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RESUMEN

 La enfermedad inflamatoria intestinal (EII) es un
trastorno caracterizado por una inflamación cróni-
ca del tubo digestivo, evolucionando en forma de
brotes. Agrupa dos entidades clínicas, bien diferen-
ciadas entre sí, pero relacionadas con la enferme-
dad de Crohn (EC) y la colitis ulcerosa (CU). La EC
se caracteriza por una inflamación crónica y
transmural, incluyendo todas las capas del intesti-
no y puede llegar a afectar a uno o varios segmentos
del tracto digestivo, con localización predominante
en íleon terminal, colon y región perianal, siendo los
tramos entre zonas afectadas histológicamente nor-
males. La CU es una inflamación difusa del colon,
con afectación siempre del recto, extendiéndose de
manera continua y en sentido proximal. Habitual-
mente el proceso inflamatorio se localiza en muco-
sa/submucosa colónica. Ambos trastornos se acom-
pañan de manifestaciones digestivas y extra-
digestivas en ocasiones articulares, mucocutáneas,
hepatobiliares, nefrourológicas y oculares. Tienen
un curso crónico, alternando fases de actividad con
fases de latencia. El diagnóstico de la EII se apoya en
criterios clínicos, endoscópicos, radiológicos e
histopatológicos. El uso de distintos índices de
actividad para estas enfermedades es de gran utili-
dad para un adecuado manejo terapéutico y control
evolutivo.
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INTRODUCCIÓN

Bajo el término enfermedad inflamatoria intes-
tinal (EII) se incluyen dos entidades clínicas

distintas, pero relacionadas, como son la colitis
ulcerosa (CU) y la enfermedad de Crohn (EC).
La experiencia clínica acumulada a lo largo de
las dos últimas décadas, parece indicar que
estos dos trastornos son diferentes entre sí; sin
embargo, existen dudas y preguntas sobre si
son enfermedades realmente distintas o partes
de un mismo proceso con implicaciones en el
concepto y manejo práctico de las mismas1,2.

La CU se define como una inflamación difusa
del colon, con afectación del recto y que se
extiende de manera proximal y continua,
localizándose el proceso inflamatorio habitual-
mente en mucosa y submucosa colónica. La
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SUMMARY

Inflammatory bowel disease (IBD) is a chronic
disorder, characterized by an inflammation of the
small and/or large bowel. IBD groups two clinic
entities: Crohn’s Disease (CD) and ulcerative colitis
(UC). CD may affect to one or several parts of the
digestive tube, including a transmural inflammation,
mainly in the terminal ileum, colon and perianal
region. Damaged areas are involved with normal
areas, versus UC diffuse inflammation. UC is defined
as a diffuse colonic inflammation (affecting always
to rectum), and may be extending (continuously)
over proximal colon. The inflammatory process is
located to the colonic mucosa and submucosa. Both
disorders may present digestive and extradigestive
manifestations: including arthritis, muco-cutaneous,
hepatobiliary, nephrourologic, and ocular affecta-
tion. Differential diagnosis between UC and CD is
possible, with the help of a precise clinical record,
laboratory findings, endoscopic, histopathologic
and image techniques. Clinical use of Paediatric
Activity Index Disease (PDAI) is a very useful tool
for managing IBD.
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lesión histopatológica característica es la pre-
sencia de abscesos en las criptas, produciéndo-
se un infiltrado inflamatorio en la lámina pro-
pia de neutrófilos, células plasmáticas y
eosinófilos.

La EC es una inflamación crónica y transmural
(afectando a todas las capas del intestino) que,
a diferencia de la CU, puede comprometer a
uno o varios segmentos del tracto digestivo,
con predominio en íleon terminal, colon y re-
gión perianal, siendo histológicamente norma-
les los tramos entre zonas.

En la mayoría de los casos se puede diferenciar la
CU de la EC, reservándose el término de colitis
indeterminada para las situaciones de colitis don-
de no se pueden reunir criterios que permitan una
diferenciación clara entre CU y EC.

En la Tabla 1 se muestran algunas de las princi-
pales diferencias entre CU y EC. La incidencia
de EII se ha elevado a lo largo de las dos últimas
décadas, tanto en niños como en adultos, esti-
mándose que sobre 25% y 30% de todos los
pacientes diagnosticados de EII lo son antes de
cumplir los 20 años3-6.

En los últimos años se han publicado diversos
trabajos en los que se puede apreciar este nota-
ble aumento de incidencia y prevalencia de
niños y adolescentes con EII, estimándose ci-
fras de incidencia que oscilan entre 2.2 y 6.8 por
100,000, con diferencias significativas entre
continentes, países y zonas geográficas, siendo
diagnosticadas con más frecuencia en países
desarrollados que en subdesarrollados o en
vías de desarrollo, y dentro de los países
industrializados son más comunes en zonas
urbanas que en áreas rurales2,5-11.

Por otro lado, tanto la CU como la EC en la
infancia y adolescencia presentan unas pecu-
liaridades que la diferencian de la presentación
clínica en la edad adulta como2-4:

1. Trastornos en el crecimiento debidos a la
propia enfermedad o asociados con el tra-
tamiento farmacológico, siendo este aspec-
to único e importante en estas edades.

2. El curso evolutivo de una enfermedad diag-
nosticada en la infancia tiene el riesgo po-
tencial de complicaciones a largo plazo,
incluyendo malignización, cirugía, proble-
mas con la calidad de vida, enfermedad

Tabla 1
Diferencias entre colitis ulcerosa y enfermedad de Crohn

                                                           Colitis ulcerosa                              Enfermedad de Crohn

Localización Predominio lado izquierdo Ileon terminal y colon derecho
Dolor abdominal Infrecuente Frecuente
Megacolon tóxico Sí Infrecuente
Masa abdominal Rara Frecuente
Extensión inflamación Mucosa y submucosa Transmural
Distribución lesiones Continua Discontinua
Lesiones anales 10%-25% 75%-80%
Afectación del recto Sí No
Ileon terminal 10%-15% 30%
Mucosa Ulcerada, sin fisuras Ulceras pequeñas, con fisuras,

granulomas lineales, en empedrado.
Serosa Normal Serositis
Estenosis fibrosas Raras Frecuentes
Fístulas espontáneas Infrecuentes 10%-20%
Riesgo malignización Discretamente elevado Relativo
Recurrencias postcolectomía Rara 70%
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hepatobiliar y efectos secundarios con la
medicación.

3. La realización de ensayos clínicos en Fase
III con medicamentos en los que estén im-
plicados niños, produce una dificultad y
unas consideraciones éticas, por lo que la
información acerca de las dosis óptimas de
estos medicamentos y sus efectos secunda-
rios en la infancia y adolescencia a veces
son difíciles de obtener.

En relación con la patogénesis de la EII, se ha
sugerido la existencia de factores genéticos en
la susceptibilidad para padecer la enfermedad,
concretamente en el cromosoma 16 (locus IBD1,
que codifica para una proteína citoplasmática
designada como NOD2/CARD15, en pacientes
con EC pero no en CU, y en los cromosomas 3,
5, 7, 12, estando ligados estos factores genéticos
con factores ambientales en la etiopatogenia de
la EII1,12-17. Sin embargo, la EII es un trastorno
complejo, poligénico, que no puede ser expli-
cado por un modelo simple mendeliano2, inter-
viniendo en su presentación factores de predis-
posición genética junto con factores medio-
ambientales (bacterias intraluminales, infeccio-
nes) que interactúan con el sistema inmuno-
regulador presente en la mucosa gastro-
intestinal3.

Es importante hacer un adecuado diagnóstico
diferencial entre EC y CU (Tabla 1), con base en
criterios clínicos, endoscópicos (Tabla 2),
radiológicos, analíticos e histopatológicos (Ta-
bla 3). Actualmente hay consenso unánime que
cualquier niño con sospecha de EII se debe
someter a colonoscopia e ileoscopia con toma
de biopsias y en los casos de sospecha de EC,
endoscopia alta y estudio radiológico de intes-
tino delgado2.

 Asimismo, es muy importante realizar un ex-
haustivo diagnóstico diferencial con otras en-
fermedades que puedan confundirse con la EC
o CU (sobre todo en los estadíos iniciales de
sospecha de EII), tal como señalamos en la
Tabla 4, sin olvidar que en ocasiones pueden ir
asociadas con otros trastornos autoinmunes,
como colangitis esclerosante primaria, enfer-
medad celíaca, fibrosis pulmonar, lupus erite-
matoso sistémico, pancreatitis, poliartritis cró-
nica18-20.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS18-26

La mayoría de los casos de EII presentan una
tríada clínica característica por dolor abdomi-
nal, pérdida de peso y diarrea. Tanto en la CU
como en la EC se encuentran síntomas digesti-

Tabla 2
Hallazgos endoscópicos en la colitis ulcerosa y enfermedad de Crohn

Colitis ulcerosa
Mucosa eritematosa/granulosa/edematosa y friable
Úlceras
Inflamación continua (sin solución de continuidad)
Pseudopólipos y pólipos inflamatorios
Hemorragias
Pérdida de vascularización del patrón normal
Afectación del recto, sigma y colon (extensión variable)

Enfermedad de Crohn
Mucosa eritematosa/granulosa/edematosa/friable
Úlceras aftosas
Úlceras lineales y profundas
Imágenes en empedrado (islotes de mucosa normal entre úlceras)
Pseudopólipos y pólipos inflamatorios
Hemorragias
Fístulas
Carácter segmentario de la lesión (extensión variable, con recto habitualmente indemne)

Enfermedad inflamatoria intestinal
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Tabla 3
Hallazgos histopatológicos en la colitis ulcerosa y enfermedad de Crohn

Colitis ulcerosa
Inflamación exclusiva de mucosa y submucosa
Presencia de microabscesos en el fondo de las criptas
Depleción de células mucoides
Hiperplasia linfoide
Úlceras superficiales y continuas
Distorsión de las criptas

Enfermedad de Crohn
Inflamación transmural
Presencia de granulomas no caseificantes en submucosa
Agregados linfoides (sin centro germinal)
Úlceras profundas y fisuras con infiltrado inflamatorio inespecífico
Inflamación de carácter discontinuo, con zonas de mucosa sana entre zonas afectadas

Tabla 4
Diferencias en el diagnóstico inicial de enfermedad inflamatoria intestinal

con otras enfermedades18

        Signos y síntomas principales                                      Otras posibilidades diagnósticas

Dolor en fosa ilíaca derecha, con o sin masa Apendicitis, infección (Campylobacter,
palpable jersinia), linfoma intestinal, invaginación,

divertículo de Meckel, adenitis mesentérica,
quiste de ovario

Dolor epigástrico o periumbulical Enfermedad péptica, estreñimiento, colon
irritable

Sangrado rectal, sin diarrea Fisura rectal, pólipo intestinal, divertículo de
Meckel

Diarrea sanguinolenta Diarrea infecciosa (Salmonella), púrpura de
Schölein-Henoch, síndrome hemolítico-urémico,
Colitis postirradiación

Diarrea acuosa Colon irritable, intolerancia alimenticia, diarrea
aguda infecciosa, giardiasis

Enfermedad perianal Grietas, fisuras, hemorroides, infección perianal
estreptocócica, condilomas

Retraso del crecimiento Endocrinopatía, enfermedad celíaca

Anorexia, Retraso ponderal Anorexia nerviosa, enfermedad celíaca

Artritis Colagenosis, artritis infecciosa

Hepatopatía Hepatitis crónica (infecciosa, metabólica)
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vos y manifestaciones extraintestinales, siendo
la mayoría de ellos comunes para ambas enfer-
medades, sobre todo cuando la EC se limita al
colon.

En el niño, además de los síntomas clínicos
comunes para otras edades de la vida, se desta-
ca que con frecuencia el retraso del crecimiento
puede ser el primer signo de enfermedad, y en
los adolescentes el retraso en la aparición de
signos puberales; de ahí que ante la sospecha
diagnóstica de EII en la infancia y adolescencia,
se debe poner en marcha todos los mecanismos
diagnósticos para confirmar la enfermedad lo
antes posible y evitar la instauración de la
malnutrición secundaria y el retraso en el creci-
miento.

Enfermedad de Crohn. Las manifestaciones clí-
nicas de la EC en la infancia y adolescencia
varían enormemente, en función de la exten-
sión y localización del proceso inflamatorio:

. El retraso pondero estatural es un signo
muy frecuente, pudiendo pasar incluso años
entre el comienzo de la sintomatología
gastrointestinal y la pérdida de peso o el
estacionamiento de la talla, acompañándose
en muchas ocasiones de anemia como otro
signo importante. En estos casos habría
que saber hacer un preciso diagnóstico di-
ferencial con la enfermedad celíaca.

. El retraso de la maduración sexual es otro
signo que debe hacer sospechar que un
adolescente o preadolescente puede estar
afecto de una EC.

. Anorexia, fiebre y pérdida de peso.

. Dolor abdominal recurrente, que se puede
localizar periumbilicalmente y ser de tipo
cólico, aunque la localización más frecuen-
te es a nivel de íleon terminal, no siendo
raro que la EC debute remedando una
apendicitis aguda, y que sea tras haber
practicado la apendicectomía cuando se
confirme el diagnóstico de EC.

. Diarrea, frecuentemente de tipo post-
prandial, pudiendo acompañarse de ma-
lestar abdominal y urgencia rectal.

. Masa abdominal, de forma que cuando se
palpe una masa abdominal, y se acompañe
de fiebre prolongada de origen poco claro,
debe haber sospecha de una EC.

. Enfermedad perianal/fístulas. En otras oca-
siones, la presencia de lesiones perianales
(fisuras, fístulas, abscesos) también puede
sugerir la existencia de una EC, presentán-
dose de esta forma en 15% a 25% de niños
y adolescentes.

Colitis ulcerosa. Muchos de los síntomas y
signos clínicos señalados antes son superpo-
nibles a la CU (aunque no es habitual encontrar
lesiones perianales y masas abdominales pal-
pables). La CU tiende a una evolución clínica
más complicada en la infancia que en la edad
adulta, con una mayor posibilidad de pancolitis
que de afectación limitada del colon, con mayo-
res posibilidades de extensión proximal de la
enfermedad localizada inicialmente y una ma-
yor cifra de colectomía25.

Los datos clínicos más relevantes en la infancia
y adolescencia son los siguientes:

. Diarrea mucosanguinolenta, acompañada
de tenesmo y urgencia al defecar.

. Dolor abdominal, de predominio hipo-
gástrico, aunque su localización puede re-
flejar el segmento de colon que se encuen-
tra afectado.

. Anorexia, fiebre y pérdida de peso, con
disminución de la velocidad normal de
crecimiento.

Manifestaciones extradigestivas27-29. En muchas
ocasiones los niños y adolescentes con EII pue-
den presentar una serie de manifestaciones
extradigestivas, que a veces coinciden en el
tiempo con los síntomas digestivos y otras
veces pueden preceder a los mismos, siendo las
más frecuentes las manifestaciones mucocu-
táneas, oculares, articulares, óseas y hepáticas
(Tabla 5):

. Manifestaciones mucocutáneas: el eritema
nudoso (más frecuente en la EC que en la

Enfermedad inflamatoria intestinal
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CU), sobre todo en la cara anterior de las
piernas y el pioderma gangrenoso, aunque
infrecuente en niños y adolescentes puede
aparecer en forma de úlcera crónica e indo-
lora. Entre 3% y 15% de niños puede haber
estomatitis aftosa de repetición.

. Manifestaciones oculares: a menudo acom-
pañando a otras manifestaciones extradi-
gestivas, por lo general en forma de uveítis,
que entre 25% y 30% de los casos son tran-
sitorias y asintomáticas y sólo en 1% a 2%
van a presentar uveítis aguda. En otras

Tabla 5
Manifestaciones extradigestivas de la EC y CU

1. Manifestaciones mucocutáneas (4-10%):
· Eritema nodoso
· Pioderma gangrenoso
· Estomatitis recidivantes
2. Manifestaciones oculares:
· Episcleritis y escleritis
· Uveítis
· Conjuntivitis
3. Manifestaciones osteoarticulares:
· Artritis colíticas o periféricas
· Artritis centrales: sacroileítis/espondilitis

anquilosante
· Osteopatía hipertrófica: acropaquias,

sinivitis, perióstosis dolorosas
4. Manifestaciones hepatobiliares y
   pancreáticas:
· Esteatosis.
· Colangitis esclerosante/ pericolangitis.
· Hepatitis crónica.
· Pancreatitis crónica.
5. Otras manifestaciones:
· Manifestaciones hematológicas y vascu-

lares: anemia hemolítica, arteritis de gran-
des vasos, trombosis venosa profunda.

· Manifestaciones pulmonares: bronquiec-
tasias, alveolitis fibrosante, derrame pleural,
vasculitis.

· Manifestaciones cardíacas: pericarditis,
trastornos de conducción.

· Manifestaciones neurológicas: polineuritis,
mononeuritis, mielitis transversa.

· Manifestaciones tiroideas: hipertiroidismo
· Manifestaciones nefrourológicas: nefro-

litiasis, uropatía obstructiva, enfermedad
fistulizante.

ocasiones se puede encontrar episcleritis,
conjuntivitis, miositis orbitaria, úlceras
corneales, vasculitis retiniana, cataratas y
glaucoma.

.  Manifestaciones osteoarticulares: con pre-
dominio de la afectación de grandes articu-
laciones (rodillas, tobillos, sacro), como
artralgias y artritis no destructivas, fre-
cuentes la sinovitis y el derrame articular.
En otras ocasiones hay trastornos de la
densidad mineral ósea. Las sacroileítis y la
espondilitis anquilosante son raras en la
edad pediátrica y aparecen casi siempre en
sujetos HLA B27 (+).

. Manifestaciones hepatobiliares: Entre 10%
y 15% de los casos de niños con EII presen-
tan hipertransaminasemia en el curso evo-
lutivo de la misma (ya sea por la propia
enfermedad o secundaria al uso de medica-
mentos), y en ocasiones manifestación de
dos cuadros crónicos graves, como son la
hepatitis crónica activa o la colangitis
esclerosante. También hay que destacar la
presentación de litiasis biliar en muchos
niños con EII.

. Otras manifestaciones: También se puede
presentar afectación nefrourológica, en for-
ma de nefrolitiasis, glomerulonefritis,
uropatía obstructiva, absceso perirrenal y
perivesical, fístulas enterovesicales. Afec-
tación pulmonar como infiltrado granulo-
matoso, vasculitis pulmonar, alveolitis
fibrosante, neuropatía intersticial.

DATOS DE LABORATORIO30-40

Al margen de una buena anamnesis y datos
clínicos, existe una serie de exámenes comple-
mentarios de laboratorio de gran utilidad para
el manejo y seguimiento de ambas enfermeda-
des:

Reactantes de fase aguda. Reflejan inflamación
tisular, inespecíficos en cuanto al proceso y
localización, pero de gran ayuda para valorar la
severidad de la enfermedad30:

· Velocidad de sedimentación globular au-

Luis Ortigosa



14           Revista Gastrohnup Año 2006 Volumen 8 Número 1

men o con contraste baritado (tránsito esófago-
gastroduodeno-intestinal y enema opaco). La
tomografía axial computadorizada (TAC) y la
resonancia magnética nuclear (RMN) sólo se
deben utilizar en contadas excepciones, en ca-
sos seleccionados, no estando indicadas como
pruebas diagnósticas de primera línea. La
ecografía abdominal puede aportar informa-
ción útil en casos de fibrosis de la pared intes-
tinal y edema de mucosa41 y la gammagrafía
con leucocitos marcados (Tc99 HMPAO)42, tam-
bién es de utilidad en determinadas ocasiones,
habiéndose preconizado una serie de ventajas
para la utilización de esta última técnica:

· Prueba no invasiva, con baja dosis de radia-
ción.

· Proporciona información sobre la exten-
sión de la enfermedad intestinal y sobre
localización extraintestinal.

· Permite identificar afectación de íleon ter-
minal.

· Proporciona información semicuantitativa
útil para evaluar y monitorizar la intensi-
dad de la enfermedad.

· Permite ver intestino completo en un único
estudio.

· Práctica y segura, incluso en niños con
afectación grave de la enfermedad, siendo
muy bien aceptada por los niños y de fácil
interpretación, no requiriendo anestesia ni
sedación, ni un procedimiento incómodo
de preparación como para la colonoscopia.

· Alta correlación con la colonoscopia, sien-
do superior a la radiografía convencional y
más económica que una sesión de colonos-
copia.

A pesar de las utilidades reseñadas, las técnicas
isotópicas para el estudio de la EII no están
libres de controversia43 y pueden presentar al-
gunos inconvenientes:

· En EC no define detalles anatómicos (este-
nosis, fístula,).

· No permite la toma de muestras histo-
lógicas.

· Posible alteración de los resultados finales

mentada.
· Orosomucoide elevado.
· Trombocitosis.
· Aumento de la ferritina plasmática.
· Descenso de la hemoglobina plasmática y

hematocrito.
· Disminución de la albúmina sérica.
· Aumento de la proteína C reactiva.

Marcadores serológicos pAnca y ASCA31-36. Los
pANCA (anticuerpos anticitoplasma perinu-
clear de los neutrófilos) son autoanticuerpos de
clase IgG, que se detectan en 50% a 60% de los
casos de CU, mientras que los ASCA (anti-
cuerpos anti Saccharomyces cerevisiae) son mar-
cadores asociados a la EC. La utilidad de estos
marcadores serológicos es facilitar la diferen-
cia entre EC y CU, y en muchas ocasiones van
a permitir también una predicción de la evolu-
ción de la colitis indeterminada, de forma que
existe una alta especificidad para CU cuando
hay una prueba pANCA+/ASCA-, y una alta
especificidad para colitis de EC con marcado-
res ASCA+/pANCA-.

Calprotectina fecal37-40. La calprotectina es un
marcador inespecífico de inflamación y/o au-
mento de la permeabilidad intestinal con nive-
les aumentados en infecciones gastrointes-
tinales, cáncer colorrectal, enteropatía por
AINES y en la EII, reflejando la migración de
neutrófilos a través de la mucosa intestinal
inflamada hacia la luz. Durante los últimos
años se ha preconizado su utilización como un
nuevo marcador de EII, de manera que los
niveles de calprotectina fecal se correlacionan
tanto con la severidad de la inflamación intes-
tinal, como con la extensión, sugiriéndose que
la calprotectina fecal es un marcador que se
altera tanto por la longitud del intestino afecta-
do, como por la severidad de la inflamación.

TÉCNICAS DE IMAGEN41-45

Durante los últimos años se han incorporado
nuevas técnicas de imagen en el diagnóstico de
la EII, además de los estudios radiográficos
(Rx) convencionales, tanto Rx simples de abdo-

Enfermedad inflamatoria intestinal
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si existe un sangrado rectal concomitante.
· Sólo disponible en centros que cuenten con

servicio de medicina nuclear.

Para finalizar con estos comentarios acerca de
los estudios de imagen con técnicas gamma-
gráficas, hay que señalar que se continúa inves-
tigando en la implementación de estas técnicas
no invasivas asociadas con SPECT y aunque
estas técnicas no deben ni pueden sustituir a los
estudios convencionales, sí son de gran utili-
dad en determinados casos, cuando los proce-
dimientos habituales no se logran realizar44-45.

Endoscopia digestiva. El mejor método diag-
nóstico y que sigue constituyendo el patrón oro
en las pruebas diagnósticas en la EII, lo consti-
tuye la endoscopia digestiva, porque además
de permitir la observación directa de la afecta-
ción de la mucosa intestinal, se pueden obtener
biopsias necesarias para realizar el estudio
histopatológico de las lesiones observadas. En
la Tabla 2 se reflejan las principales diferencias
endoscópicas entre CU y EC. Hay que destacar
que recientemente se ha desarrollado una cáp-
sula endoscópica que permite realizar video-
endoscopia en todo el intestino delgado y aun-
que tiene limitaciones para su uso en niños
pequeños, además de que no se pueden tomar
muestras para estudio histopatológico, cuando
se perfeccione, su utilización puede represen-
tar un gran avance para la visualización de las
zonas intestinales donde no se llega con el
endoscopio convencional46-48.

Índices de actividad49-54. La utilización de índi-
ces de actividad en la EII es de gran ayuda para
el manejo adecuado y el control de estas enfer-
medades, habiéndose propuesto numerosos
puntajes para adultos, pero existen pocos vali-
dados y que sean de utilidad en edades
pediátricas, siendo los más empleados el índice
propuesto por Lloyd-Still49 y sobre todo el
PCDAI (Pediatric Crohn´s Disease Activity Index)50

para la EC, no existiendo acuerdo unánime de
un índice de actividad para CU pediátrica.

El PCDAI se desarrolló y se validó en 1991,

habiéndose demostrado como una herramienta
útil para estudios multicéntricos en niños y
adolescentes con EC51-53. El PCDAI analiza 11
variables: 3 basadas en datos de la historia
clínica (dolor abdominal, número y aspecto de
las deposiciones y estado general/capacidad
funcional); otras 3 se refieren a datos de labora-
torio (velocidad de sedimentación globular -
VSG-, albúmina y hematocrito); y las 5 restantes
valoran la exploración física (peso, examen del
abdomen, talla, enfermedad perianal y mani-
festaciones extradigestivas) (Tabla 6).

Cada variable del PCDAI se valora en una
escala de tres puntos (0, 5, 10), excepto para la
VSG y el hematocrito que se valora en 0, 2.5 y 5.
La puntuación total del PCDAI puede oscilar
desde 0 a 100, indicando las puntuaciones más
altas, un mayor índice de actividad inflamatoria
de la enfermedad:

· PCDAI < 10: Remisión clínica
· PCDAI > 11 y < 30: Enfermedad leve
· PCDAI > 30: Enfermedad moderada o gra-

ve

Recientemente se ha realizado una nueva vali-
dación del PCDAI, relacionándolo con una
evaluación global médica (PGA: physician global
asssement) en un estudio multicéntrico realiza-
do en 18 centros de gastroenterología pediátrica
de Estados Unidos y Canadá, confirmando la
utilidad del PCDAI para el manejo y tratamien-
to de niños con EC54.

El manejo de niños y adolescentes con EC o CU
requiere en todos los casos una cuidadosa aten-
ción multidisciplinaria, en la que deben inter-
venir además del gastroenterólogo infantil, el
pediatra de atención primaria que atiende habi-
tualmente al niño o adolescente, el dietista/
nutricionista, el radiólogo, patólogo, cirujano
experto en la cirugía de EII, y en muchas ocasio-
nes el equipo de salud mental que preste apoyo
tanto al niño o adolescente como a la familia, de
manera que con la colaboración de todo este
equipo se conduzca al niño hacia la edad adulta
con la mejor calidad de vida55.

Luis Ortigosa
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