix im ab la recom endación es m antener lo con 
infusiones cada ocho sem anas asociado a inm unosupresor, adalim um ab y 
certolizum ab. 

&LUXJtD�HQ�OD�(QIHUPHGDG�GH�&URKQ��
Dado el uso de las terapias biológicas un alto porcentaje de los pacientes logra la 
rem isión de la inflam ación, una significat iva m ejor ía en las fístulas por lo cual la 
indicación m ás frecuente actual son las estenosis. Si las estenosis son m enores de 
5 cm  y son accesibles por vía endoscópica la dilatación es efect iva. 

 

&2/,7,6�0,&526&23,&$�
�
El térm ino colit is m icroscópica engloba a dos ent idades:  La colit is colágena y la 
colit is linfocít ica. Am bas se presentan com o una diarrea acuosa crónica con un 
exam en endoscópico norm al o que m uest ra cam bios m ínim os e inespecíf icos, sin 
alteraciones radiológicas y exám enes de laborator io dent ro de rangos norm ales;  
por lo tanto el diagnóst ico se fundam enta en los hallazgos histológicos. 

Hallazgos histológicos:  

1. I nfilt rado inflam ator io crónico en la lám ina propia, com puesto principalm ente 
por linfocitos, células plasm át icas y eosinófilos. 

2. Lesión del epitelio superf icial con aplanam iento de las células, pérdida de la 
polar idad de los núcleos y vacuolización citoplasm át ica. 

3. Aum ento de los linfocitos int raepiteliales 

La colit is colágena requiere la presencia adicional de una banda de colágeno 
irregular inm ediatam ente por debajo del epit elio de superficie de la m ucosa 
con un grosor igual o m ayor a 10 µ.  

La colit is linfocít ica requiere que el núm ero de linfocitos int raepiteliales 
exceda los 20 por 100 células epiteliales y no exista engrosam iento de la 
banda de colágeno subepitelial. 

 

Bibliografía 

1. Figueroa C, Quera R,  Valenzuela J, Jensen C.  Enferm edades I nflam atorias 
I ntest inales:  experiencia en dos cent ros chilenos. Rev Med Chile;  2005:  
133:  1295-1304. 

2. Ekbom  A. The epidem iology of I BD. I nflam m  Bowel Dis 2004;  10: (Suppl 1) .  
S32-34. 



�

� �

3. Jorquera A,  Cortés P, Cont reras M, Vergara M, Slim m ing J, Alvarez L, Quera 
R, Mella J, Carvajal S, Correa I . Unificando Crit erios en las Enferm edades 
I nflam ator ias I ntest inal.  Gast r Lat inoam  2007;  Vol18:   208-  252 

4. Stange E, Travis S, Verm eire S, Reinish W, Geboes K, Barakauskiene A,  
Feakins R, Fléjou J, Herfafth H, Hom m es D, Kupcinskas L, Lakatos P, 
Mantzar is G, Schreiber S, Villanacci V, Warren B. For t he European Crohn′s 
and Colit is Organisat ion (ECCO). J of Crohn ′s and Colit is (2008)  2, 1-23.  

5. Nikolaus S and Schreiber S. Diagnost i of inflam m atory bowel disease. 
Gast roenterology 2007;  133:  1670-11689. 

6. Alvarez M. Enferm edad I nflam ator ia I ntest inal. Diagnóst ico y Tratam iento de 
las Enferm edades Digest ivas. Sociedad Chilena de Gast roenterología 2008. 

7. Lichtenstein G, Abreu M, Cohen R, Trem aine W. AGA technical review on 
cort icosteroids, inm unom odulators and inf lix im ab in inflam m atory bowel 
disease.  Gast roenterology 2006;  130:  940-87. 

8. Nikolaus S, Schreiber S. Diagnost ics of inflam atory bowel disease. 
Gast roenterology 2007;  133:  1670-89. 

9. Boum gart  D, Sandborn W. I nflam atory bowel disease:  clinical aspects and 
established and evolv ing therapies. www.thelancet .com  Vol 369 May 
12,2007. 

 

 

&$62�&/,1,&2�
�
3DFLHQWH�KRPEUH�GH����DxRV��HVWXGLDQWH�XQLYHUVLWDULR��VLQ�DQWHFHGHQWHV�
PyUELGRV� GH� LPSRUWDQFLD� KDVWD� KDFH� �� PHVHV� HQ� TXH� FRPLHQ]D� D�
SUHVHQWDU� HQ� IRUPD� LQWHUPLWHQWH� SHUR� FDGD� YH]� PiV� IUHFXHQWH�
GHSRVLFLRQHV�FRQ�VDQJUH��DFRPSDxDGR�GH�SXMR�\�WHQHVPR��$O�PRPHQWR�
GH� FRQVXOWDU� SUHVHQWD� VHLV� GHSRVLFLRQHV� DO� GtD�� WRGDV� FRQ� VDQJUH�
DEXQGDQWH��DFRPSDxDGR�GH�FRPSURPLVR�GHO�HVWDGR�JHQHUDO�\�VHQVDFLyQ�
IHEULO�� $O� H[DPHQ� ItVLFR� GHVWDFD� HQIODTXHFLGR�� OD� SUHVHQFLD� GH�
FRQMXQWLYDV�SiOLGDV��WHPSHUDWXUD�GH������&�\�XQD�)&�GH����SRU�PLQ��$O�
H[DPHQ� DEGRPLQDO� GRORU� HQ� IRUPD� GLIXVD� VLQ� EOXPEHUJ�� QR� VH� SDOSDQ�
PDVDV��$O� WDFWR�UHFWDO� VH�REVHUYDQ�KHPRUURLGHV�H[WHUQRV�HURVLRQDGRV��
(Q� ORV� H[iPHQHV� GH� ODERUDWRULR� WRPDGRV� HO� GtD� DQWHULRU�� � +E� ��� J�/��
9+6� ��� PP�K� �� HO� UHVWR� GH� ORV� H[iPHQHV� GH� ODERUDWRULR� HQ� UDQJRV�
QRUPDOHV��
3UHJXQWD���
¢&XiO�HV�OD�KLSyWHVLV�GLDJQyVWLFD�PiV�SUREDEOH�HQ�HVWH�SDFLHQWH"�
D�� &ROLWLV�LVTXpPLFD�
E��'LVHQWHUtD�GH�FDXVD�LQIHFFLRVD�
F�� &ROLWLV�XOFHURVD�
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G�� (QIHUPHGDG�GH�&URKQ�LOHR�FROyQLFD�
H�� 5HFWRUUDJLD�GH�HWLRORJtD�KHPRUURLGDO�
/D�UHVSXHVWD�FRUUHFWD�HV�OD�DOWHUQDWLYD�F��(O�FXDGUR�FOtQLFR�PiV�SUREDEOH�
HV�GH�XQD�(,,�\�GHQWUR�GH�HOODV�GH�XQD�FROLWLV�XOFHURVD�SULQFLSDOPHQWH�
SRU�OD�GLDUUHD�FRQ�VDQJUH�DFRPSDxDGD�GH�SXMR�\�WHQHVPR��
3UHJXQWD���
¢&XiO�HV�OD�VHYHULGDG�GHO�FXDGUR�FOtQLFR�\�FXiO�HV�VX�FRQGXFWD�LQLFLDO"�
D�� &ULVLV�VHYHUD��LQLFLD�WUDWDPLHQWR�FRQ�FRUWLFRLGHV�YR��
E��&ULVLV�PRGHUDGD��LQLFLD�WUDWDPLHQWR�FRQ�FRUWLFRLGHV�YR��
F�� &ULVLV� VHYHUD�� VH� GHULYD� SDUD� VX� KRVSLWDOL]DFLyQ� H� LQLFLDU�

LQPHGLDWDPHQWH�WUDWDPLHQWR�FRQ�FRUWLFRLGHV�LY��
G��&ULVLV�VHYHUD���OR�GHULYD�SDUD�VX�KRVSLWDOL]DFLyQ�SDUD�UHDOL]DU�HVWXGLR�

HQGRVFySLFR�\�WRPD�GH�ELRSVLDV�\�OXHJR�LQLFLDU�FRUWLFRLGHV�LY��
H�� &ULVLV�VHYHUD�� OR�GHULYD�SDUD�VX�KRVSLWDOL]DFLyQ�H� LQLFLDU� WHUDSLD�FRQ�

��$6$��
/D�DOWHUQDWLYD�FRUUHFWD�HV� OD�G��(O�GLDJQyVWLFR�VH�UHDOL]D�FRQ�HO� FXDGUR�
FOtQLFR�VXJHUHQWH�PiV�HO�HVWXGLR�HQGRVFySLFR��KLVWROyJLFR��UDGLROyJLFR�\�
GH�ODERUDWRULR�DOWHUDGRV�TXH�FRPSOHPHQWDQ�HO�GLDJQyVWLFR��
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