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Prólogo 
 

La enfermedad inflamatoria intestinal (EII) está representada por la colitis ulcerativa (CU) 

y la enfermedad de Crohn (EC). Ambas entidades son crónicas, recurrentes, progresivas 

caracterizadas histológicamente por inflamación intestinal, que producen alteración de la 

calidad de vida y en la actualidad incurables. Están entre las entidades de más difícil 

manejo que debe enfrentar el gastroenterólogo.  

La ileocolonoscopia es el estándar de oro para la identificación de las características de 

ambas entidades, así como también para determinar la actividad, el grado de severidad 

y la cicatrización de la mucosa. Esta última se asocia con menor probabilidad de 

hospitalización y cirugías, en contraste con la enfermedad endoscópicamente activa, que 

tiene mayor probabilidad de complicaciones, hospitalizaciones y cirugías. Junto con la 

histología, la ileocolonoscopia es fundamental para el diagnóstico, monitoreo del curso 

de la enfermedad, evaluación de la respuesta al tratamiento y vigilancia para detectar 

displasia o neoplasias. Por lo anterior, la adecuada identificación caracterización y 

descripción de las alteraciones de la mucosa, es fundamental ya que tienen un gran 

impacto en el manejo de los pacientes. Teniendo en cuenta las diferentes lesiones, es 

necesario que exista un lenguaje común, unificado y estandarizado, para facilitar la 

concordancia inter observador para que “cada uno pueda ver, lo que el otro también está 

viendo”. Tanto la CU, como la EC, se asocian con múltiples alteraciones de la mucosa, 

algunas de las cuales nos orientan en el diagnóstico de cada una de ellas.  Se necesita 

disponer de una información básica y concisa sobre las diferentes alteraciones 

endoscópicas que puedan presentar. 

No obstante, la importancia de la ileocolonoscopia en la EII, hay escasa literatura sobre la 

calidad de este procedimiento, y pocos lineamientos específicos sobre los estándares de 

calidad para la colonoscopia en pacientes con EII, como sí existen para la colonoscopia 

general, especialmente en la colonoscopia de tamización, por lo que este tópico necesita 

más profundización y difusión. En la publicación se describen las características de las 

diferentes lesiones usuales de la EII, encontradas durante la ileocolonoscopia con luz 

blanca y también nuestras recomendaciones para una colonoscopia de calidad en EII, con 

base en las publicaciones al respecto. 
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Patrones endoscópicos de inflamación mucosa en Enfermedad 

Inflamatoria Intestinal: definición de términos endoscópicos 

 

Introducción 

La enfermedad inflamatoria intestinal (EII) está representada por la colitis ulcerativa (CU) 

y la enfermedad de Crohn (EC). Ambas entidades son crónicas, recurrentes, progresivas 

caracterizadas histológicamente por inflamación intestinal, que producen alteración de la 

calidad de vida y en la actualidad incurables. Están entre las entidades de más difícil 

manejo que debe enfrentar el gastroenterólogo.  

La ileocolonoscopia es el estándar de oro para la identificación de las características de 

ambas entidades, así como también para determinar la actividad, el grado de severidad 

y la cicatrización de la mucosa. Esta última se asocia con menor probabilidad de 

hospitalización y cirugías, en contraste con la enfermedad endoscópicamente activa, que 

tiene mayor probabilidad de complicaciones, hospitalizaciones y cirugías. Junto con la 

histología, la ileocolonoscopia es fundamental para el diagnóstico, monitoreo del curso 

de la enfermedad, evaluación de la respuesta al tratamiento y vigilancia para detectar 

displasia o neoplasias.  Por lo anterior, la adecuada identificación caracterización y 

descripción de las alteraciones de la mucosa, es fundamental ya que tienen un gran 

impacto en el manejo de los pacientes. Teniendo en cuenta las diferentes lesiones, es 

necesario que exista un lenguaje común, unificado y estandarizado, para facilitar la 

concordancia inter observador para que “cada uno pueda ver, lo que el otro también está 

viendo”.  Tanto la CU1, como la EC2, se asocian con múltiples alteraciones de la mucosa, 

algunas de las cuales nos orientan en el diagnóstico3 de cada una de ellas.  Se necesita 

disponer de una información básica y concisa sobre las diferentes alteraciones 

endoscópicas que puedan presentar. 

 No obstante, la importancia de la ileocolonoscopia en la EII, hay escasa literatura sobre 

la calidad de este procedimiento4,5, y pocos lineamientos específicos sobre los estándares 

de calidad para la colonoscopia en pacientes con EII, como sí existen para la colonoscopia 

general, especialmente en la colonoscopia de tamización6,7, por lo que este tópico necesita 

más profundización y difusión. En la presente sección se describen las características de 

las diferentes lesiones usuales de la EII, encontradas durante la ileocolonoscopia con luz 

blanca y también nuestras recomendaciones para una colonoscopia de calidad en EII, con 

base en las publicaciones al respecto. 
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Principios de terminología endoscópica 

Dentro del equipo multidisciplinario de EII el endoscopista juega un papel 

preponderante dada la relevancia de la endoscopia en el diagnóstico de tan complicadas 

y heterogéneas patologías, que si bien es cierto no aporta datos específicos o 

patognomónicos para el diagnóstico, tiene un valor cardinal ya que existen lesiones que 

nos hacen pensar en CU o EC, así como plantear la importancia de un diagnóstico 

diferencial, tan necesario de hacer en todo paciente con EII.  El endoscopista observa el 

interior de los órganos digestivos y describe sus hallazgos. Para esto, debe usar los 

términos más correctos y saber su significado, objetivo fundamental de la terminología8. 

Los hallazgos designados con términos adecuados deben ser clasificados con la finalidad 

de unificar criterios que nos permitan la estandarización requerida. Cuando se utiliza el 

correcto lenguaje, los hallazgos endoscópicos pueden ser interpretados para formar un 

diagnóstico clínico. Por ello, la terminología es inseparable de la definición, la 

clasificación y el criterio diagnóstico, tanto en condiciones normales como patológicas. 

 

Terminología implica la utilización de términos adecuados9 

La semántica enseña el significado de los términos. Ambas son disciplinas dinámicas, 

cambiantes con la evolución del método. Algunas veces dependientes de opiniones como 

expertos, por lo que, siempre existirá cierta “flexibilidad”, ya que una excesiva rigidez en 

la terminología podría perturbar su evolución. Por otro lado, deben identificarse, para 

rechazarlos, los términos incorrectos, obsoletos, ambiguos, innecesarios y superfluos.  

Un término correcto tiene que ser ante todo específico, no ambiguo. Debe reunir los 

siguientes criterios10: ser simple (preferentemente una sola palabra), autodescriptivo, 

utilizado internacionalmente y similar en la mayoría de los idiomas del mundo.  

 

Hay tres pasos en la confección de un informe endoscópico10 

1. Descripción, 

2. Interpretación, 

3. Diagnóstico final incluyendo el resultado de los exámenes histológicos.  
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1. Descripción 

Como en cualquier técnica, en endoscopia deben utilizarse los términos apropiados para 

describir los hallazgos. Siendo esencialmente un método visual, la endoscopia describe 

los caracteres macroscópicos, especialmente la superficie y el color de la mucosa, el 

peristaltismo, la forma y apariencia de las lesiones. La parte descriptiva debe, por tanto, 

utilizar solamente términos relacionados con las características macroscópicas de dichas 

lesiones. 

Es inadecuado utilizar términos que impliquen caracteres que no pueden determinarse 

por un examen a simple vista: una estructura histológica como "colitis", o que puede ser 

sólo parcial o ligeramente valoradas, como profundidad de las lesiones, cronicidad, etc. 

La terminología endoscópica descriptiva es en gran medida específica y distinta de la de 

otros métodos y disciplina, como la patología. 

  

2. Interpretación 

En el resumen del informe se expresa la interpretación provisional de los hallazgos en el 

sentido de un intento de diagnóstico clínico. Deberá explícitamente contribuir a contestar 

la pregunta planteada por la indicación de la exploración. En tanto la descripción debe 

ser lo más objetiva posible.  

 

3. Diagnóstico final 

En muchos casos un método complementario, como la biopsia, se utiliza para hacer el 

diagnóstico final. 

 

El valor de la Ileocolonoscopia  

La ileocolonoscopia se considera una práctica estándar en la evaluación de la EII, ya que 

la mayoría de los pacientes con EC tienen enfermedad en el íleon distal, es decir, L1 o L3 

de acuerdo a la clasificación de Montreal11 y algunos pacientes con CU pueden tener ileitis 

retrógrada (“backwash”). Para el diagnóstico y diagnóstico diferencial de la EII, el valor 

de la ileocolonoscopia va más allá de la cuantificación de la gravedad y distribución de 

la inflamación intestinal. La descripción de la inflamación de la mucosa debe incluir un 

espectro de características que van desde edema, eritema, exudado y erosiones hasta 
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friabilidad, úlceras y sangrado espontáneo. Además, también se debe documentar la 

ubicación y longitud del intestino afectado y el número, tamaño y forma de las úlceras, 

así como evaluar y documentar alteraciones como estenosis, fístulas, pólipos, cicatrices o 

puentes mucosos y rigidez o distensibilidad del intestino12. 

La CU se caracteriza por la presencia de inflamación difusa del recto y otros segmentos 

del colon, mientras que la EC es segmentaria, generalmente con preservación del recto. 

Los patrones de la mucosa del íleon terminal y del colon proximal junto con las 

características de la válvula ileocecal y la histología pueden ayudar a distinguir la ileitis 

de la EC de la ileitis asociada a CU. Esta se presenta en el 20% de los pacientes con CU 

extensa hasta el ciego13. Las características endoscópicas que distinguen esos dos tipos de 

ileitis, se muestran en la tabla 1. 

 

Tabla 1. Ileitis asociada a colitis ulcerativa versus ileitis en enfermedad de Crohn. 

Ileitis retrógada “backwash” 

Colitis ulcerosa 
Ileitis  

Enfermedad de Crohn 

Edema y eritema leve. Rara vez erosiones Úlceras mucosas 

Extensión corta. Continua 
Extensión extensa, en parches. 

A veces estenosis 

Patología Patología 

No distorsión de criptas 

Infiltrado mixto leve en lámina propia. 

Ocasionalmente, abscesos en criptas 

Atrofia vellosa ocasional 

Alteración arquitectural 

Infiltrado linfo-plasmocitario, granuloma 

ocasional 

Metaplasia pilórica 

 

La colonoscopia con luz blanca convencional y la endoscopia con magnificación y 

cromoendoscopia, son métodos que ayudan en la vigilancia de neoplasia asociada a la 

colitis. El control adecuado de la inflamación y la preparación intestinal son requisitos 

previos para su detección precisa. 

Las características endoscópicas de las colitis EII y no EII, como colitis infecciosa, 

inducida por fármacos, isquémica y por radiación, se superponen. La endoscopia por sí 

sola proporciona un valor limitado en la distinción entre esas colitis. Por el contrario, la 

biopsia es de gran valor para el diagnóstico y diagnóstico diferencial de EC, CU y otras 
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colitis. En la ileocolonoscopia para la evaluación de EII o condiciones similares, se deben 

realizar biopsias de al menos cinco ubicaciones topográficas, incluyendo íleon terminal, 

colon derecho, transverso, colon izquierdo y el recto, y etiquetarlas por separado. 

 

Íleon distal  

Los pliegues y las vellosidades del íleon distal no son tan prominentes como en duodeno. 

La hiperplasia linfoide es un hallazgo endoscópico normal14. Sin embargo, nódulos más 

difusos y prominentes deben hacer pensar en un diagnóstico diferencial de lesiones 

granulares o nodulares del íleon terminal como ileitis inespecífica, EC, tuberculosis 

intestinal y linfoma.  

La EC leve del íleon o en remisión pueden presentarse con vellosidades disminuidas o 

acortadas. Para evaluar completamente el estado de la enfermedad del íleon terminal se 

debe lavar la mucosa. Deben evaluarse y documentarse con fotografías los pliegues, las 

vellosidades y el tamaño de la luz del intestino delgado. La luz dilatada del íleon distal 

se puede ver antes de una estenosis, en ileitis retrógrada y por crecimiento excesivo de 

bacterias en el intestino delgado.  

 

 

 

 

 

 

 

 

Figuras 1 y 2. Mucosa nodular en íleon: hiperplasia nodular linfoide (hallazgo 

endoscópico normal).  

 

Válvula ileocecal, ciego y apéndice  

La forma y el tamaño de la válvula ileocecal varían mucho en individuos sanos. Las 

válvulas estenosadas o ulceradas son comunes en pacientes con EC ileal o ileocolónica, 
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mientras que una válvula patulosa15 se encuentra en pacientes con CU, particularmente 

en aquellos con CU y colangitis esclerosante primaria concurrentes y también en 

tuberculosis. 

En el 75% de pacientes10 con CU distal, se puede encontrar un área aislada de inflamación 

alrededor del orificio apendicular, denominado “parche cecal”. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3. A. EC. Orificio apendicular con bordes y fondo ulcerado, con edema y eritema 

circundante. B. Válvula ileocecal ulcerada. 

 

Colon y recto 

Los puntos de referencia para la identificación de ubicaciones geográficas del colon 

incluyen el ángulo esplénico y hepático, la luz de forma triangular del colon transverso y 

la unión recto sigmoidea. Esos puntos de referencia se utilizan para la extensión de la 

enfermedad y la distribución de la EII. El colon y el recto sanos deben tener un reflejo de 

la luz y una vista transparente de la vasculatura de la mucosa. 

 

Enfermedad de Crohn colónica 

Se estima que entre el 10 % y el 15 % de los pacientes con EC tienen una enfermedad 

limitada al colon. El patrón de la colitis de Crohn varía mucho en cuanto a distribución, 

extensión, profundidad y gravedad. Puede presentarse como una inflamación 

segmentaria o difusa con edema, eritema, exudados, granularidad, nodularidad, pérdida 

de vascularización, friabilidad y diversas formas de úlceras. Aunque la distribución 

A B 
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segmentaria y la conservación del recto son comunes en pacientes con Crohn (L2) o 

ileocolitis de Crohn (L3), puede ocurrir afectación rectal, típicamente presentada con 

úlceras discretas e inflamación. Los pacientes con ileocolitis con conservación del recto 

sometidos a colectomía subtotal con anastomosis ileorrectal pueden desarrollar proctitis 

de Crohn de novo después de la cirugía. La proctitis de Crohn difusa aislada es rara y si 

está presente, a menudo se observa inflamación anal o rectal distal con enfermedad 

perianal. A veces se pueden encontrar varios grados y patrones de colitis en un paciente. 

La colitis de Crohn de larga duración puede desarrollar pólipos post inflamatorios y 

puentes mucosos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 4. Ángulo hepático del colon 

transverso. 

Figura 5. Luz triangular de colon. 

Figura 6. Ángulo esplénico del 

colon. 

Figura 7. Colon descendente. 
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Figura 10. Úlceras redondeadas profundas rodeadas de eritema y edema en EC 

 

Ano y canal anal  

La anatomía del anorrecto es compleja por lo que debemos diferenciar la normalidad, con 

varias entidades de enfermedad EII y no EII que pueden comprometer el área. Se 

recomienda la retroflexión durante la endoscopia en pacientes con y sin proctitis ya que 

proporciona una mejor vista del recto distal y el canal anal. Las lesiones polipoides o 

nodulares en estas áreas pueden deberse a hemorroides, papilas anales hipertróficas, 

Figura 8. Recto Figura 9. Mucosa con úlcera longitudinal 

profunda en EC  
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papilomas cutáneos y verrugas. Además, las fisuras o erosiones anales relacionadas o no 

con EII y las fístulas perianales pueden identificarse con una adecuada evaluación 

endoscópica. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 11. Región anal normal Figura 12. Región anal normal 

Figura 13. CU. Retroflexión. Mucosa 

con eritema, edema y friabilidad 

Figura 14. Retroflexión. Mucosa 

ulcerada con pólipo post inflamatorio 



Otero W, et al.  
 

 
11 

 

 

Figura 15. Papila anal 

 

Definición de términos endoscópicos  

1. Mucosa normal. La mucosa del colon normalmente es brillante, de color rosado pálido 

que permite ver los vasos de la submucosa transparente, a través de la cual se puede 

observar una red ramificada de vasos sanguíneos, los cuales están contenidos en la 

submucosa profunda. La mucosa normal se caracteriza por su color, brillo, superficie, 

textura, pliegues y secreciones. • Color: de rosa a rojo, dependiendo de la 

vascularización, distensión, eliminación y distancia de observación. • Brillo: luminoso, 

reflejando la luz. • Superficie: lisa. • Textura: Patrón vascular fino y granulosidad que 

puede hacerse visible especialmente en visión próxima y con magnificación10. 

La mucosa atrófica10 es plana y pálida, a través de la cual los vasos submucosos son 

claramente visibles, hallazgo similar que puede producirse por sobre distensión. 

 

 

 

 

 

 

 Figura 16. Colon descendente. Figura 17. Colon transverso, luz 

triangular. 
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Figura 18. Ángulo hepático 

 

2. Trama Vascular. La alteración del patrón se describe como pérdida de la apariencia 

normal de la mucosa sin una buena arborización de capilares. Grados: segmentario, 

multisegmentario o continuo10,16,17. (Obliteración en parches u obliteración completa). 

Comentario: cuando el proceso inflamatorio está presente, existe dilatación y aumento de la 

permeabilidad de los vasos capilares, de arteriolas y vénulas presentes en la lámina propia y 

submucosa, produciendo salida de líquido de los mismos con el subsecuente edema y aumento en 

el grosor de estas capas. Esto se traduce en una disminución o ausencia de la trama vascular, la 

cual va a depender de la severidad de la inflamación, pero generalmente la sola observación de 

disminución de la trama vascular sin otros signos inflamatorios como aftas, úlceras, hemorragia 

mucosa, etc., implica un grado leve de inflamación. Similar al eritema, la disminución o ausencia 

de la trama vascular puede ser segmentario, multisegmentario o continuo. 

3. Eritema. enrojecimiento de la mucosa10,16,17. Grados: localizado, puntiforme, parcelar o   

difuso, segmentario o multisegmentario, continuo o discontinuo.   

Comentario: Los términos eritema e hiperemia se han utilizado indistintamente. Generalmente 

el eritema, constituye el estadio inicial del proceso inflamatorio y cuando este es el único patrón 

inflamatorio se correlaciona con un estadio inicial o leve de la enfermedad. El eritema puede ser 

localizado, parcelar, difuso o segmentario: cuando afecta un solo segmento del colon, por ejemplo, 

localizado solamente en recto; multisegmentario cuando afecta a varios segmentos y este puede ser 

de una manera continua o discontinua, por ejemplo, recto-sigmoides-descendente o descendente y 

ciego respectivamente. 
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Figuras 19-22. Trama vascular conservada 

  

 

 

 

 

 

 

 

Figuras 23-24. Zona de transición entre mucosa sana y enferma en CU 
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Figuras 27-28. Pérdida continua del patrón vascular 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 25. Edema, pérdida de 

patrón. 

Figura 26. Pérdida de patrón vascular, 

edema, erosiones y friabilidad. 

Figura 29. Eritema parcelar. Figura 30. Eritema difuso, más erosiones. 
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4. Edema. mucosa engrosada con pérdida del patrón vascular10,16,17. Grados: leve o 

marcado.  

Comentario: El edema de la mucosa intestinal consiste en la acumulación anormal de líquido, y 

en la colitis ulcerosa es el resultado de una inflamación activa y desnutrición proteica concurrente. 

Es parte inicial de proceso de inflamación que prosigue a la pérdida de la vascularización e 

hiperemia de la mucosa, que conduce a la granularidad de la misma conocido como ¨papel de lija 

mojado”. 

El edema a menudo coexiste con otras formas de inflamación de la mucosa. En pacientes sin 

enfermedad inflamatoria intestinal con desnutrición proteica grave puede presentar edema de la 

pared intestinal en ausencia de características inflamatorias endoscópicas. 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figuras 31-34. Mucosa edematosa 
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Figuras 35-36. Mucosa edematosa, con pérdida del patrón vascular. friable, con 

pólipos post inflamatorios. 

5. Granularidad. patrón mucoso heterogéneo de aspecto irregular producido por una 

trama reticular de lesiones puntiformes de 0,5 a 1 mm de diámetro10,16,17 que le dan un 

aspecto semejante a un “papel de lija mojado”. Grados: de fino a grueso o nodular. 

Nódulo: una elevación cónica sésil de la superficie mucosa de 0.1 cm a 1 cm de diámetro, 

con frecuencia múltiple. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 37. Mucosa con granularidad 

fina. 

Figura 38. Eritema, edema, erosiones y 

granularidad fina. 
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Figuras 39-40. Pérdida del patrón vascular continuo, edema, friabilidad y 

granularidad 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 41. Mucosa con granularidad fina 

 

Una mucosa granular se puede observar en una proctocolitis ulcerosa idiopática en fase 

de remisión. 

 

6. Mucosa congestiva. Combinación de hiperemia, edema, friabilidad y exudación10,16,17; 

la mucosa es roja, inflamada, friable (sangrado exagerado al contacto), con secreción de 

moco aumentada, placas de exudado blanco o amarillo, con pliegues engrosados; el 

patrón vascular no es visible. 
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Figura 42. Mucosa congestiva Figura 43. Mucosa congestiva con 

aspecto de “papel de lija mojada” 

Figura 44. Mucosa edematosa con 

pérdida del patrón vascular. 

Figura 45. Mucosa congestiva con 

granularidad. 

Figuras 46-47. Mucosa congestiva con ulceraciones. 
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7. Erosión. defecto superficial de la mucosa menor a 5 mm, de color blanco o amarillo, 

cubierta por exudado o fibrina10,16,17, con un borde plano y que no presenta halo 

eritematoso, sin profundidad visible. Grado: aislada o difusa. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figuras 48-51. Mucosa edematosa con erosiones 

 

8. Afta. defecto mucoso bien delimitado de 2-3 mm, blanca o amarillenta, rodeada de un 

halo eritematoso10,16,17. Grados: aislada o difusa.  

Comentario: las aftas son alteraciones de la mucosa que se asocian a enfermedad de Crohn, 

frecuentemente ubicadas en íleon terminal y colon proximal. 
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Figuras 52-54. Aftas blanquecinas menores de 3 mm, rodeadas de eritema. 

 

8. Úlcera. Defecto mucoso con profundidad inequívocamente visible, de tamaño 

variable10,16,17: menor de 5 mm, de 5 a 20 mm o mayor de 20 mm. Grados: aisladas o 

múltiples, circular, lineal, estrellada, serpiginosa. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 55. Úlcera circular única de 5 

mm rodeada de edema y eritema. 

Figura 56. Úlceras múltiples, circular y 

lineales, de tamaño y profundidad 

variable. 



Otero W, et al.  
 

 
21 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figuras 57-61. Úlceras aisladas de forma, tamaño y profundidad variables. 
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10. Mucosa Aftoide/Ulcerada. Mucosa eritematosa y/o congestiva con múltiples defectos 

superficiales o profundos10,16,17. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figuras 62-65. Mucosa congestiva con múltiples erosiones y 

úlceras de profundidad variable. 
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11. Úlceras aftoides. Úlceras con centro deprimido, fondo amarillo-blanquecino y halo 

eritematoso10,16,17. Grados: aisladas o múltiples. 

Comentario: aparecen en la fase inicial de la enfermedad de Crohn. 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figuras 66-67. Úlceras aftoides. 

 

12. Mucosa en empedrado. Patrón mucoso con nódulos sobreelevados, de amplia base 

de implantación y poca altura10,16,17, que recuerdan al pavimento de una calzada romana” 

o aspecto “adoquinado”. Grado: con o sin ulceración. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figuras 68-69. Mucosa edematosa entre úlceras. 
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Figuras 70-74. Mucosa en empedrado con ulceraciones. 
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13. Friabilidad y sangrado. Friabilidad: sangrado fácil al contacto con el instrumento. 

Sangrado mucosal: Algunos puntos o estrías de sangre coagulada en la superficie de la 

mucosa que puede ser removida. Algo de sangre líquida en la luz10,16,17. Grado: Luminal 

leve: Sangre franca o rezumante. Luminal severo. 

 

 

 

 

 

 

 

Figuras 75-76. Sangrado puntiforme. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 77. Punteado petequial difuso. Figura 78. Friabilidad leve. 
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Figuras 79-81. Friabilidad severa 

 

14. Estenosis: Diferentes consensos de expertos han definido el término de estenosis 

como:  

Según Consenso de Expertos publicado en el 2018. 

Incapacidad para pasar un colonoscopio para adultos a través del área de estenosis18 sin 

previa dilatación endoscópica y con una cantidad razonable de presión aplicada. 

Toman en consideración las siguientes características claves radiológicas y endoscópicas: 

(1) estrechamiento luminal localizado (una reducción del diámetro luminal de al menos 

50% medido en relación con el asa intestinal adyacente normal);  

(2) engrosamiento de la pared intestinal (un 25% de aumento en el grosor de la pared en 

relación con el intestino adyacente no afectado); 

(3) dilatación previa a la estenosis (un diámetro luminal mayor de 3 cm). 

 

Según la Organización Europea de Crohn y Colitis (ECCO). La estenosis es un 

estrechamiento de la luz. 

Grados: única, múltiple, franqueable, no franqueable, franqueable después de dilatación. 

Ulcerada o no ulcerada17. 

Bo Shen et al.16, la estenosis intestinal es definida como un estrechamiento anormal de la 

luz intestinal. Puede llevar a un espectro de estrechamiento de obstrucción parcial a 

completa.  
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La Organización Mundial de Endoscopia Digestiva (OMED) en su versión 3.0 describe 

las siguientes características para el término estenosis: apariencia (benigna, maligna), 

longitud (xxx cm), franqueable (si, después de dilatación, no). La  OMED (6ª edición 

ampliada) en el 201410 define estenosis como la estrechez permanente de la luz de un 

órgano.  

Paine E, Shen B. proponen las siguientes características para el término estenosis. (Tabla 

2). 

Tabla 2. Características de las estenosis en EII. 

Estenosis 

Categorías Calificativos 

Etiología 

Primaria vs secundaria (anastomótica) 

Benigna vs maligna 

Intrínseca vs Extrínseca 

Número Única o múltiple 

Forma 
Membrana (Web-like) vs Fusiforme (spindle-like) 

Circunferencial vs asimétrica 

Localización 
Esófago, píloro, intestino delgado, válvula ileocecal, 

colon, recto, ano 

Franqueable 
Si/No (con colonoscopio adultos) 

Post dilatación 

Longitud 
Corta (máx. 5 cms) 

Larga (xxx cms) 

Condiciones asociadas 

Fibrosis 

Edema 

Dilatación proximal 

Ulceración 

Fístula 

Absceso 

Angulación luminal 

Estricturoplastia previa 

 

Hubo acuerdo entre los autores de este capítulo de terminología endoscópica de 

PANCCO en definir la estenosis como un área anormal de estrechamiento de la luz 

intestinal que impide avanzar un colonoscopio de adultos ejerciendo una presión 

razonable, donde no se ha realizado una dilatación previa, de forma similar a como lo 

hace el consenso publicado en el 2.018. 
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Comentario: las estenosis se describen en un tercio de los pacientes con enfermedad de Crohn y 

aumentan con la duración de la enfermedad. Son secundarias a formación recurrente de úlceras 

con posterior curación provocando contracción cicatricial de la mucosa intestinal pudiendo causar 

un espectro de estrechamiento, desde una obstrucción parcial hasta una obstrucción completa. 

Cuando se ven en colitis ulcerosa se debe pensar en malignidad hasta demostrar lo contrario. La 

mayoría de los pacientes con EC, cuando se les hace el diagnóstico, tienen un fenotipo inflamatorio 

y aproximadamente el 10% estenosante. A los 10 y 20 años de evolución, el fenotipo estenosante 

es 15 y 21% respectivamente19,20. Sin embargo, el riesgo durante toda la vida es del 50%21. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 82. Estenosis primaria, benigna, 

única, fusiforme, circunferencial, yeyuno 

ileal, corta, con edema y dilatación 

proximal en EC. 

Figura 83. Estenosis primaria, benigna, 

única, fusiforme, circunferencial, íleo-

valvular, corta, edema, ulceración y 

dilatación proximal en EC. 

Figura 85. Estenosis primaria, benigna, 

única, membrana, circunferencial, cuarta 

porción de duodeno, corta, fibrosis en 

EC. 

Figura 84. Estenosis primaria, benigna, 

única, membrana, circunferencial, cuarta 

porción de duodeno, corta, fibrosis en 

EC. 



Otero W, et al.  
 

 
29 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 85. Estenosis primaria, benigna, única, membrana, circunferencial, corta, con 

edema y ulceración en recto. 

 

Colon o recto tubular o en embudo. Pérdida de la apariencia típica de la pared del colon, 

con ausencia de la trama vascular y de haustras con acortamiento del colon producto de 

inflamación severa que puede aparecer en pancolitis ulcerosa de larga evolución10. 

("micro-colon"). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figuras 86-87. Colon descendente tubular 
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15. Pólipos post-inflamatorios: lesión/es elevadas de superficie lisa, usualmente 

pequeña, aislados o múltiples esparcidos por todo el colon. Algunas veces cilíndricos o 

gigantes16,17 (más de 2 cm). Grado: Aislado, difusos u ocluyente (gigante). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figuras 88-91. Pólipos post inflamatorios. 

 

Comentario: Pólipos post-inflamatorios (pp), anteriormente llamados “pseudopólipos”, son 

islotes o proyecciones de la mucosa, presuntamente formados a consecuencia de un ciclo alternante 

entre una intensa ulceración y disrupción en la integridad de la misma, y su posterior 

regeneración. La mucosa alrededor del PP puede encontrarse inflamada o normal. Pueden tomar 

lugar en cualquier parte del tubo digestivo, si bien suelen aparecer con mayor frecuencia en colon 

transverso, descendente y sigmoides. Es frecuente pero no excluyente su principal asociación para 

con la EII, pudiendo también coexistir con otros trastornos inflamatorios tales como colitis 
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isquémica, enterocolitis necrotizante neonatal, colitis infecciosa y enfermedad diverticular. Es 

infrecuente su aparición en ausencia de un trastorno inflamatorio subyacente. Los pp pueden 

clasificarse: a) según su forma: sésiles, pediculados y filiformes; b) según su número: únicos o 

múltiples; c) según su tamaño pueden ser considerados gigantes si sobrepasan los 15 mm, 

mimetizando un adenocarcinoma velloso. En raras ocasiones puede existir displasia, especialmente 

en pp asociados a EII. 

Su patogénesis no se conoce con exactitud, aunque se considera que pueden corresponder a focos 

de proliferación celular en respuesta a una inflamación severa previa que con el peristaltismo y la 

tracción ocasionan su alargamiento22. El tamaño final se debe a la coalescencia de varios focos de 

proliferación y pudieran estar asociados a mayor riesgo de cáncer colorrectal23.   

Puentes mucosos. Bandas de mucosa que se extienden de un extremo a otro en un 

segmento de la pared del colon, generalmente implica la cicatrización de un proceso 

inflamatorio severo. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figuras 92-93. Puentes mucosos 

 

16. Cicatrices Mucosas: Bandas de mucosa blanquecinas fibróticas, rígidas y sin trama 

vascular producto de la cicatrización de ulceras profundas. 

 

17. Fístula: se define como un trayecto patológico que comunica dos o más superficies 

epitelizadas. 
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Figuras 94-97. Bandas blanquecinas fibróticas, sin trama vascular en CU de larga 

evolución. 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figuras 98-99. EC. Orificio fistuloso proximal a ángulo 

esplénico y en colon descendente. 
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Comentario: la endoscopia puede proporcionar información importante sobre los orificios 

fistulosos primarios y secundarios en el intestino y estado de inflamación alrededor de ellos. La 

endoscopia puede combinarse con un examen bajo anestesia para el diagnóstico de fístulas, 

especialmente fístulas perianales. Aproximadamente el 14%-50% de los pacientes con Enfermedad 

de Crohn eventualmente presenta fístulas. La fístula perianal o el absceso también pueden ocurrir 

en pacientes con colitis ulcerosa. Además, la fístula puede desarrollarse después de la cirugía para 

la EII, siendo la principal causa las fugas anastomóticas. Por lo tanto, las fístulas en la EII pueden 

ser primarias (es decir, asociadas a la enfermedad) o secundarias (fuga anastomótica o asociada a 

la línea de sutura). Se ha considerado EC fistulizante con formación de absceso la última 

complicación adversa de la enfermedad. Si bien la fístula puede ser la presentación inicial de los 

pacientes, la formación está precedida por inflamación transmural y formación de estenosis en el 

segmento intestinal en sentido distal.  

 

18. Deformidad. Aspecto no habitual de la luz generalmente con cierta estrechez10. 

Deformidad extrínseca (impresión, compresión), producida por presión de un órgano o 

masa vecinos. Distorsión de la luz con conservación de superficie normal a veces más 

evidente con el peristaltismo o la postura. 

Deformidad intrínseca. Constante distorsión de la pared, p.ej. cicatricial o neoplásica. La 

pared no es elástica, no hay peristaltismo. 

 

Mejoría o Curación mucosa 

No existe hasta el momento una definición validada sobre el significado de la curación 

mucosa (CM), pero la Organización Internacional para el estudio de la EII está trabajando 

en tan importante punto con la finalidad de hacer consenso. 

Hemos aprendido a lo largo de los años que la mejoría sintomática no se traduce en 

beneficios a largo plazo. Los pacientes con EC que hoy tienen una mejoría sintomática 

pueden requerir en cierto tiempo una intervención quirúrgica y en CU podemos ver 

también mejoría sintomática y luego pueden presentar recaídas, requerir colectomías e 

incluso evolucionar a cáncer colorrectal, por lo que cada día adquiere más relevancia la 

necesidad de validar esa definición de CM. 

Se han propuesto hasta ahora varias definiciones, como la ausencia de úlceras, o la 

evolución a una escala Mayo 024, pero en la actualidad el concepto es más amplio e incluso 
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en CU debemos agregar que se requiere para hablar de ella, la necesidad de tener menos 

del 5 % de neutrófilos en las criptas como parte de una remisión o mejoría mucosal. En 

EC todavía no sabemos cuál es la mejor puntuación para definirla e interpretarla25, 

aunque recientemente Stride II26 recomienda el concepto de curación endoscópica en EC 

basado en: menos de 3 puntos o ausencia de ulceraciones (por ejemplo: un subscore del 

índice endoscópico simplificado (SES) para ulceración igual a cero y en CU una escala de 

mayo igual a 0 un UCEIS igual o menor a 1 punto. 

 

Calidad en Ileocolonoscopia en EII. 

El consenso ECCO17 recomienda que los gastroenterólogos que realizan endoscopias en 

pacientes con EII debe tener la experiencia y la formación adecuada para reconocer 

patrones endoscópicos en la EII. Esto es para asegurar la consistencia, calidad y 

seguridad22. Para hablar de calidad en el post procedimiento debemos alcanzar la meta 

de tener una terminología estándar al describir las lesiones de EII y lograr un informe 

endoscópico unificado en Colitis ulcerosa y Enfermedad de Crohn por lo que este paso 

es necesario e importante. Hasta ahora, se ha llegado a un acuerdo alcanzado por el 

consenso de la ECCO17 sobre uso frecuente de términos endoscópicos pero la 

arbitrariedad de algunos de las definiciones se reconoce, por lo que para Pancco el 

desarrollo de este Manual Atlas significa el inicio de un largo camino que nos llevará a 

tener esos criterios endoscópicos estandarizados que tanto requerimos en todas nuestras 

Unidades EII de Latinoamérica. 

 

La calidad de imagen 

Imágenes de alta calidad requieren un lente limpio, un enfoque optimo y luz, distensión 

luminal suficiente y la limpieza óptima de la zona de interés, es decir la lesión y el área 

circundante, incluyendo puntos de referencia pertinentes identificables. 

Para optimizar el valor de las imágenes endoscópicas, la calidad original obtenida por el 

equipo de endoscopia debe se mantenida tanto como sea posible. Esto incluye la 

transferencia de la imagen digital y su almacenamiento. El formato de la imagen debe 

cumplir con las normas actuales, para permitir el intercambio en todos los equipos y 

sistemas informáticos. 
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Fotodocumentación en colonoscopia: las áreas de referencia topográficas durante el 

estudio endoscópico deberían ser incluidas: 

1. Ciego - incluyendo el orificio del apéndice 

2. Válvula ileocecal 

3. Íleon distal 

4. Áreas de preparación deficiente deben ser fotodocumentadas para mostrar la calidad 

de la preparación. 

5. Vista en retroflexión en el recto, de ser realizada, debe ser fotodocumentada. 

Calidad de la visualización. Este es un criterio crítico de calidad en colonoscopia. Para 

el informe se debe utilizar un sistema de puntuación estandarizado como por ejemplo la 

escala de preparación intestinal de Boston11. 

Extensión del examen. La intubación cecal debe ser realizada y en caso de colonoscopia 

incompleta se debe detallar la zona más proximal visualizada y el motivo de la no 

finalización.  

Aspectos técnicos y de procedimiento. Tiempo hasta el ciego, tiempo de retiro y total del 

tiempo del procedimiento deben ser registrados y son obligatorios en algunos contextos. 

Problemas técnicos específicos durante el procedimiento y la forma como se resolvieron 

se deben documentar para facilitar futuros exámenes.  

 

Documentación en video 

La opción de grabar secuencias de vídeo de los procedimientos endoscópicos se está 

haciendo cada vez más disponible, con costos bajos de hardware, software y en particular 

de almacenamiento. En muchos contextos, las imágenes fijas pueden transmitir 

información adecuada, pero para ciertos propósitos el vídeo es superior.15 
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Índices endoscópicos en enfermedad inflamatoria intestinal 

 

Introducción 

La endoscopia es en la actualidad el procedimiento esencial para el manejo eficaz de los 

pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal (EII), tanto en Colitis Ulcerosa Crónica 

Idiopática (CUCI) como en enfermedad de Crohn (EC).  Esto incluye el diagnóstico de la 

enfermedad, el conocer la extensión de la enfermedad, la actividad con lo cual se puede 

planificar la estrategia de tratamiento a seguir y posteriormente monitorear la respuesta 

al tratamiento elegido, conociendo hay que conseguir la curación mucosa debe ser la meta 

a seguir. Con todos estos parámetros que nos brinda la endoscopia se puede trazar un 

pronóstico.  Para hacer estos procedimientos más efectivos, se han desarrollado 

clasificaciones que han cambiado a lo largo del tiempo para que ayuden a establecer la 

actividad, el pronóstico y la eficacia del tratamiento médico de manera más exacta. En los 

índices descritos pocos han sido consistentemente validados, lo que ha hecho que sea 

difícil comparar ensayos terapéuticos, evolución a largo plazo de los pacientes y lo 

complejo de algunas de ellas evitan que en la práctica clínica diaria las escalas se hayan 

utilizado de manera rutinaria. En este capítulo se revisarán las más utilizadas en la 

actualidad. Utilizarlas ayudará a estandarizar el lenguaje y el monitoreo de eficacia de 

tratamiento y factores pronósticos de la enfermedad.  

 

Clasificaciones en colitis ulcerosa crónica idiopática 

La colitis ulcerosa crónica idiopática se describió en 1859 y fue en 1955 cuando Trulove y 

Witz hacen la primera clasificación de la patología basada en su descripción clínica y 

endoscópica, conociéndose desde entonces que no hay concordancia entre la 

sintomatología del paciente y la actividad de la mucosa colónica: la remisión clínica no 

se acompaña siempre de la remisión mucosa.  Desde entonces, se han publicado más de 

130 clasificaciones para esta enfermedad, algunas tomando en cuenta exclusivamente 

síntomas o sólo con descripción segmentaria de la mucosa colónica sin considerar 

extensión total. 

La evaluación endoscópica es particularmente importante en colitis ulcerosa crónica 

idiopática (CUCI) que se caracteriza por inflamación de la mucosa que no pasa de lámina 

propia y que lesiona sólo el colon en varios grados1, a diferencia de la enfermedad de 
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Crohn (EC) donde la inflamación es transmural en segmentos más allá del colon, en 

localizaciones a donde el endoscopio no puede acceder con facilidad. 

Los primeros intentos de codificar evaluaciones para establecer la actividad de la 

enfermedad inflamatoria datan de 1955 y aún persisten problemas para interpretar 

correctamente los hallazgos clínicos y endoscópicos. En la actualidad es conocido que no 

hay una correlación entre los síntomas y el grado de inflamación endoscópica, así como 

entre la remisión clínica y curación mucosa y esta última ha llegado a ser el objetivo final 

de los tratamientos, dado que el cuerpo de evidencias sugiere que la resolución completa 

de signos de inflamación en la evaluación endoscópica  se asocia con mejor evolución en 

el tiempo en términos de menos y más cortas  hospitalizaciones,  incremento de remisión 

sostenida y disminución de necesidad de cirugía2 .El concepto y la evidencia de curación 

mucosa está muy presente y en debate en la literatura, por lo cual se continúan haciendo 

acercamientos para conseguir la definición y la escala para evaluarlo. 

En la actualidad el índice más utilizado en la categorización de la CUCI es el publicado 

en 1987 por Shroeder et al., el Mayo Clinic index, descrito con un subscore clínico y uno 

endoscópico3 denominando a éste último Mayo Endoscopic Score (MES), que considera  

4 componentes con una puntuación  que va entre 0 y 3 (Figura 1), indicando 0 enfermedad 

inactiva con mucosa normal (figura 2); 1:enfermedad leve: eritema y friabilidad leve 

(Figura 3); 2: enfermedad moderada: eritema marcado, friabilidad, ausencia del patrón 

vascular y erosiones (Figura 4) y 3: enfermedad severa: sangrado espontáneo y ulceración 

difusa (Figura 5). Tiene la ventaja de ser una escala sencilla, y como limitantes que el 

atributo “friabilidad” aparece en el primero y segundo puntos de la escala, 

sobreponiéndose. Tampoco discrimina entre úlceras superficiales o profundas. Osada et 

al.  encontraron buen acuerdo inter e intra observador entre los expertos, pero fue mucho 

menor entre las personas en entrenamiento 4. A pesar de ser el índice más utilizado en los 

ensayos clínicos no ha sido validado. 

Uno de las objeciones sobre el índice de Mayo endoscópico es la limitación de monitorear 

los avances o retrocesos en la puntuación en un paciente a lo largo del tiempo.  Si había 

una úlcera profunda de 4 x 2 centímetros (figura 6) en sigmoides y posterior a escalar 

tratamiento o de optimizar las dosis la úlcera disminuye de tamaño y se hace superficial, 

seguirá con score de Mayo 3 a pesar del cambio drástico. Otra de las limitantes de este 

score es que no toma en cuenta la extensión de la enfermedad, que puede ser factor 

pronóstico, sugerir tratamiento más intenso, acortar tiempos de pesquisa de 

displasia/cáncer en casos de colitis extensa. No tiene las mismas implicaciones tener 

Mayo 3 limitado a recto, que una pancolitis Mayo 3. 
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Figura 1. Mayo Endoscopic Score (MES)3 

 

                        

 

 

 

 

Figura 2. Hallazgos representativos del índice de Mayo endoscópico 0: Mucosa con 

patrón vascular y brillo conservado, sin eritema ni granularidad. 

 

 

 

 

 

Figura 3. MAYO 1, Colitis leve: A: Mucosa con pérdida del patrón vascular, discreto 

eritema. B: sumado a lo anterior, friabilidad, granularidad en el reflejo de luz. 

C: maniobra de retroflexión observando mucosa de ampolla rectal con pérdida del patrón 

vascular. 

A B C 
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Figura 4. MAYO 2, Colitis moderada: A y B: Mucosa con eritema, friabilidad y 

erosiones cubiertas por fibrina. C: interfase marcada entre mucosa con eritema, 

friabilidad, erosiones y mucosa. 
 

 

 

 

 

 

 

Figura 5. MAYO 3, Colitis severa: Mucosa con úlceras y sangrado. A: sigmoides, B y 

C: recto 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 6. Figura 6: Úlcera profunda longitudinal de 6x2 cm en sigmoides, con úlceras y 

erosiones en mucosa circundante. Escala endoscópica: Mayo 3. Posterior a escalar 

tratamiento a los 6 meses: úlceras ahora superficiales. Escala endoscópica: sigue siendo 

Mayo 3 a pesar de la notable mejoría. 

B C 

A B C 

A 
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En 2012, Travis et al. propusieron el índice endoscópico de severidad para colitis 

ulcerosa (Ulcerative Colitis Endoscopic Index of Severity, UCEIS)5 validándolo 

posteriormente con una cohorte independiente de investigadores6. Este nuevo score se ha 

considerado de utilidad pues disminuye las variaciones entre los observadores, pero con 

limitaciones como el no definir curación mucosa.  El índice (Tabla 1, figura 7) incluye la 

descripción de patrón vascular: 0: mucosa normal, 1: obliteración de vasos en parche  2: 

Obliteración de vasos continua (escala 0 a 2. Figuras 8-10); erosiones-úlceras: 0: mucosa 

sin lesiones. 1: erosiones. 2: úlceras superficiales. 3: úlceras profundas (escala 0-3. Figuras 

11-13) y sangrado: 0: sin sangrado. 1: Sangrado en mucosa.  2: sangrado luminal leve.  3: 

sangrado moderado a severo (escala 0-3.  Figuras 14-16).  Con estos ítems es suficiente 

para predecir la severidad de CUCI. Se ha reportado alta correlación de UCEIS con el 

Score de Mayo (r=0,93), moderada con la severidad clínica (r=0,64) y leve con proteína C 

reactiva7.   En un estudio donde fueron comparados MES y UCEIS Ikeya y colaboradores 

muestran cómo  se obtuvo una  reducción significante en respuesta y remisión en los 

pacientes tratados con tacrolimus cuando la evaluación se hizo en base a UCEIS, no así 

cuando se hizo con MES que no reflejó cambios  significante  en el grupo de respuesta, lo 

cual relacionaron con  la falta de MES en diferenciar la disminución de tamaño y 

profundidad de las úlceras , por lo cual, con MES no se evidenció la mejoría:  No reporta 

la disminución de tamaño de las úlceras y sigue siendo Mayo 3, aunque haya habido 

notable disminución de su tamaño y profundidad. Las recurrencia aumentó con el 

incremento de la severidad endoscópica La ausencia de sangrado  y de lesión mucosa 

prolongaron la remisión clínica y un mejor Score de UCEIS en la inducción se asoció con 

disminución de incidencia de colectomía.  Esta mejor correlación de UCEIS con la 

respuesta a tratamiento ayuda a la toma de decisiones en terapia8.  En otro estudio 

observaron   que en pacientes con colitis aguda severa quienes tuvieron una puntuación 

≥7 puntos en la escala de UCEIS en la colonoscopia de ingreso ameritaron terapia de 

rescate con Infliximab o ciclosporina. Hubo asociación significativa entre UCEIS ≥5 

puntos y colectomía (33%), comparado con 9% cuando fue ≤4 (p=0,037)9.   

En contraposición, entre las debilidades de esta escala están que los límites entre 

enfermedad leve, moderada y severa no han sido validados completamente; sólo se toma 

en cuenta el área más lesionada de la mucosa para la valoración y no se evalúa la 

extensión de la enfermedad. A pesar de que esta escala ofrece información detallada de 

la inflamación de la mucosa, la ventaja real de acuerdo interobservador sobre los índices 

más sencillos como MES o Baron no ha sido demostrada10.  Sin embargo, UCEIS es una 

escala simple y confiable comparada con índices previos11. 
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Tabla 1. Ulcerative Colitis Endoscopic Index of Severity (UCEIS) 

Área más afectada en la colonoscopia Puntos 

Patrón vascular  

0: Normal  

1: Obliteración en parches  

2: Obliteración continuo  

Sangrado   

0: Sin sangrado  

1: En mucosa  

2: Luminal leve  

3: Luminal moderado a severo  

Erosiones y úlceras  

0: Sin lesiones  

1: Erosiones  

2: Úlceras superficiales  

3: Úlceras profundas  

UCEIS suma simple  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 7. Ulcerative Colitis Endoscopic Index Score 

Patrón vascular Sangrado Úlceras 
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Figura 8. Elemento utilizado por UCEIS.  Patrón vascular conservado con arborización 

normal 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 9. Patrón vascular obliterado en parches. Elemento utilizado por UCEIS. 

Calificación: 1 punto 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 10. Patrón vascular ausente. Elemento utilizado por UCEIS. Calificación: 2 

puntos 
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Figura 11. Erosiones.  Elemento utilizado por UCEIS.  Calificación: 1 punto 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 12. Úlceras superficiales. Elemento utilizado en UCEIS. Calificación: 2 puntos 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 13. Úlceras profundas. Elemento utilizado en UCEIS. Calificación: 3 puntos 
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Figura 14. Sangrado en mucosa. Elemento utilizado en UCEIS.  Calificación: 1 punto 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 15. Sangrado intraluminal escaso.  Elemento usado en UCEIS.  Calificación: 2 

puntos 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 16. Sangrado intraluminal moderado a severo.  Elemento usado en UCEIS.  

Calificación: 3 puntos 
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En el intento de cubrir la necesidad de incluir la extensión e incrementar la concordancia 

interobservador, se propuso el índice de severidad colonoscópico de colitis ulcerosa 

(UCCIS-Ulcerative Colitis Colonoscopic Index of Severity)12 que muestra una 

correlación significativa con los índices clínicos y las pruebas de laboratorio para medir 

actividad y la remisión definida por el paciente, por lo cual representa una buena 

herramienta. El índice evalúa 4 tipos de lesión mucosa (patrón vascular, granularidad, 

friabilidad, ulceración) y la severidad del daño en 5 segmentos del colon (recto, 

sigmoides, colon descendente, transverso y ceco-ascendente). (Tabla 2, 5)  

La concordancia interobservador fue de buena a excelente para los 4 tipos de lesiones 

evaluadas por la endoscopia y por la evaluación global de severidad endoscópica (Global 

assessment of endoscopic severity: GAES). (Tabla 2, 5) UCCIS también evaluó la 

correlación con índices clínicos (clinical activity index y simple clinical colitis activity 

index) con los cuales hubo buena correspondencia al igual que la hubo con los parámetros 

de inflamación de laboratorio (niveles de proteína C reactiva, albúmina y hemoglobina) 

excepto con las plaquetas no siendo significativo el resultado12. Sin embargo, presenta 

algunas limitaciones: el estudio inicial sólo evaluó 50 pacientes, por lo que se requieren 

datos mayores para su validación.   

Además, el cálculo del score amerita colonoscopia completa, que es un procedimiento 

más costoso e incómodo para el paciente. Finalmente, es más complejo en comparación 

con los otros índices, lo que hace que sea menos probable que sea ampliamente 

utilizado13. 

Basado en el Mayo Endoscopic Score (MES), tan frecuentemente utilizado en la práctica 

clínica y en los ensayos de investigación, Lobatón et al.14 introdujo una nueva escala para 

evaluar las lesiones en 5 segmentos del colon utilizando la escala de MES eliminando el 

término “friabilidad” del índice endoscópico en el punto 1 y llamó a este índice de Mayo 

modificado (Modified Mayo Endoscopic Score: MMES) (Tablas 3 - 5).    

El índice considera la extensión total del colon con el número de segmentos lesionados y 

toma en cuenta la superficie máxima de actividad endoscópica, lo cual permite que no se 

refleje el impacto de la colitis segmentaria en el cálculo total.  Este índice combina la 

clínica, la endoscopia y se correlaciona con el estatus histológico. Puede ser fácilmente 

utilizado porque combina síntomas y parámetros endoscópicos de Score de Mayo. No ha 

sido validada la concordancia interobservador. 
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Tabla 2. Ulcerative Colitis Endoscopic Index of Severity 

Evaluación segmentaria 

de severidad 

endoscópica (SAES) 

Recto Sigmoide Descendente Trasverso Ciego 

ascendente 

Suma 

total 

Factor 

ponderado 

A) Patrón vascular       

3,1 x suma 

de A 

0:Patrón vascular 

claro  

      

1:Parcialmente 

visible 

      

2:Pérdida completa       

B) Granularidad        

3,6 x suma 

de B 

0:Normal        

1:Fina       

2:Gruesa       

C) Lesiones       

3,5 x suma 

de C 

0:Ninguna       

1:Erosiones o úlceras 

puntiformes 

      

2:Numerosas úlceras 

superficiales 

      

3:Úlceras profundas        

4:Úlceración difusa       

D) Fragilidad / sangrado       

2,5 x suma 

de D 

0:sin sangrado       

1:Friabilidad       

2:Sangrado 

espontáneo 
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Tabla 2. Ulcerative Colitis Endoscopic Index of Severity. Continuación.  

Evaluación segmentaria 

de severidad 

endoscópica (SAES) 

Recto Sigmoide Descendente Trasverso Ciego 

ascendente 

Suma 

total 

Factor 

ponderado 

Evaluación 

segmentaria de 

severidad endoscópica 

     

Evaluación global 

de severidad 

endoscópica 

(GAES) 

0:Normal/quiescente      

1:Leve: eritema, 

patrón vascular 

disminuido o 

perdido, 

granularidad fina 

sin friabilidad o 

sangrado 

espontáneo  

     

2:Moderado: 

Friabilidad con 

sangrado al roce, 

granularidad 

gruesa, erosiones, 

úlceras puntiformes 

     

3:Úlceras, sangrado 

espontáneo 

     

Evaluación global de 

severidad endoscópica 

(GAES) escala 10 cm  
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Tabla 3.  Modified Mayo Endoscopic Score (MMES)a 

Grado Frecuencia 

evacuatoria 

Sangrado 

rectal 

Evaluación 

global 

médica 

Hallazgos de 

endoscopia/sigmoidoscopi

a 

0 

# normal de 

evacuaciones/día 

para el paciente 

Sin 

sangrado 

normal Normal o inactiva 

1 

1 ó 2 evacuaciones 

más que lo normal 

Estrías de 

sangre 

menos de la 

mitad de 

tiempo 

Enfermedad 

leve 

Eritema, disminución del 

patrón vascular 

2 

3 ó 4 evacuaciones 

más que lo normal 

Sangre 

evidente en 

las heces la 

mayoría de 

las veces 

Enfermedad 

moderada 

Eritema marcado, patrón 

vascular ausente, 

friabilidad, erosiones. 

3 
5 o + evacuaciones 

más que lo normal 

Sólo 

sangrado 

Enfermedad 

severa 

Sangrado espontáneo, 

úlceraciones 
a El MMDAI fue modificado eliminando el término “friabilidad” del índice endoscópico 

1 
 

Tabla 4.  Score de Mayo Modificado (MMES) 

Segmento de 

colon 

Evaluados (0 ó 1) Inflamados (0 ó 1) MMES (0-3) 

Recto    

Sigmoide    

Colon 

descendente 

   

Colon 

trasverso 

   

Colon 

ascendente 

   

Total (Score 

Mayo) 

  MS: Score 

modificado 



Capítulo 2. Índices endoscópicos en enfermedad inflamatoria intestinal 

 
52 

 

MES: Mayo Endoscopic Score. Extensión máxima: (en decímetros, observada en la 

retirada)  

Evaluados: Si fue evaluado total o parcial: 1. Si no fue evaluado: 0 

Inflamados: 1: si MES no es 0  

Score Modificado (MS): Suma de todas las puntuaciones.  Máximo: 15 puntos 

Score Modificado Extendido (EMS): se obtiene multiplicando el MS por la extensión en 

decímetros. EL MMES se obtiene dividiendo el EMS entre el número de segmentos con 

actividad inflamatoria.  Los parches en ciego y pólipos inflamatorios no se toman como 

inflamación  

Sub-Score Mayo en el segmento más severamente inflamado: 

   0: normal o enfermedad inactiva 

   1: Segmento con eritema, disminución de patrón vascular. 

   2: Segmento con eritema marcado, ausencia de patrón vascular, friabilidad, erosiones. 

   3: Segmento con úlceras o sangrado espontáneo 

 

Tabla 5.  Score de Mayo Modificado (MMES) 

Score (año) Cálculo Pro  Contra  

MES: sub-score 

endoscópico 

Mayo (1987) 

Escala de 4 grados  

Normal: 0: sin signos 

de inflamación. Leve 

(1) Eritema. Moderado 

(2) friabilidad, 

erosiones. Severa (3) 

sangrado espontáneo, 

úlceras.  

Fácil en la práctica 

clínica. 

Estudios prospectivos. 

La más utilizada en la 

clínica diaria y en 

estudios. 

 Sólo requiere 

sigmoidoscopia. 

Sobre posición de 

grados 1 y 2. 

Poca concordancia 

interobservador. 

No considera 

extensión de 

enfermedad. 

Definición de curación 

mucosa cuestionable. 

UCEIS: Índice de 

Severidad 

Endoscópica de 

colitis ulcerosa 

(2012) 

Score total (3-11) = de 

la suma de 3 

componentes. 

1. Patrón vascular 

normal (0); 

obliteración en parches 

(1); obliteración (2). 

2. Sangrado: ninguno 

(0); en mucosa (1);  

Validado. Altamente 

reproducible 

interobservador. 

Sólo requiere 

rectosigmidoscopia 

No define curación 

mucosa, No considera 

extensión de 

enfermedad  

No establece límites 

entre enfermedad leve, 

moderada y severa, ni 

diferencia entre úlcera 

superficial y profunda. 
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Tabla 5.  Score de Mayo Modificado (MMES). Continuación. 

Score (año) Cálculo Pro  Contra  

 

Luminal leve (2); 

luminal moderado 

severo (3). 

3. Lesiones: sin 

lesiones (0); erosiones 

(1); úlcera superficial 

(2); úlcera profunda 

(3). 

  

UCCIS: Índice de 

Severidad 

Colonoscópica de 

colitis úlcerosa 

(2013) 

Score total (0-162) = 3,1 

x (suma de A en 5 

tractos) + 3,6 x (suma 

de B) + 3,5 x (suma de 

C) + 2,5 x (suma de D). 

A) Patrón vascular 

normal (0); fino (1); 

grueso (2).  

B) Granularidad: 

normal (0); fino (1); 

grueso (2) 

C) Lesiones: Sin 

lesiones (0); erosiones 

o úlceras puntiformes 

(1); multiples úlcceras 

superficiales (2); úlcera 

profunda (3); úlcera 

difusa (4). 

D) Friabilidad 

/sangrado: normal (0); 

friabilidad (1); 

sangrado espontáneo 

(2) 

Considerar extensión de 

la enfermedad. 

Correlación importante 

con índices clínicos y 

laboratorios. 

Concordancia 

significante 

interobservador 

No validada en 

diferentes CASISTIC. 

Sólo estudiada en un 

solo centro (50 

pacientes). 

Requiere colonoscopia 

total. 

No define curación 

mucosa. 

No establece límites 

entre enfermedad leve, 

moderada y severa. 

 

MMES: Score 

endoscópico de 

Mayo modificado 

(2015) 

Score total: (suma de 

MES en 5 segmentos) x 

extensión de la 

enfermedad (dm) / # de 

segmentos con 

inflamación activa 

(MES≥) 

Considera extensión de 

la enfermedad. 

Fácil en la práctica 

clínica. 

Correlación significante 

con el índice clínico, 

pruebas de laboratorio e 

histología. 

Colonoscopia completa 

no es esencial.  

No validada en 

casuística. 

Acuerdo 

interobservador no ha 

sido evaluado. 

No establece niveles de 

leve, moderada, severa. 
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Índices endoscópicos en Enfermedad de Crohn 

Al igual que en la colitis ulcerosa crónica idiopática (CUCI), es ahora bien conocido que 

los síntomas en la enfermedad de Crohn (EC) no se correlacionan con la actividad de la 

enfermedad cuando es medida por estudios endoscópicos o de imágenes, siendo hoy la 

meta conseguir la curación mucosa en el manejo de estos pacientes.  En 2016 había 9 

índices endoscópicos para evaluar la EC15, dos de los cuales han sido validados16, 17 y el 

score de Rutgeerts que representa   la herramienta más utilizada en el postoperatorio, aun 

no habiendo sido validado18. 

La primera escala validada fue el índice de severidad endoscópica para enfermedad de 

Crohn (Crohn’s Disease Endoscopic Index of Severity, CDEIS. Tabla 6), presentado por 

el grupo de estudios terapéuticos de enfermedades inflamatorias del tubo digestivo 

(GETAID) en 1989.  Se calcula de una fórmula que incluye la presencia de úlceras 

superficiales (figura17) o profundas (figura 18), la extensión de mucosa lesionada (figura 

19) y ulcerada por la enfermedad (figura 20) expresados en centímetros y la presencia de 

estenosis ulceradas (figura 21) y no ulceradas (figura 22) en 5 segmentos colónicos (recto, 

sigmoides-colon izquierdo, transverso, colon derecho e íleon). Para cada segmento se 

evalúan la presencia de úlceras profundas y superficiales; el porcentaje de superficie 

ulcerada y lesionada por la EC son medidas en una escala visual análoga en centímetros.  

Además, se estiman la presencia de estenosis ulceradas o no ulceradas.  Esos ítems son 

sumados y lleva a un score que va de 0 al 44.  A mayor score la enfermedad es más severa. 

El CDEIS aun representa el standard de oro para la evaluación de la actividad 

endoscópica. 
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Tabla 6.  Chron´s Disease Endoscopic Index of Severity CDEIS 

 Íleon Colon 

derecho 

Colon 

trasverso 

Colon 

izquierdo 

Recto  Total  

Úlceras 

profundas (0 si 

no hay, 12 

puntos si están 

presentes) 

(0 o 12) (0 o 12) (0 o 12) (0 o 12) (0 o 12) 

Total 1 

Úlceras 

superficiales (0 si 

no hay, 6 puntos 

si están 

presentes) 

(0 o 6) (0 o 6) (0 o 6) (0 o 6) (0 o 6) 

Total 2 

Superficie 

lesionada por 

enfermedad (cm) 

0-10 0-10 0-10 0-10 0-10 

Total 3 

Superficie 

lesionada por 

úlceras (cm) 

0-10 0-10 0-10 0-10 0-10 

Total 4 

Total A=  total 1 + total 2 + total 3 + total 4    Total A 

Números de segmentos explorados (1-5)    N 

Total A/N   Total B 

Estenosis ulcerada en cualquier localización sumar 3   C (0 o 3) 

Estenosis no ulcerada cualquier localización sumar 3 
  D (0 o 

3) 

CDEIS = total B+C+D   CDEIS 

 

Total 1+ total 2+ + total 3+total 4= Total A. Número de segmentos total o parcialmente 

explorados (1-5)=n. Total A se divide entre n= Total B. La estimación de cualquier 

estenosis ulcerada en cualquier localización añade 3 puntos (ítem C). Igual con estenosis 

no ulceradas agrega 3 puntos en cada segmento (ítem D). De la sumatoria de B+C+D se 

obtiene el CDEIS. 

 

 

 

 

Total 

A 



Capítulo 2. Índices endoscópicos en enfermedad inflamatoria intestinal 

 
56 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 17. Elemento de CDEIS:  Úlceras profundas. A: longitudinal, de cubierta de 

exudado blanquecino. B: úlcera de menos de 10 mm. C:  úlcera bordeando mucosa con 

pólipos post inflamatorios, con sangrado espontáneo. D: úlcera en íleon terminal, que 

cubre 1/3 de la circunferencia. E: úlcera longitudinal en recto, de aproximadamente dos 

centímetros de ancho. F: úlcera longitudinal cubierta de exudado amarillento   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 18. Elemento de CDEIS: Úlceras superficiales de tamaño y forma variable 

(longitudinales, estrelladas, difusas) 

A B C 

D E F 
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Figura 19. Elemento de CDEIS.  Superficie lesionada por la enfermedad (expresado 

en centímetros). A, B, C: Mucosa de colon descendente con pólipos post inflamatorios 

múltiples de tamaño variable entre 5 mm y dos centímetros, sésiles, con mucosa 

eritematosa entre ellos en segmento de 10 centímetros. 

 

 

 

 

 

Figura 20. Elemento de CDEIS: Superficie ulcerada por la enfermedad (expresado en 

centímetros) A: Mucosa de colon descendente cubierta por úlceras superficiales y 

profundas en la mitad de la circunferencia.  B: Mucosa congestiva con úlceras profundas 

y superficiales que cubren casi la totalidad de la circunferencia colónica donde también 

se observan nódulos de aproximadamente 1 cm.  C: Mucosa ulcerada con aspecto en 

empedrado.  

 

 

 

 

 

 

A B C 

A B C 

A B C 
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Figura 21. Elemento de CDEIS:  Estenosis ulcerada: A: válvula ileocecal disminuida 

de calibre, franqueable. B: Ileo-proctoanastomosis no franqueable. C: estenosis no 

franqueable en sigmoides. D: estenosis no franqueable con colonoscopio standard.  E y F:  

estenosis franqueables en colon izquierdo. 

 

 

 

 

 

 

  

Figura 22. Elemento de CDEIS: Estenosis no ulceradas. A: Flecha roja: Válvula 

ileocecal. Flecha azul: estenosis de ciego diagnosticada por enterotomografía. B: Estenosis 

no ulcerada en íleon terminal (flecha azul), con orificio de fístula íleo entérica 

(diagnosticado por enterotomografía) 

 

Para hacer más sencilla la evaluación endoscópica en EC se desarrolló el SES-CD17 

(Tablas 7 y 8, figura 23) que se correlaciona con parámetros clínicos, proteína C reactiva, 

así como con CDEIS. Evalúa 4 ítems endoscópicos: tamaño de la úlcera (figuras 24-26), 

proporción de superficie ulcerada (figuras 27-29), proporción de superficie afectada 

(figuras 30-32) y estenosis (figuras 33-34) en los 5 segmentos que también son evaluados 

en CDEIS: íleon, colon derecho, transverso, colon izquierdo y recto.  

Cada término es cuantificado por segmento en escala del 0 al 3 con una puntuación 

máxima de 56.  Una puntuación más alta indica enfermedad más grave. El SES-CD tiene 

D E F 
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alta correlación con el CDEIS y llega a ser casi perfecta cuando ambas escalas fueron 

medidas por un solo endoscopista19 

 

Tabla 7. The Simple Endoscopic Score for Chron´s Disease (SES-CD) (17) 

 
Íleo 

C. 

Derecho 

C. 

Transverso 

C. 

Izquierdo 
Recto Total 

Presencia y tamaño de 

las úlceras (0-3) 

      

Presencia y tamaño de 

las úlceras (0-3) 

      

Presencia y tamaño de 

las úlceras (0-3) 

      

Presencia y tipo de 

estenosis (0-3) 

      

SES CD       
 

 

Tabla 8. Otras definiciones del Simple Endoscipic Score para Enfermedad de Chron. 

SES-CD (17) 

Variable 0 1 2 3 

Tamaño de la úlcera Ninguna 
Úlceras aftosas 

(0,1-0,5 cm) 

Úlceras grandes 

(0,5-2 cm) 

Úlceras grandes 

>2 cm 

Superficie ulcerada Ninguna < 10% 10-30% >30% 

Superficie afectada 
Segmento no 

afectado 
<50% 50-75% >75% 

Presencia de 

estenosis 
Ninguna 

Única, 

franqueable 

Múltiple, 

franqueable 
No franqueable 
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Figura 23. The Simple Endoscopic Score for Chron´s Disease. Remisión: 0-2 puntos; 

Inflamación leve: 3-6; Inflamación modera: 7-15 puntos; Inflamación severa: >16 puntos; 

Score máximo:  56 puntos. 

 

 

 

 

 

Figura 24. Elemento de clasificación de SES-CD: Tamaño de las úlceras entre 0.1 a 0.5 

cm. Calificación: 1 punto.  A- D: Úlceras aftoides, que se definen en CDEIS como lesiones 

elevadas o planas con eritema periférico y centro blanquecino.  Además, se observan 

erosiones cubiertas de exudado blanco y mucosa con eritema en parches. 

B A B C D 
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Figura 25. Úlceras grandes de 0.5 a 2 cm:  Elemento en la clasificación de SES-CD. 

Úlceras de forma y profundidad variables.  A y B en colon, C y D: en íleon terminal.  

Calificación: 2 puntos 

 

 

 

 

 

 

Figura 26. Úlceras muy grandes mayores de 2 cm.  Elemento en la clasificación de 

SES-CD sin tomar en cuenta la profundidad. Calificación: 3 puntos 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 27. Extensión de superficie ulcerada < 10%. Elemento de calificación SES-CD 1 

punto 
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Figura 28. Extensión de superficie ulcerada 10-30%.  Elemento de calificación SES-CD 

2 puntos 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 29. Extensión de superficie ulcerada: > 30% Elemento de calificación SES-CD 3 

puntos 

 

 

 

 

 

 

Figura 30. Extensión de superficie afectada: <50%. Elemento de calificación SES CD: 1 

punto 
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Figura 31. Extensión de superficie afectada 50-75%. Calificación SES CD 2 puntos 

 

 

 

 

 

 

Figura 32. Extensión de superficie afectada >75%. Calificación SES-CD 3 puntos 

 

 

 

 

 

 

Figura 33. Estenosis franqueable única. Calificación SES-CD 1 punto 

Se estima que la mitad de los pacientes con enfermedad de Crohn necesitará al menos 

una cirugía durante su vida20, que puede ser curativa en muchos de ellos. Sin embargo, 

la recurrencia ocurre en 70 a 90% de los pacientes21. El score de Rutgeers18 fue desarrollado 

como marcador de recaída clínica después de resección quirúrgica. El índice va de i,0 a 

i,4 determinado por el número de úlceras en el neo íleon terminal. 
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Figura 34. Estenosis no franqueables. Elemento en la clasificación de SES-CD. 

Calificación 3 puntos. A: Estenosis rectal puntiforme. B: Estenosis en colon descendente. 

C: estenosis en sigmoides. D: estenosis en íleon terminal con orificio de fístula 

íleoentérica (flecha azul).  E: estenosis en íleon terminal 

 

Pacientes con más de i,2 tienen riesgo incrementado de recurrencia clínica a los 4 años, 

comparado con los que tienen menos de i,2. Múltiples estudios han mostrado que estos 

pacientes se asocian con recurrencia clínica y necesitan cirugías posteriores. Este índice 

se usa de rutina en la práctica clínica y en estudios de investigación. Hay 

consideraciones heterogéneas por a las implicaciones del score i,2 en relación a si se 

toman en cuenta o no las úlceras en la anastomosis. Algunos investigadores sostienen 

que la isquemia puede contribuir a estas úlceras y a las que aparecen en el neo íleon 

distal lo cual reduce el valor predictivo de la progresión de la enfermedad, por lo que 

se ha propuesto una modificación a este score de la siguiente manera: i,2a: lesión 

confinada a la anastomosis con o sin menos de 5 úlceras aisladas en el íleon; i,2b: más 

de 5 úlceras aftosas en el íleon con mucosa normal entre ellas con o sin lesiones 

anastomóticas.21 Se cree que la presencia de úlceras anastomóticas pueden causar 

posteriormente estenosis. 

 

A B C 

E 
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Tabla 9. Score Endoscópico de Rutgeerts (18) 

Clasificación Descripción endoscópica 

i,0 
Sin lesiones 

i,1 
< 5 lesiones aftosas 

i,2 

> 5 lesiones aftosas con mucosa normal entre 

ellas, o áreas salteadas de lesiones de mayor 

tamaño, lesiones confinadas a la anastomosis 

íleocolónica (ejemplo < de 1 cm de largo)  

i,3 
Ileitis aftosa difusa con mucosa  inflamada 

difusa 

i,4 
Inflamación difusa con úlceras grandes, nódulos 

y/o estenosis 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 35. Hallazgos representativos del Score de Rutgeerts para pacientes 

postoperatorios de enfermedad de Crohn en el neo íleon terminal después de resección 

ileocolónica y anastomosis 

D F 

G 

A B C 

E D

A 
F 

H 
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A: i,0: neo Íleon sin lesiones. B-C: i,1: < de 5 aftas. D: i,2: > de 5 aftas con mucosa normal 

entre las lesiones. E: i,3:  Ileitis aftosa difusa con mucosa inflamada difusa con exudado 

blanquecino. F, G: i,4:  inflamación difusa con úlceras grandes. H: i,4:  estenosis de 

anastomosis íleo-colónica 

 

La actividad de la enfermedad de Crohn y de la colitis ulcerosa y la pouchitis debe ser 

medida con instrumentos como los que han sido descritos en éste capítulo en la actividad 

clínica diaria. Algunos han sido incorporados en la plantilla del sistema de reportes de 

endoscopia. El cálculo de estos índices puede ser engorroso y es por ello que se siguen 

desarrollando nuevos instrumentos que sean fáciles de usar.  

 

Conclusiones 

La endoscopia continúa siendo el método más asequible y completo para hacer 

diagnóstico, seguimiento, tratamiento, pesquisa de displasia/cáncer en pacientes con 

enfermedad inflamatoria. El uso de los índices fue al inicio diseñados para realizar 

estudios clínicos y ahora han demostrado tener utilidad pronóstica que ayuda a decidir 

terapia adecuada y a predecir pronóstico. Es por ello la importancia de adoptar escalas 

de categorización de la enfermedad, que si bien, aún son poco amigables en su uso, hará 

que se puedan estandarizar resultados obtenidos con los diversos tratamientos. Falta por 

definir aspectos importantes como la curación mucosa que aún no está establecida ni en 

EC ni en CUCI y seguir avanzando en el desarrollo de términos que sean del dominio 

general. 
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Diagnóstico diferencial endoscópico: Lesiones que parecen 

enfermedades inflamatorias intestinales, pero no lo son 

 

Amibiasis 

Las manifestaciones clínicas de la amibiasis intestinal pueden superponerse con síntomas 

de la enfermedad inflamatoria intestinal. De hecho, la relación entre la EII y la amibiasis 

intestinal podría ser intrincado: infección coexistente o superinfección que causa la 

exacerbación de la colitis inflamatoria. Diarrea sanguinolenta, la presentación más común 

de colitis ulcerosa pueden surgir de la infección por Entamoeba histolytica. El uso de 

esteroides para el tratamiento de la EII puede conducir a resultados graves debido al 

retraso en el reconocimiento del parásito1,2. 

El diagnóstico diferencial es extremadamente importante para los pacientes con EII y 

amibiasis, especialmente en regiones con alta prevalencia. Es esencial distinguir la colitis 

por amibiasis y la EII ya al comienzo del algoritmo de diagnóstico3. La similitud en los 

síntomas de estas dos enfermedades puede complicar el procedimiento de diagnóstico 

porque ambas pueden presentarse con síntomas similares. Es muy importante considerar 

la colitis amibiana en casos de exacerbación de síntomas en enfermedad inflamatoria 

intestinal en regiones con alta prevalencia de amibiasis4,5. 

El diagnóstico endoscópico de colitis amibiana puede ser difícil porque su apariencia 

puede simular otras formas de enfermedad colónica6,7. La rectosigmoidoscopia y la 

ileocolonoscopia con biopsia o raspado en el margen de una úlcera de la mucosa colónica 

proporcionan materiales valiosos para obtener información diagnóstica en la amibiasis 

intestinal. El tejido se puede enviar para evaluación microscópica, cultivo y ensayo de 

PCR, cuando esté disponible. La colitis severa es una contraindicación relativa para la 

colonoscopia, porque aumenta el riesgo de perforación intestinal. La consecuencia de no 

reconocer la colitis amibiana puede ser catastrófica8. Puede resultar en la administración 

de esteroides o en problemas intestinales importantes, resecciones por sospecha de 

enfermedad inflamatoria intestinal en una enfermedad que es relativamente simple de 

tratar con metronidazol. El diagnóstico temprano y preciso es extremadamente 

importante. Algunas características endoscópicas e histológicas podrían ser útiles para el 

diagnóstico diferencial. En países no endémicos, la colitis amibiana aún es a menudo mal 

diagnosticada9. 



Veitia G, et al.  
 

 
71 

 

En el examen se observan pequeñas úlceras cubiertas de exudados amarillentos. El 

revestimiento de la mucosa entre las úlceras parece normal. Se asemeja a la observada en 

la EII. También se puede encontrar ameboma, generalmente en el ciego y el colon 

ascendente. En un análisis multivariado, la mejor combinación de hallazgos para predecir 

la colitis amibiana fue la unión de lesiones cecales, múltiples y exudados. En la 

colonoscopia se puede observar la clásica ulcera amibiana menor de 2 cm, en ciego o recto 

sigmoides con mucosa normal o como la inflamación mucosal continua indistinguible de 

la EC y CU.6,13,14  

En el 2012 se publica en Endoscopy10 un estudio cuyo objetivo fue identificar los hallazgos 

endoscópicos predictivos para la colitis amibiana. Se incluyeron en dicho estudio 

pacientes con sospecha de colitis basada en hallazgos endoscópicos característicos, como 

aftas o erosiones, úlceras, exudados o protuberancias. Se seleccionaron un total de 157 

pacientes, 50 de los cuales presentaban colitis amibiana. La sensibilidad y especificidad 

de los hallazgos endoscópicos que se asociaron significativamente con colitis amibiana 

fueron10: lesiones cecales (80 % y 54 %), múltiples lesiones (96 % y 29 %), presencia de aftas 

o erosiones (84 % y 37 %), y presencia de exudado (88 % y 74 %). El análisis multivariado 

reveló que la mejor combinación de hallazgos para predecir la colitis amibiana fue la 

presencia de lesiones cecales, lesiones múltiples y exudados. 

En el 2015 Chao Lee et al.11 publican un artículo donde reportan hallazgos colonoscópicos 

tales como: úlceras de diferentes tamaños, con y sin exudado y aftas o erosiones, lesiones 

múltiples y la presencia de tejido edematoso. Los hallazgos difirieron entre los casos con 

colitis del lado derecho y aquellos con proctosigmoiditis. La colitis amibiana, tuvo 

hallazgos endoscópicos distintivos como aftas o erosiones, úlceras, exudados, o mucosa 

edematosa, esencialmente apareciendo como un “bulto” en la mucosa. La 

proctosigmoiditis se caracterizó por protuberancias con exudados sanguinolentos, que 

podían ser fácilmente confundido con colitis ulcerosa. Pequeñas úlceras discretas de 

menos de 2 cm de diámetro en el ciego o rectosigmoides, con mucosa normal interpuesta, 

fueron el hallazgo más común en la endoscopia en pacientes con amibiasis. La biopsia 

con examen microscópico cuidadoso es absolutamente necesaria con tales hallazgos 

endoscópicos para identificar trofozoítos de E. histolytica y evitar hacer un diagnóstico 

incorrecto. 
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Figuras 4-5. Úlcera profunda de fondo blanquecino con mucosa congestiva 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1. Úlcera 

profunda en ciego de 

fondo blanquecino, 

bordes edematosos y 

eritematosos. 

Figura 2. Aftas 

rodeadas de eritema. 

Figura 3. Pliegue 

edematoso con úlcera 

profunda mayor de 2 cm en 

colon ascendente. 

Figura 6. Úlcera rectal aislada con 

mucosa congestiva. 

Figura 7. Afta en sigmoides 
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Figura 12. Algoritmo para el diagnóstico de EH en pacientes con EII durante una 

exacerbación. Sanyour Joyce, et al. OJGH, 2019, 2:12. 

 

 

Figura 8. Aftas en ciego Figura 11. Úlceras aisladas con 

sangrado luminal 
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Citomegalovirus (CMV). ¿Hay datos que nos orientan? 

El citomegalovirus (CMV) es un virus que pertenece a la familia del virus del herpes, 

siendo la especie humana el único huésped natural1. La infección por CMV es muy común 

y conduce a un estado latente que permanece toda la vida2. Puede reactivarse cuando el 

sistema inmunológico está comprometido, lo que podría llevar a la enfermedad por 

CMV. El primer reporte de un caso de infección por CMV en un paciente con colitis 

ulcerosa (CU), fue descrita por Powell et al. En 19613. Desde entonces, se publicaron 

múltiples estudios sobre la asociación entre CMV y CU. Sin embargo, no hay relación 

causal demostrada entre el CMV y el desarrollo de la CU, ya que la prevalencia de 

infección latente no es diferente entre pacientes con CU y controles sanos4. El debate 

continúa sobre el papel del CMV en inducir un brote de CU o empeorar su gravedad. 

Sigue siendo poco claro si el CMV altera la respuesta al tratamiento de pacientes con CU, 

la necesidad de hospitalizaciones, necesidad de colectomía o incluso tasas de mortalidad. 

Es discutible si el CMV es responsable de la gravedad de inflamación de la colitis, si es 

solo un espectador inocente o un marcador de la gravedad de la enfermedad subyacente5. 

Una aclaración necesaria: nos referimos mayormente a colitis ulcerosa, porque es la 

asociación más estudiada, aunque puede existir la coexistencia de CMV en colitis severa 

por Enfermedad de Crohn. En general, en colitis severas, resistentes o refractarias a los 

tratamientos médicos, se toman las mismas conductas tanto en CU como en EC.  

Desde la endoscopía digestiva, se intentó caracterizar las lesiones que genera la 

coexistencia de CU y CMV, sin lograr determinar un patrón típico o sugerente de la 

misma6. 

¿Cuáles son los hallazgos endoscópicos característicos de la colitis por CMV? 

Aunque el hallazgo más frecuentemente descripto en las colonoscopias de pacientes con 

colitis por CMV incluye la presencia de úlceras “en sacabocado” (“punched-out ulcers”), 

definidas como úlceras de bordes bien delimitados, profundas (Figura 1), existe un 

espectro variado de lesiones que pueden asociarse a la colitis por CMV (Figura 2). Dichos 

hallazgos se resumen en la Tabla 1. 

¿Cómo se comporta el CMV en los pacientes con EII y cuáles son sus características 

endoscópicas? 

De la misma manera que en la colitis por CMV, en las EII no tenemos un cuadro 

endoscópico característico que nos permita su sospecha per se. El problema al que se 

enfrenta el endoscopista es diferenciar entre brote agudo de CU y colitis por CMV (como 
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patología concurrente o agravante). Ambos comparten características clínicas similares 

incluyendo fiebre, malestar, diarrea, hematoquecia, dolor abdominal y pérdida de peso. 

No hay características patognomónicas confiables en la endoscopia que puedan 

distinguir entre las dos condiciones. 

 

 

 

 

 

Figura 1. Úlceras en sacabocado en paciente de 21 años con refractariedad al tratamiento 

para CU. 

 

  

 

 

 

 

Figura 2. Úlceras en sacabocado por CMV en el colon de paciente con HIV (cortesía Dr. 

Mauricio Basile). 

Tabla 1. Características endoscópicas compartidas en colitis por CMV y CMV en EII. 

Adaptado de de la Hoz RE, Stephens G, Sherlock C. Diagnosis and treatment approaches of CMV infections 

in adult patients. J Clin Virol 2002;25(suppl 2):S1–12. 

Características endoscópicas de colitis por CMV/CMV en EII 

Eritema parcheado 

Exudados 

Microerosiones 

Edema mucoso difuso 

Erosiones mucosas múltiples 

Úlceras profundas 

Pseudotumores 
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¿Qué datos nos orientan para tomar decisiones? 

La endoscopia NO es el método óptimo para tomar decisiones y en todos los casos 

debemos tomar biopsias. La toma de biopsias debe ser múltiple y debe incluir muestras 

del fondo de las úlceras. Un estudio sugiere que deben tomarse 11 biopsias de sigmoides 

para obtener un 80% de probabilidades de que las biopsias sean positiva para CMV7. 

Es importante mantener una alta sospecha clínica de infección/reactivación por CMV 

entre los pacientes con CU que se presentan con empeoramiento de sus síntomas 

gastrointestinales, independientemente de su estado de inmunosupresión. Un retraso en 

el diagnóstico y tratamiento puede estar asociado con un aumento en las tasas de 

colectomía. 

Hay varias formas de realizar pruebas para detectar la enfermedad por CMV. El “patrón 

de oro” para enfermedad gastrointestinal por CMV sigue siendo la toma de biopsias para 

tinción con hematoxilina y eosina (H&E) y pruebas especiales de inmunohistoquímica en 

las biopsias (IHQ) para detectar CMV. Además, la detección cuantitativa de replicación 

viral de CMV en las biopsias por PCR es un método con alta sensibilidad, pero no está 

claro aún el punto de corte para tomar un resultado como positivo. El significado de una 

PCR positiva para CMV en las biopsias de colon, en ausencia de otros signos histológicos 

de infección por CMV, permanece sin aclararse. Los métodos diagnósticos se resumen en 

la Tabla 28. 

Tabla 2. Métodos diagnósticos para CMV. Adaptado de Mourad FH, Hashash JG, Kariyawasam 

VC, Leong RW. Ulcerative Colitis and Cytomegalovirus Infection: From A to Z. J Crohns Colitis. 2020 Sep 

7;14(8):1162-1171. doi: 10.1093/ecco-jcc/jjaa036. PMID: 32103246. 

Técnica  Utilidad Contra 

IgG CMV Pacientes en riesgo de colitis 

por CMV. 

No relacionado con el 

desarrollo de colitis. 

Antigenemia (pp65) Puede ser útil para predecir 

el curso de la colitis. 

Baja sensibilidad para 

diagnóstico de Colitis. 

PCR en sangre Detecta antígeno de virus en 

sangre. 

No existe punto de corte 

definido para diagnóstico de 

colitis. 

H&E en biopsia de colon Alta Especificidad  (92-100%) 

para colitis por CMV. 

Baja Sensibilidad (10-87%) 

para colitis por CMV. 

Requiere muchas muestras11 

y patólogo entrenado. 
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Técnica  Utilidad Contra 

IHQ en biopsias de colon Mayor sensibilidad (78-93%) 

que H&E. 

Tarda 3-5 días. Especificidad 

92-100%. 

PCR de antígenos inmediatos 

de CMV en biopsias de colon 

Muy alta sensibilidad para 

detección en tejido. 

Significado incierto.  

No existe punto de corte 

definido para diagnóstico de 

colitis por CMV. 

Endoscopía Alta sensibilidad para el 

diagnóstico de colitis. 

Baja especificidad para el 

diagnóstico de Colitis CMV. 

No hay hallazgos 

patognomónicos. 

 

• El contexto clínico es lo más indicado para tener un alto índice de sospecha: Brote de 

colitis severa 

• La colitis por CMV afecta exclusivamente el colon ascendente en hasta un 30% de los 

casos, por lo que la ausencia de compromiso en la sigmoidoscopía flexible, puede ser 

un falso negativo. Deber evaluarse la colonoscopía completa con toma de biopsias. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sugerencias para la práctica diaria 

1. No hay datos endoscópicos característicos de CMV en EII. 

2. El contexto clínico de severidad, la falta de respuesta a los tratamientos debe 

hacernos mantener un alto índice de sospecha. 

Figura 3. CMV en Crohn Figura 4. CMV en CU con colangitis 

esclerosante 
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3. Debemos realizar múltiples tomas de biopsias en el colon enfermo, fondo y borde de 

úlceras. 

4. La coordinación con el patólogo es fundamental. 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 5. Úlcera en sacabocado y estrellada de paciente con Crohn y CMV. 

 

Finalmente, es necesario destacar que en un paciente con las características que 

mencionamos (colitis severa sin respuesta a tratamientos) el manejo adecuado de los 

tiempos es fundamental. Al momento de realizar una colonoscopía, es conveniente tener 

un cirujano coloproctólogo que conozca el caso y es prioritario tener comunicación previa 

al estudio con el patólogo para acortar todo lo posible el tiempo entre el procesamiento 

de la muestra y los resultados (tanto para H&E como para IHQ). Los centros que cuentan 

con la posibilidad de PCR cuantitativa para CMV en biopsia mucosa, tiene la ventaja de 

que el resultado se obtiene en el mismo día del estudio. 
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Colitis pseudomembranosa (CPM) 

De acuerdo con el Manual de Endoscopia digestiva, en su 6º edición1, en la colitis 

pseudomembranosa (Clostridium difficile) se observan áreas de aspecto necrótico o 

seudomembranas, las cuales son características, pero que no siempre están presentes. 

Clostridium difficile, un bacilo grampositivo, anaeróbico, formador de esporas, es un 

patógeno común identificado durante los brotes de EC, CU2, reservoritis3,4 o enteritis5,6 

(en pacientes con ileostomías). Es importante destacar que además de Clostridium difficile 

hay múltiples agentes microbianos asociados con infecciones en EII. (Tabla 1). 

 

Tabla 1. Agentes microbiológicos comunes asociados con infecciones superpuestas en 

Enfermedad inflamatoria intestinal. 

Etiología Patógenos 

Bacteriana Clostridium difficile 

Clostridium perfringens 

Campylobacter jejuni 

Enterobacteriaceae 

Mycobacterium tuberculosis 

Viral Cytomegalovirus 

Epstein-Barr virus 

Herpes simplex virus 

Human papilloma virus 

Micótica Candida albicans 

Histoplasma capsulatum 

Parásitos Cryptosporidium parvum 

Entamoeba histolytica 

 

Infección por C. difficile (CDI) se informó que casi el 10% de los pacientes con EII 

desarrollarían CDI y aproximadamente el 40% de ellos no tener exposición previa a 

antibióticos7. Además, la incidencia de CDI puede aumentar gradualmente en pacientes 

con EII8. Existen preocupaciones sobre la recaída o la refractariedad de la CDI después 

del tratamiento médico9. C. difficile puede existir en el intestino como colonización 

asintomática en condiciones favorables, el patógeno puede inducir de leve a diarrea 

severa, o incluso megacolon tóxico. Curiosamente, los síntomas clínicos de la 

exacerbación aguda de la EII y la CDI pueden plausiblemente superposición; por lo tanto, 
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la existencia de ambos en cualquier gravedad incita a un diagnóstico preciso y un manejo 

eficaz para evitar los resultados adversos10.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figuras 1-8. Diferentes aspectos endoscópicos de CPM en pacientes con antecedentes 

de ingesta de antibióticos, mostrando los típicos “nódulos” o placas pseudomenbranosas 

amarillentas. 
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Como la gravedad de las presentaciones clínicas y las pruebas de laboratorio no se 

correlacionan necesariamente, la endoscopia a menudo se requiere la evaluación de la 

inflamación de la mucosa. Sin embargo, las características endoscópicas de la ICD en la 

EII pueden variar desde mucosa completamente normal hasta colitis o enteritis grave o 

fulminante. Pseudomembranas clásicas de CDI en los pacientes con EII suelen estar 

ausentes en la ileoscopia o la colonoscopia en pacientes con EII11. Por otro lado, la 

pseudomembrana puede estar presente en IBD sin CDI. En particular, la CDI no se limita 

al colon. En pacientes con colectomía o ileostomía, la ICD puede presentarse como 

reservoritis12,13 o enteritis14. 

El proceso inflamatorio del colon principalmente ocasionada por una proliferación 

excesiva de Clostridium difficile, puede ser consecuencia de infección por otros gérmenes, 

e incluso por causas no infecciosas (EII, colitis colágena, isquémica, enfermedad de Behcet 

y más frecuentemente por algunos antibióticos).  

En pacientes sin historia de EII, endoscópicamente se caracteriza por la presencia de 

nódulos o placas amarillentas sobreelevadas, dando lugar a la característica 

“pseudomembrana” a las cuales debe su nombre ésta patología15. Tales 

pseudomembranas suelen medir aproximadamente 20 mm de diámetro mayor y en casos 

severos pueden confluir entre ellas, dando lugar a diámetros mayores. En los casos en 

donde una CPM coexiste en pacientes con EII, suele no apreciarse la clásica 

pseudomembrana amarillenta. En su lugar, es posible apreciar la presencia de placas 

blanquecinas cubriendo una mucosa ulcerada16. 
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Tuberculosis Intestinal versus Enfermedad de Crohn 

 

La tuberculosis intestinal (TBI) es un imitador importante de la enfermedad inflamatoria 

intestinal (EII) que se asemeja mucho al aspecto clínico, radiológico y endoscópico de la 

enfermedad de Crohn (EC). La discriminación de los dos es extremadamente difícil, en 

parte debido a la naturaleza paucibacilar de la tuberculosis intestinal1,2. Se necesita un 

enfoque gradual y de múltiples frentes para discriminar de manera concluyente las dos 

entidades, especialmente en lugares donde la tuberculosis todavía es común. El enfoque 

abarca la utilización de criterios clínicos, endoscópicos, de imagen y serológicos además 

de los hallazgos microbiológicos que son un estándar de oro. En los casos en que el 

diagnóstico final sea incierto, se necesita una respuesta al ensayo empírico de tratamiento 

antituberculoso y luego con esa “prueba terapéutica” tener un elemento más para el 

diagnóstico diferencial. 

 

Presentación clínica 

Aunque ambas condiciones pueden tener una presentación similar con dolor, obstrucción 

intestinal, diarrea, pérdida de peso y apetito, ciertas manifestaciones clínicas pueden 

tener algún valor discriminativo. La fiebre con sudores nocturnos y ascitis se observa con 

mayor frecuencia en la tuberculosis. Las lesiones pulmonares asociadas con antecedentes 

de contacto con tuberculosis son pistas de ITB. La diarrea y la hematoquecia son más 

frecuentes en la EC. Las manifestaciones extra intestinales y la afectación perianal son 

indicios de la EC subyacente. La duración más corta de los síntomas (por lo general <6 

meses) es más frecuente en la tuberculosis. Ninguno de los síntomas anteriores se observa 

exclusivamente en una de las afecciones y no se puede utilizar para el diagnóstico 

únicamente3. (Tabla 1) 

 

Marcadores serológicos 

El ensayo de liberación de interferón gamma (IGRA) tiene una sensibilidad del 74% y una 

especificidad del 87% para la detección de tuberculosis. A un valor de corte de 100 pg/ml, 

la sensibilidad y especificidad para el diagnóstico de ITB es del 88% y 74% 

respectivamente4. El anticuerpo anti-saccharomyces cerevisiae (ASCA) tiene una 

sensibilidad global de sólo el 33% con una especificidad del 83% para el diagnóstico de 

EC5. Además, si se examinan algunos de los estudios individuales, el rendimiento es 
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mucho peor. En países donde la tuberculosis es endémica, la prueba puede ser positiva 

incluso en aquellos con EC, ya que solo significa una infección pasada. Además, en 

situaciones de inmunosupresión y enfermedad diseminada, la prueba puede ser 

falsamente negativa. 

Tabla 1. Diagnóstico diferencial entre tuberculosis y enfermedad de Crohn. Tomado de 

World J Clin Cases. 2016 September 16; 4(9): 273-280. 

Parámetro  Tuberculosis E. de Crohn 

Duración de los síntomas Corto (alrededor de 7m) Largo (alrededor de 58m) 

Dolor abdominal 18-90% 18%-90% 

Abdomen agudo 67% Raro 

Pérdida de peso 55-80% 55-80% 

Anorexia 45% Frecuente 

Hematoquecia 4%-18% 31% 

Diarrea 35%-55% 69% (sanguinolenta) 

Diarrea/constipación 

(alterna) 
38% Rara 

Ascitis Frecuente Rara 

Anemia 45%-64% Frecuente 

Fiebre 55%-69% 23%-45% 

Sudoración nocturna 31% Rara 

Abscesos intraabdominales Frecuente Frecuente 

Enfermedad perianal 

(fístulas) 
Rara Frecuente (25%-50%) 

Manifestaciones 

extraintestinales 

TBC pulmonar (60%), 

neuropatías, deficiencia de 

B12 

Pioderma gangrenoso, 

uveítis, estomatitis aftosa, 

artritis, etc. 

 

Hallazgos endoscópicos 

Normalmente, las úlceras de TBI se describen como úlceras transversales. Estas úlceras 

se producen en ángulo recto con la luz del colon y, a menudo, son circunferenciales. Por 

el contrario, las úlceras longitudinales que son paralelas a la luz del colon se ven en la EC. 

Estas úlceras pueden volverse serpiginosas y profundas. El empedrado se considera un 

rasgo característico de la EC y representa islas mucosas con úlceras lineales profundas. 

Las úlceras aftoides pueden ocurrir en ambas condiciones, pero son más frecuentes en la 

EC. La válvula ileocecal abierta o patulosa (26-32%) con ciego distorsionado es una pista  
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Figura 1. Úlcera de forma transversal en 

tuberculosis intestinal. 

Figura 2. Úlcera circunferencial en 

tuberculosis intestinal. 

Figura 3. Compromise ileocecal en 

tuberculosis intestinal. 

Figura 4. Compromise ileocecal en 

tuberculosis intestinal. 

Figura 5. Válvula ileocecal abierta en 

tuberculosis intestinal. 

Figura 6. Ciego distorsionado en TBI. 
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Figura 7. Ciego distorsionado en TBI. Figura 8. Estenosis ulcerada en TBI. 

Figura 9. Úlcera aftosa en EC   Figura 10. Úlcera aftosa en EC. 

Figura 11. Úlcera lineal vista en EC. Figura 12. Úlcera longitudinal vista en EC. 
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Figura 13. Úlcera serpiginosa profunda 

vista en EC. 

Figura 14. Úlcera lineal en EC. 

Figura 15. Úlcera circular en EC. Figura 16. Pólipos post inflamatorios. 

Figura 17. Mucosa en empedrado en EC 
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para el diagnóstico de TBI. En la tuberculosis intestinal se observa afectación de menos 

de 4 segmentos. Se puede observar estrechamiento ulcerado y pólipos inflamatorios en 

ambas condiciones3-10. Las fístulas intersticiales son más frecuentes en la enfermedad de 

Crohn. La afectación anorrectal asociada se observa con mayor frecuencia en la EC. Las 

lesiones por salto endoscópico se observan en la EC, mientras que son poco frecuentes en 

la tuberculosis intestinal (Figuras 1-17). 

Histología 

Tanto la enfermedad, es decir, la ITB como la EC, son una enfermedad granulomatosa 

crónica, pero la necrosis caseosa es específica de la tuberculosis, mientras que en ambas 

se pueden observar granulomas no caseificantes. El granuloma caseificante tiene una alta 

especificidad del 100% para el diagnóstico de tuberculosis, mientras que la sensibilidad 

es solo del 21%. El granuloma grande (tamaño> 400 μm), granulomas confluentes, 5 o 

más granulomas en una biopsia y manguito linfoide alrededor de granulomas se ven 

clásicamente en la ITB. Para el diagnóstico de tuberculosis, los granulomas confluentes 

tienen una sensibilidad del 38% y una especificidad del 99%. Los granulomas mal 

organizados y discretos / aislados se observan con mayor frecuencia en la EC. Los 

granulomas de las mucosas se observan en la enfermedad de Crohn, mientras que en la 

tuberculosis, los granulomas pueden aparecer en cualquiera de las capas del intestino 

(específicamente en la submucosa). Los microgranulomas, la inflamación centrada en las 

criptas y la colitis intensificada focalmente son características de la enfermedad de Crohn. 

Los granulomas en los ganglios linfáticos se pueden ver en ambas condiciones, pero los 

granulomas en los ganglios linfáticos sin afectación intestinal son una característica de la 

TBI. En la enfermedad de Crohn se observan ensanchamiento submucoso y fisuras 

profundas. Las bases de las úlceras revestidas por histiocitos se observan en la TBI 

(sensibilidad del 41% y especificidad del 94%). Las anomalías arquitectónicas como la 

distorsión de las criptas, la ramificación de las criptas y el acortamiento de las criptas se 

pueden ver en ambas condiciones11,12. 

Microbiología 

 La tuberculosis intestinal es una condición pauci-bacilar. Las pruebas de micobacterias 

negativas no excluyen el diagnóstico de tuberculosis. La tasa de positividad para bacilos 

acidorresistentes puede variar del 3 al 35%, mientras que la positividad del cultivo es del 

19-70%. La sensibilidad combinada del uso de PCR-AFB es baja (47%) pero tiene una alta 

especificidad (95%) para diferenciar la tuberculosis intestinal de la enfermedad de 

Crohn13. XpertMtb / Rif tiene una sensibilidad del 23% y una especificidad del 100% para 

la detección de TB intestinal14. 
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Modelos multiparamétricos 

Se han propuesto múltiples modelos que utilizan múltiples parámetros para discriminar 

las dos condiciones, pero son difíciles de usar ya que es posible que sea necesario medir 

todos los parámetros12-15. Recientemente se ha propuesto un modelo bayesiano de 

múltiples parámetros que tiene en cuenta las características clínicas, endoscópicas, 

patológicas, de imagen y serológicas para diferenciar entre la tuberculosis y la 

enfermedad de Crohn16. Tabla 2 

 

Tabla 2. Diagnóstico diferencial entre tuberculosis y enfermedad de Crohn por 

tomografía, ileocolonoscopia y tratamiento médico y quirúrgico. Tomado de World J Clin 

Cases. 2016 September 16; 4(9): 273-280. 

Parámetro  Tuberculosis E. de Crohn 

Tomografía Engrosamiento válvula 

ileocecal y pared medial de 

ciego y ciego retraido y 

encogido.  

Engrosamiento mínimo y 

uniforme de pared intestinal, 

estratificación mural, 

yeyunización vascular o 

signo del peine, proliferación 

mesentérica fibrograsosa, 

lesiones salteadas.  

Colonoscopia Úlceras transversales y en 

roído de ratón, válvula 

ileocecal patulosa.  

Úlceras longitudinales. 

Tratamiento Agentes Anti TBC 

(Isoniacida, rifampicina, 

pirazinamida, 

estreptomicina, etambutol, 

etc.) 

Esteroides, agentes anti TNF 

Cirugía Ileocolostomías asistidas por 

laparoscopia 

Usualmente cirugías abiertas 

 

Respuesta a la terapia 

La respuesta a la terapia ha sido propuesta como criterio de discriminación en 1969 por 

Logan en un artículo histórico sobre la tuberculosis anorrectal17. La respuesta clínica a la 

terapia antituberculosa (TAT) se define como bienestar subjetivo, aumento de peso y 

resolución de la ascitis. La respuesta al ATT en forma de respuesta clínica se observa en 

el 98,4% de los pacientes con tuberculosis intestinal a los 6 meses. En los pacientes de EC, 
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el 31% tuvo respuesta sintomática al final de los 6 meses de terapia antituberculosa. Por 

lo tanto, el uso de solo síntomas clínicos puede ser una falacia. La cicatrización 

endoscópica de la mucosa se observó en el 100% de la ITB, mientras que en la EC sólo fue 

del 5%18. Sin embargo, el retraso en el diagnóstico debido a un TAT prolongado puede 

contribuir a estructurar la complicación en la EC19. Por lo tanto, es imperativo tener una 

evaluación objetiva temprana de la curación de la mucosa para evitar una TAT ineficaz 

prolongada en pacientes con EC subyacente. En la tuberculosis intestinal se observa una 

respuesta temprana de la mucosa en forma de curación completa o parcial de las úlceras 

a los 2 meses de TAT20. La recurrencia después de la cirugía indicará el diagnóstico de la 

enfermedad de Crohn. La disminución de biomarcadores como la calprotectina fecal y la 

PCR después de la ATT también se puede utilizar para diferenciar la ITB de la EC21,22,23. 

Este enfoque no invasivo puede ser útil en aquellos pacientes que no desean una 

colonoscopia repetida y tienen marcadores elevados al inicio del estudio. 
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Lesiones por el uso de medicamentos que imitan la enfermedad 

inflamatoria intestinal 

 

La prevalencia de las enfermedades inflamatorias intestinales (EII) ha aumentado a nivel 

mundial y de manera significativa en América Latina1,2. Los avances en los métodos 

diagnósticos y la amplia difusión de los signos y síntomas de la EII hacen que estas 

enfermedades sean menos desconocidas. En cuanto a los profesionales de la salud, es 

fundamental el compromiso y la responsabilidad del médico bajo la descripción de las 

lesiones y la presentación de informes detallados, así como la recolección de material para 

el estudio histológico3,4. 

Ninguna imagen aislada y sin las impresiones de la orientación clínica, hace el 

diagnóstico de EII. Una correcta anamnesis, antecedentes de consumo de drogas, 

antecedentes familiares, signos y síntomas, exploración física amplia y detallada, pruebas 

de laboratorio complementarias (incluyendo marcadores inflamatorios, aunque 

inespecíficos - como la proteína C reactiva y velocidad de sedimentación globular) y los 

biomarcadores (estudio fecal o serológico de calprotectina o lactoferrina), son elementos 

esenciales que componen el mosaico de información para ser procesado y bien entendida 

por el médico y el paciente. De esta forma, el comienzo del pensamiento diagnóstico y la 

diferenciación con otras patologías son posibles. La endoscopia y el estudio radiológico 

son igualmente importantes, y proporcionarán mejor información cuanto mayor sean los 

datos clínicos capturados y cuidadosamente descritos. 

Este capítulo abordará específicamente las lesiones observadas en la ileocolonoscopia 

secundarias al uso de ciertos medicamentos. La colitis inducida por fármacos es muy 

común y se presenta microscópicamente a través de sus 3 tipos, que son la colitis 

colágena, la colitis eosinofílica y la colitis linfocítica; estas se pueden presentar con 

lesiones macroscópicas, similares a las encontradas en la EII5,6. (Figuras 1-16) 

Una vez más, es importante subrayar la necesidad de la realización de una correcta 

anamnesis y detallar todos los fármacos en uso, el tiempo de uso y la clase de fármacos. 

La sintonía entre el médico gastroenterólogo, el endoscopista y el patólogo es un 

elemento fundamental para el diagnóstico, haciendo amplio el razonamiento frente a 

posibilidades de lesiones que muchas veces se descuidan por falta de comunicación 

detallada. 
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Figura 1. Úlcera por Nicorandil: 

serpiginosas, fondo lleno de fibrina, 

restringidas al colon sigmoide con mucosa 

adyacente de apariencia normal. 

Figura 2. Ileitis por Alendronato de 

sódio. Úlceras longitudinales profundas 

cubiertas de fibrina con edema, eritema de la 

mucosa adyacente con aspecto de “cobblestones” 

restringido al íleo. terminal. 

Figura 3. Estudio histológico que exhibe la 

sal de Alendronato de sódio en la submucosa. 

Imágenes cortesía Dra. Marcia Costa 

Figura 4. Úlcera plana en recto distal, 

cubierta de fibrina e irregular. por 

supositorio de Piroxican 

Figura 5. Colitis pseudomembranosa después 

del uso de claritromicina. Mucosa difusamente 

inflamada con placas perladas adherentes. 

Figura 6. Úlcera ileal después del uso de 

antiinflamatorio no esteroideo: pequeña, 

redondeada, mucosa edematosa, con friabilidad. 
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Figuras 7-8. Colitis por Ipilimumabe. Úlceras aftoides en mucosa colónica, halo 

eritematoso, fondo fibrinoso intercalado con mucosa de aspecto normal. 

Figura 9. Úlcera pancolónica por 

Bevacizumab: longitudinales anchas y profundas 

cubiertas por una gruesa capa de fibrina. Islotes 

edematosos de mucosa entre las lesiones. 

Figura 10. Ileitis por Rituximabe: 

úlceras planas recubiertas de fibrina, con 

intenso proceso inflamatorio adyacente. 

Figura 11. Úlcera de colon descendente por 

estrógenos: longitudinal en cólon descendente 

recubierta por fibrina con mucosa adyacente normal. 

Figura 12. Pancolitis después del uso de 

Clozapina. Numerosas úlceras de diferentes formas y 

profundidades, con intenso proceso inflamatorio y pérdida del 

aspecto normal de la mucosa, en todos los segmentos del colon. 
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Figuras 15-16. Colitis izquierda por Testosterona. Proceso inflamatorio intenso 

desde el ángulo esplénico hasta el recto superior, con áreas isquémicas y otras 

necróticas, intercaladas con úlceras profundas. 

Figura 13. Colitis difusa en colon 

ascendente por Secukinumab. Mucosa de 
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homogéneamente con exudación, 

erosiones y algunas úlceras superficiales. 

Figura 14. Úlceras ileales por 

Micofenolato. Numerosas úlceras 

superficiales y otras aftoides en el 

segmento proximal del íleon, con 

friabilidad y sangrado mucoso 

espontáneo. 
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Proctitis: ¿En qué etiologías debemos pensar? 

 

El término proctitis es utilizado para caracterizar la inflamación limitada al recto. Aunque 

no existe una definición estándar de proctitis, recientemente Carol et al. la han definido 

como la inflamación de la mucosa rectal que se inicia a partir de los 5 cms del borde anal 

y se extiende como máximo hasta 15 cm desde este borde (Figura 1). Se debe descartar 

un compromiso inflamatorio a proximal, por lo que es necesario una colonoscopia con 

toma de biopsias de mucosa rectal inflamada y mucosa sana a nivel de sigmoides1. 

 

Figura 1. Definición endoscópica de la proctitis. 

 

La inflamación del recto se asocia más frecuentemente con la enfermedad inflamatoria 

intestinal (EII), siendo la enfermedad de Crohn (EC) y la colitis ulcerosa (CU) sus 

máximos representantes. Al momento del diagnóstico, aproximadamente el 30% de los 

pacientes con CU presentan una inflamación de la mucosa que solo afecta el recto (Figura 

2). Sin embargo, cerca del 30% de estos pacientes pueden presentar una extensión del 

compromiso inflamatorio durante el seguimiento2. Por otra parte, el compromiso 

inflamatorio del recto en la EC, se asocia a un curso más agresivo de la enfermedad siendo 

un factor de riesgo de desarrollar fistula perianal. La presencia de ambas, requiere a 

menudo plantear el inicio de terapia biológica anti-TNF3. 
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Figura 2. Imágenes de proctitis en Enfermedad inflamatoria intestinal. Figura A y B: 

Proctitis ulcerosa en pacientes con tratamiento con mesalazina supositorio. Figura A: 

compromiso de la mucosa rectal la cual es friable con pérdida de la vasculatura, úlceras 

de < 5mm cubiertas por fibrina, erosiones petequiales y otras cubiertas por fibrina. Figura 

B: mucosa sigmoides donde solo se aprecian dos divertículos.  Figura C y D: Enfermedad 

de Crohn de recto: Figura C: compromiso de la mucosa rectal con úlceras profundas 

cubiertas con fibrina.  Figura D: recto con ulceras menores de 5 mm cubiertas con fibrina 

y pérdida del patrón vascular. 

 

Es importante que el equipo tratante tenga en consideración que la proctitis incluye un 

amplio espectro de enfermedades, y no debe ser asociada exclusivamente con la EII. Otras 

causas de inflamación del recto incluyen las etiologías infecciosas o no infecciosas, en este 

último grupo se encuentra la proctopatía asociada a radiación o actínica, la proctitis por 

derivación o la inflamación del recto de causa isquémica (Tabla 1). No deja de ser 

importante que el grupo que más frecuentemente desarrolla una EII4 se sobrepone con la 

A B 
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edad de los pacientes que presentan una inflamación del recto secundario a causas 

infecciosas5. 

 

Tabla 1. Etiología de la proctitis. 

Causas  

- Enfermedad inflamatoria intestinal. 

- Etiología no infecciosa.  

• Radioterapia 

• Eventos adversos a fármacos 

• Instrumentalización y trauma rectal 

• Isquemia 

• Derivación quirúrgica 

- Etiología infecciosa. 

• Campylobacter jejuni 

• Shigella 

• Escherichia coli 

• Salmonella 

• Amebiasis 

• Giardia lamblia 

- Infecciones de transmisión sexual. 

• Neysseria gonorrhoeae 

• Chlamydia trachomatis 

• Treponema pallidum 

• Virus herpes simple 

• Linfogranuloma venéreo 

• Citomegalovirus 

• Virus papiloma humano 

 

La presentación clínica, endoscópica e histológica de la proctitis infecciosa y no infecciosa, 

incluyendo la EII, pueden ser muy similares (Tabla 2). Dado que el subdiagnóstico de 

cada una de ellas puede ocurrir con facilidad, el tratamiento inadecuado y tardío puede 

conllevar a un mayor riesgo de complicaciones y transmisión en el caso de una causa 

infecciosa. Dado el aumento de la prevalencia en EII y de infecciones por transmisión 

sexual en Latinoamérica, es indispensable conocer los hallazgos clínicos que nos 

permitirán diferenciar las proctitis por causas infecciosas y no infecciosas.   
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Tabla 2. Manifestaciones clínicas y endoscópicas de la proctitis. 

Manifestaciones clínicas Hallazgos endoscópicos 

- Diarrea 

- Urgencia defecatoria 

- Dolor anorectal 

- Tenesmo 

- Ruidos intestinales 

- Rectorragia 

- Hematoquecia 

- Sensación de evacuación incompleta 

- Espasmos rectoanal involutarios 

- Descarga anorectal 

- Prurito anal 

- Fiebre  

Daño agudo 

- Edema 

- Eritema 

- Friabilidad 

- Ulceración 

Daño crónico  

- Nódulos 

- Pólipos inflamatorios 

- Estenosis 

- Abscesos 

- Fístulas 

- Masas 

 

Proctitis infecciosa 

Las úlceras anales, perianales y la proctitis son las manifestaciones más frecuentes de las 

infecciones anorectales transmitidas sexualmente6. La inflamación de la mucosa del recto 

por un agente infeccioso (proctitis infecciosa), resultará de la inoculación directa de los 

microrganismos durante las relaciones sexuales por contacto entre las mucosas genital-

anal, o debido a la extensión por contigüidad desde el área genital7. Una adecuada 

historia clínica que incluya los factores de riesgo de una proctitis infecciosa es 

fundamental al momento de evaluar a pacientes con inflamación aislada del recto (Tabla 

3). Los agentes infecciosos más frecuentes son la Neysseria gonorrhoeae (N. gonorrhoeae), 

Chlamydia trachomatis (C. trachomatis), virus Herpes Simplex (VHS) y el Treponema pallidum 

(T. pallidum). La frecuencia con que son encontrados varia si la población estudiada tiene 

o no el antecedente de tener inmunodeficiencia adquirida8 o VIH (+). Sin embargo, en un 

11 a 45% de los casos la etiología es desconocida y un 10 a 20% de los pacientes puede 

tener más de un microorganismo como etiología de la proctitis9,10,11. Este último 

porcentaje puede ser incluso mayor en pacientes VIH (+). 
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Tabla 3. Factores de riesgo de Proctitis Infecciosa. 

Factores de riesgo 

- Edad 15 a 24 años. 

- Conducta sexual (H - H). 

-  Múltiples parejas sexuales. 

- Sexo anal sin preservativo. 

- Presencia de otra ETS. 

- Estudio HIV positivo. 

- Abuso de sustancias (drogas) prohibidas. 

- Instrumentalización o trauma en área anorectal. 

 

El diagnóstico de la proctitis infecciosa se basa en la combinación de la historia clínica, el 

examen físico que debe incluir siempre la evaluación de la región perianal y la 

información obtenida de los estudios endoscópicos, histológicos, serológicos y 

microbiológicos12 (Tabla 4). En un estudio que incluyó 26 hombres con antecedentes de 

sexo con hombres y proctitis, los síntomas más frecuentes fueron rectorragia (73%), dolor 

anal (62%), inflamación (19%), descarga (19%) y prurito (12%). Al examen físico, los 

hallazgos más frecuentes fueron descarga anal (58%), sangrado rectal (54%), dolor anal 

(35%) y úlceras anales externas e internas10 (31%). Otros también han demostrado la 

presencia de estos síntomas en pacientes con proctitis por N. gonorrhoeae y C. trachomatis11. 

Es importante considerar, que un porcentaje de pacientes puede ser asintomático al 

momento del diagnóstico14,15. En relación al tratamiento, la elección y duración de este, 

dependerá del agente infeccioso y de la presencia de una coinfección13,15,16. Un tratamiento 

adecuado y oportuno puede revertir no solo el compromiso inflamatorio del recto sino 

también la presencia de masas, abscesos y fístulas (Figura 3 y 4). 

El compromiso rectal por N. gonorrhoeae es variable desde una mucosa normal, presencia 

de eritema, friabilidad de la mucosa con exudado purulento y hasta el desarrollo de 

úlceras. En casos más graves, se ha descrito la presencia de abscesos12. Una característica 

al examen con el anoscopio en la infección por N. gonorrhoeae es la descarga de secreción 

purulenta espesa desde las criptas anales al hacer presión en el canal anal16. 

El linfogranuloma venéreo, causado por la C. trachomatis serotipo L1, L2 y L3, puede 

llegar a producir fibrosis, estenosis y fístulas del área anogenital en la etapa tardía de la 

enfermedad. Estos hallazgos que pueden simular desde el punto de vista endoscópico, 

histológico y radiológico una EII (Figura 3 A-B y Figura 4 A-D) o un cáncer anal17. 
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Tabla 4. Proctitis infecciosa. Estudio serológico y microbiológico. 

Germen Examenes de laboratorio 

Neisseria gonorrhea NAAT, tinción Gram, cultivo 

anogenital, hisopado faríngeo.  

Chlamydia trachomatis (LGV) serotipos L1, L2 

y L3 

NAAT, genotipificación, 

inmunoflorescencia, cultivo.  

Chlamydia trachomatis (no-LGV) serotipos A-

K 

NAAT, genotipificación, cultivo. 

Virus herpes simples NAAT, cultivo viral, IH, Ac FD. 

Treponema pallidum Test serológicos (VDRL; RPR), 

anticuerpos Treponema pallidum, 

IgG.  

NAAT: test de amplificación de ácidos nucleicos. IH: inmunohistoquímica. Ac FD: anticuerpos 

fluorescencia directa.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3. Imágenes endoscópicas del recto distal antes y después del tratamiento de la 

C. trachomatis. A y B: Imágenes endoscópicas de recto al diagnóstico. C y D: Mucosa rectal 

6 meses post tratamiento de la C. trachomatis. 
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Figura 4. Imágenes radiológicas antes y después del tratamiento de la C. trachomatis. A 

y B: Tomografía computarizada al momento del diagnóstico en fase portovenosa axial y 

reconstrucción MPR sagital. Engrosamiento parietal rectal acompañado de incremento 

en la densidad de la grasa mesorrectal (punta de flecha) y pequeñas adenopatías 

perirrectales. C y D: Resonancia magnética en T2 y T1 con contraste endovenoso muestra 

engrosamiento parietal rectal (flecha) junto con afectación de la grasa mesorrectal y 
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aparición de un absceso perianal posterior (punta de flecha). E y F: Resonancia magnética 

de control postratamiento en T2 y T1 con contraste endovenoso que muestra significativa 

disminución del engrosamiento parietal rectal junto con resolución del compromiso de la 

grasa mesorrectal y del absceso perianal. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 5. Alteraciones histológicas por infección por C. trachomatis. A y B: Proctitis activa 

con focos de criptitis (ver flechas blancas) signos de cronicidad y microgranulomas 

(flecha amarilla, A: HE 100X, B: 400X). C: Proctitis activa con signos de cronicidad distal 

caracterizado por acortamiento glandular y criptitis aislada (flecha, HE 100X). D: Proctitis 

inespecífica leve caracterizada por leve infiltrado inflamatorio intersticial (HE 100X). 

 

La presencia de linfoadenopatía inguinal y/o exudado urogenital asociado a la presencia 

de proctitis debe hacer pensar en esta etiología5. Por otra parte, la C. trachomatis serotipos 
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A–K son responsables de las infecciones no linfogranuloma venéreo. Las alteraciones 

endoscópicas producidas por estos serotipos también son difíciles de distinguir de la EII 

al presentar friabilidad y eritema de la mucosa con ulceraciones y en ocasiones un aspecto 

en empedrado. Las biopsias pueden mostrar incluso la presencia de granulomas y 

alteraciones crónicas con acortamiento y ramificación de las glándulas, hallazgos que 

pueden llevar a un diagnóstico errado de EII18 (Figura 5 A-D). Un estudio que incluyo 193 

pacientes con diagnóstico de proctitis por C. trachomatis y N. gonorrhoeae, mostró que un 

14% y 7% de los desarrolló un absceso perianal o fístula perianal respectivamente11 

(Figura 4D). 

En relación a la proctitis por VHS, los hallazgos endoscópicos consisten en la presencia 

de exudado mucopurulento, con una mucosa friable con presencia de vesículas y úlceras 

de tamaño variable. La ausencia de lesiones externas no debe descartar la sospecha de 

una proctitis por VHS dado que estás solo se encuentran en el 30% de los pacientes al 

momento del diagnóstico19. 

El T. pallidum, puede producir durante la sífilis primaria una fisura anal indolora asociada 

a una inflamación del recto, la cual se caracteriza por ser de base limpia y con bordes 

elevados6 (Figura 6). Durante la sífilis secundaria pueden desarrollarse lesiones 

perianales conocidas como condiloma lata, las cuales corresponden a lesiones planas, 

anchas blanquecinas parecidas a verrugas y que presentan un exudado grisáceo. Estas 

lesiones son altamente contagiosas5. El compromiso inflamatorio del recto incluye desde 

erosiones inespecíficas a úlceras de tamaño variable similar a lo encontrado con otros 

agentes infecciosos y en la EII. Histológicamente, las biopsias del recto mostraran 

inflamación aguda o crónica inespecífica con infiltración linfohistiocítica y en algunos 

casos la presencia de distorsión de las criptas, metaplasia de las células de Paneth y 

granulomas no caseificantes20. El estudio de imágenes puede mostrar una masa rectal con 

adenopatías vecinas que pueden confundirse fácilmente con una neoplasia21.    

 

Proctopatía por radioterapia 

La proctitis por radiación, actualmente llamada proctopatía, es una inflamación y daño 

de la mucosa rectal secundaria a la exposición a radiaciones ionizantes. El antecedente de 

radioterapia dirigida al recto, colon, próstata, testículos, cuello uterino, ovarios o tejido 

linfático debe ser considerado en pacientes que presenten síntomas rectales.22  

La inflamación del recto puede ser divida en dos. La primera, proctitis aguda, se define 

como el compromiso rectal clínico y endoscópico que se desarrolla dentro de los 3 
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primeros meses de la radioterapia y a menudo es autolimitada. La proctitis crónica, 

corresponde a la segunda manifestación clínica y ocurre después de los 3 meses post 

radioterapia, en algunos casos años después de la radiación y en otros sin haber tenido 

un cuadro de proctitis aguda23. La patogenia, incluyendo factores de riesgo; cuadro 

clínico, alteraciones endoscópicas e histologías se muestran en la Tabla 5 y Figura 7 A-B. 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 6. Paciente con sífilis primaria, en imagen endoscópica se observa una lesión 

única ulcerada cubierta con fibrina con bordes bien delimitados de 15 mm. 

 

Tabla 5. Proctopatía por radioterapia: Patogenia, cuadro clínico y hallazgos 

endoscópicos. 

Patogenia Cuadro clínico Endoscopia Histología 

• Factores ambientales 

- Radiación pélvica 

- Qx abdominal previa 

- QMT concomitante 

- Comorbilidad: DM, 

EII, enfermedad 

vascular, tabaco 

• Disbiosis 

• Vasculares 

- Daño vascular 

- Angiectasia 

- Malformación 

arterio-venosa. 

- Rectorragia 

- Diarrea 

- Pujo-tenesmo 

- Urgencia 

- Incontinencia 

- Dolor 

abdominal 

- Edema 

- Eritema 

- Friabilidad 

- Úlceras 

- Granularidad 

- Exudado 

- Angiectasia 

- Microtrombos 

- Estenosis 

- Fístulas 

* Biopsia pared 

posterior y lateral 

riesgo fístula. 

- Agudas-

crónicas 

- Capilares 

dilatados y 

tortuosos 

- Esclerosis de 

arterias 

submucosas 

- Ectasia capilar 

- Fibrosis de la 

lámina propia 

Qx: cirugía; QMT: quimioterapia; DM: diabetes mellitus; EII: enfermedad inflamatoria intestinal.  
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Figura 7. Imágenes endoscópicas de proctopatía por radioterapia. Figura A: visión 

directa de recto con lesiones puntiformes eritematosas con sangrado fácil al paso del 

instrumento. Figura B: retrovisión rectal. 

 

Las estrategias terapéuticas sugeridas en la literatura son farmacológicas, endoscópicas o 

quirúrgicas. Sin embargo, todas ellas se basan en casos clínicos con un corto período de 

seguimiento. Las primeras incluyen el uso de enemas de sucralfato, 5-aminosalicilato, 

ácidos grasos de cadena corta y pentoxifilina; metronidazol vía oral, formaldehido y uso 

de oxígeno hiperbárico22. En caso de no existir una evolución favorable, la terapia 

endoscópica con dilatación, láser, coagulación con argón plasma, crioterapia, ablación 

con radiofrecuencia y terapia con células madres ha sido sugerida. Finalmente, una 

cirugía con colostomía o ileostomía puede ser planteada en caso de refractariedad a las 

estrategias farmacológicas y endoscópicas ya mencionadas24. 

 

Proctitis por derivación 

La inflamación del recto por derivación puede ocurrir como consecuencia de 

intervenciones quirúrgicas en el colon en las que el paso de las heces hacia el recto se 

desvía. La patogenia; cuadro clínico, alteraciones endoscópicas e histologías22 se 

muestran en la Tabla 6. El inicio del cuadro clínico es variable, presentándose entre los 3 

a 36 meses posterior a la cirugía de derivación. Desde el punto de vista endoscópico es 

característico la presencia de una mucosa pálida, edematosa donde se aprecian erosiones 

y sangrado espontáneo progresivo al insuflar (Figura 8 A-C). En caso de no existir una 

A

 

B
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respuesta favorable a terapia local con mesalazina o ácidos grasos de cadena libre, la 

reconstitución del tránsito intestinal debería ser la primera opción en pacientes con 

proctitis por derivación23. 

 

Tabla 6. Proctitis por derivación. 

Patogenia Cuadro clínico Endoscopia Histología 

• Factores 

ambientales 

- Derivación fecal 

proximal (déficit de 

ácidos grasos de 

cadena corta).  

• Disbiosis 

- Reducción de 

anaerobios estrictos, 

aumento de cepas 

reductoras de 

nitratos.  

- Rectorragia 

- Mucosidad 

- Tenesmo 

- Dolor 

pelviano/ 

abdominal 

- Edema 

- Eritema 

- Friabilidad 

- Úlceras 

- Estenosis rectal 

distal o anal 

- Hemorragia por 

distensión al 

insuflar aire 

- Agudas-crónicas 

- Hiperplasia 

folicular linfoide 

- Metaplasia de las 

células de Paneth 

- Infiltrado 

linfoplasmocitario 

submucosas 

- Ectasia capilar 

- Fibrosis de la 

lámina propia 

 

 

 

 

 

 

Figura 8. Proctitis por derivación. A – C: mucosa pálida, edematosa donde aparecen 

erosiones y sangrado espontáneo progresivo al insuflar. 

 

Proctitis Isquémica 

El compromiso isquémico del recto es infrecuente y solo ocurre em el 5% de las colitis 

isquémicas. Este bajo porcentaje se debe a la irrigación que tiene el recto y que incluye la 

arteria mesentérica, ilíaca interna, pudenda interna y arterias marginales, los cuales 

mantienen una irrigación adecuada de la mucosa rectal. Los casos publicados 

generalmente están asociados a factores de riesgo como son la edad, enfermedad 

A

 

B

 

C

 



Capítulo 3. Diagnóstico diferencial endoscópico 

 
112 

 

cardiovascular, cirugía y radioterapia. Casos post cirugía de cáncer de colon y amiloidosis 

han sido recientemente reportados24,25. 

Otras etiologías 

El traumatismo crónico a nivel ano-rectal por el uso prolongado y repetitivo de objetos 

puede llevar al desarrollo de lesiones similares a las presentadas en otras etiologías. Una 

historia clínica completa es fundamental para plantear esta etiología.  

Aunque infrecuente desde el uso de terapia antiretroviral en pacientes con VIH (+), el 

Sarcoma de Kaposi anorectal puede presentarse como lesiones benignas antes de tener 

las características de lesiones pequeñas, redondeadas y purpúricas. 

 

Conclusión 

En conclusión, aunque la etiología de la proctitis es diversa, el cuadro clínico puede ser 

muy similar llevando a un subdiagnóstico de esta y al inicio de una estrategia terapéutica 

inadecuada, lo que sin duda afectará la calidad de estos pacientes. El diagnóstico debe 

basarse en una adecuada combinación de la historia clínica junto a los estudios 

endoscópicos, histológicos, imagenológicos y de laboratorio. En la proctitis infecciosa la 

posibilidad de una coinfección siempre debe ser considerada. Los exámenes para VIH, 

VHB y VHC en este escenario, son obligatorios. La mejor opción terapéutica de la 

proctopatía por radiación debe ser aún definida. Estrategias farmacológicas, 

endoscópicas y quirúrgicas han sido planteadas. 
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Enteroscopia asistida por dispositivos en Enfermedad de Crohn 

 

Introducción 

La enteroscopia asistida por dispositivos (EAD)en cualquiera de sus modalidades 

existentes, Enteroscopia de Doble balón (EDB), Enteroscopia de un balón (EMB) o la 

Enteroscopia en Espiral (EE) puede evaluar el segmento de intestino más allá del 

segmento evaluado por ileocolonoscopia convencional o enteroscopia de empuje. El 

aspecto endoscópico del yeyuno y el íleon normal es de una estructura tubular 

anaranjada-amarillenta rodeada por pliegues circulares de Kerckring, cubierta de finas 

vellosidades y pequeñas venas y arterias. Ocasionalmente se visualizan vasos más 

grandes (patrón vascular) en la submucosa del yeyuno e íleon. Algunas variantes también 

aparecen en el intestino delgado, como los folículos linfáticos, que se distribuyen en el 

intestino delgado a predominio del íleon terminal, especialmente en los niños. No existe 

una demarcación entre la estructura anatómica del yeyuno y el íleon. Sin embargo, el 

íleon tiene pliegues de Kerckring y vellosidades más dispersas y más cortas, así como los 

vasos son más predominantes en el yeyuno1 

Una vez conocida la apariencia endoscópica normal del intestino delgado, estaremos en 

capacidad de determinar anormalidades que pueden estar presentes en la enfermedad 

inflamatoria intestinal (EII). 
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Figura 35. Patrón endoscópico normal intestino delgado. A: Yeyuno, B: Íleon 

 

En pacientes con EII, la afectación del intestino delgado se observa principalmente en la 

enfermedad de Crohn (EC) y es poco común en la colitis ulcerosa (CU)2. 

Para los pacientes con sospecha de EII, la EAD aun cuando no forma parte de las pruebas 

de diagnóstico de rutina en pacientes con sospecha de EC y  no es el procedimiento de 

primera línea en la evaluación del intestino delgado3 juega un papel importante en las 

siguientes condiciones: diagnóstico inicial cuando no se ha logrado establecer el 

diagnóstico con los métodos habituales, en el diagnóstico diferencial, en la evaluación de 

la respuesta al tratamiento y en los casos que requieren tratamiento endoscópico. 

Según Declaración ECCO 12 A, en pacientes con endoscopia negativa y sospecha de EC 

en resonancia magnética o cápsula endoscópica (CE) del intestino delgado, la EAD se 

puede realizar si el diagnóstico debe confirmarse endoscópicamente e histológicamente 

(100% de acuerdo)4. 

En 43 a 60% de los pacientes con EC establecida y sospecha de afectación del intestino 

delgado, las lesiones no pueden ser evaluadas mediante endoscopia convencional. El 

rendimiento diagnóstico de la EAD es entre 22% y 70% en pacientes con sospecha de 

enfermedad de Crohn (4). El rendimiento diagnóstico es mayor si la indicación de EAD 

se basa en una o más exploraciones previas en comparación con procedimientos 

realizados sin exámenes previos (77,8% versus 60% respectivamente)5. 

La endoscopia asistida por dispositivo es más sensible para detectar lesiones en pacientes 

con sospecha de EC en comparación con múltiples técnicas radiológicas6 y con respecto 

B 
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a la CE tiene múltiples ventajas como son: la evaluación de lesiones atípicas, la capacidad 

de obtener biopsias para histopatología, y el potencial de intervención terapéutica. 

Sin embargo, se reserva para pacientes con alta sospecha clínica de EC a pesar de los 

estudios convencionales negativos (ileocolonoscopia, CE y estudios radiológicos), 

particularmente si el hallazgo endoscópico e histológico puede alterarel manejo de la 

enfermedad o plantear una posible intervención terapéutica7. 

En un ensayo prospectivo, los hallazgos positivos en la enteroscopia asistida por 

dispositivos llevaron a un escalamiento (“step-up”) de la terapia médica en el 74% de los 

pacientes, lo que llevó a remisión en el 88%8. Además, si hay una sospecha clínica de 

obstrucción es el procedimiento preferido ya que puede permitir una intervención 

terapéutica y es más seguro, evitando la retención de cápsula. 

En pacientes con EC establecida, la endoscopia asistida por dispositivo está indicada 

cuando la visualización endoscópica y las biopsias son necesarias en áreas del intestino 

delgado6.Por lo general, la realización previa de la CE proporciona información sobre la 

ruta óptima de abordaje (oral o anal) determinando la ubicación de la lesión. 

Además, la EAD en pacientes con EC establecida tiene la capacidad para la terapia 

endoscópica, incluida la dilatación y/o estricturotomía de las estenosis del intestino 

delgado, el retiro de cápsulas impactadas y tratamiento de lesiones hemorrágicas. 

 

Hallazgos endoscópicos durante EAD en Enfermedad Crohn 

El aspecto endoscópico de las lesiones del intestino delgado de la EC tiene varias 

características. En las primeras etapas de la enfermedad, se pueden evidenciar lesiones 

tipo aftas en los segmentos del intestino delgado afectados. Con la progresión de la 

enfermedad, se desarrollan múltiples úlceras irregulares y más grandes, longitudinales, 

las cuales pueden confluir dando origen a las clásicas úlceras longitudinales (también 

llamadas úlceras fisurantes) de la EC. Las úlceras lineales o longitudinales suelen ser 

prominentes a lo largo del borde mesentérico. Las úlceras en EC se distribuyen por 

segmentos. En pacientes con EC, el aspecto característico de empedrado en el intestino 

delgado es menos común que en el colon. Además, la inflamación prolongada de la EC 

frecuentemente resulta en estenosis (primaria o asociada a enfermedad). Las estenosis 

también se pueden desarrollar en los sitios de anastomosis quirúrgica o estricturoplastia, 

denominadas estenosis secundarias. 
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Las fístulas primarias pueden desarrollarse después de una inflamación y estenosis. Estas 

pueden ser observadas en el sitio de la anastomosis quirúrgica o estricturoplastia en 

forma de fístula entero-entérica o fístula entero-cutánea. Ocasionalmente se puede 

identificar el orifico de la fístula con una cuidadosa enteroscopia. Las estenosis 

concurrentes a menudo se presentan distal al orifico de la fístula1. 
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Figura 2. Patrones endoscópicos en Enfermedad de Crohn del intestino delgado en ESB. 

A: Úlcera aftoide, B: Úlcera aftoide con inflamación, C: Úlcera lineal, D: Úlcera lineal 

yeyunal, E: Ulcera yeyunal, F: Patrón empedrado. G,H,I: Patrón empedrado-retracciones. 
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Figura 3. Patrones endoscópicos en Enfermedad de Crohn del intestino delgado en 

EDB. A y B: Úlcera yeyunal, retracciones cicatriciales, estenosis. C,D y E: Úlceras en 

anastomosis ileo-colónica. 

 

Malignidad 

Los pacientes con EC tienen un mayor riesgo de desarrollar una neoplasia maligna, 

siendo más frecuente en el colon afectado por EC. Sin embargo, las personas con 

afectación del intestino delgado también pueden desarrollar cáncer, lo cual puede ser de 

difícil diagnóstico. De hecho, comparado con una población de la misma edad, los 

pacientes con EC tienen un aumento de 18 veces más en la incidencia de malignidad del 

intestino delgado y sólo una minoría se detecta en una etapa temprana9. El 

adenocarcinoma es la forma más común de todos los cánceres de intestino delgado. El 

pronóstico del adenocarcinoma de intestino delgado es malo y la mortalidad a 1 y 2 años 

varía entre el 30 y el 60% dependiendo del estadio del cáncer10. 

A B 

C D E 
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La detección temprana del carcinoma de intestino delgado sigue siendo un problema. La 

radiología y la CE podrían potencialmente detectar neoplasias malignas en una etapa 

temprana. Sin embargo, la diferenciación entre estenosis inflamatoria y cáncer es difícil. 

En estos casos, se debe realizar una enteroscopia asistida por dispositivo para dirigir la 

visualización y muestreo de tejidos. Por lo tanto, todo paciente que tenga un cambio de 

síntomas debe ser evaluado con otros estudios complementarios, ya que esto podría ser 

un indicador de malignidad9. 

La mayoría de los carcinomas de intestino delgado en la EC se localizan en las estenosis, 

por lo que el endoscopista debe tomar biopsias antes de la dilatación endoscópica con 

balón4. 

Complicaciones 

En general, EAD es segura en la evaluación del intestino delgado tanto en la población 

adulta como en la pediátrica con pocos informes de complicaciones (<1%)11. Sin embargo, 

parece haber un mayor riesgo de complicaciones en el caso de EC activa o cirugía 

intestinal previa. El riesgo de perforación es del 0,12% sin intervención terapéutica y del 

1,74% con intervención terapéutica, la mayoría de los cuales se produjo después de la 

dilatación de la estenosis12.En una revisión sistemática13 publicada en 2016, se reportó 

que la tasa de perforaciones en los pacientes con EC fue de 0.15% y fue similar a la de las 

otras indicaciones de EAD. El sangrado ocurre en aproximadamente el 2.5%. Además, la 

EAD implica riesgos relacionados con la sedación, a diferencia de la endoscopia con CE 

donde no se requiere sedación. 

 

Enteroscopia Terapéutica en Enfermedad de Crohn. 

Estenosis del intestino delgado 

La estenosis del intestino delgado puede afectar a los pacientes y requerir múltiples 

resecciones del mismo, produciendo como consecuencia síndrome de intestino corto y 

malnutrición. La Enfermedad de Crohn requiere resección quirúrgica en más del 50% de 

pacientes dentro de los primeros 10 años del diagnóstico14. 

 El ultrasonido, tomografía y resonancia magnética tienen un alcance diagnóstico 

alto para las estenosis asociadas a enfermedad Crohn, estas técnicas no son de alta 

precisión para diferenciar las estenosis inflamatorias de las fibróticas y la Enteroscopia 

asistida por dispositivos (EAD) permite esta diferenciación y puede identificar la 
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extensión de la fibrosis15. Es importante mencionar que se debe descartar siempre 

displasia avanzada y malignidad previa a la dilatación. 

Con el desarrollo de la EAD, el intestino puede ser visualizado en toda su extensión 

permitiendo intervenciones terapéuticas incluyendo dilatación endoscópica con balón 

(DEB), hemostasia y extracción de cuerpo extraño. 

DEB de las estenosis del intestino delgado es una técnica mínimamente invasiva, que 

proporciona una alternativa terapéutica eficaz basada en la preservación del intestino. La 

DEB puede evitar la intervención quirúrgica, la cual puede no está exenta de 

complicaciones16. Algunos autores demostraron el gran valor de la EAD en el cambio de 

abordaje terapéutico (42% a 82%), resultando en una mejoría clínica en 55% a 88% de los 

casos17. 

Las indicaciones de la DEB incluyen estenosis fibróticas con síntomas obstructivos 

posterior a tratamiento médico, diagnóstico por imagen de estenosis con dilatación de 

intestino proximal, estenosis cortas (< 5 cm) y sin complicaciones, como alternativa a la 

cirugía (especialmente en pacientes con resecciones múltiples) o como puente a la cirugía. 

Por otro lado, los factores que impiden el uso de DEB son estenosis que exceden los 5 cm 

de longitud con angulación severa, presencia de úlcera activa con compromiso hasta la 

capa muscular, estenosis con formación de abscesos y aspecto maligno18,19 

La práctica actual de la DEB implica la introducción de un balón a través del endoscopio 

que se insufla gradualmente con agua bajo visión directa hasta un diámetro máximo de 

18 a 20 mm durante 1 a 2 min. Antes de la DEB, el número, la ubicación, las características 

y la duración de las estenosis deben determinarse mediante imágenes específicas del 

intestino delgado20. 

Una de las primeras series de DEB involucró a 10 pacientes, con éxito técnico en el 80% y 

alivio de los síntomas en el 60% de los pacientes, sin complicaciones21. 

Sunada et al. reportaron 321 sesiones de DEB asistidas por enteroscopia doble balón EDB 

(473 procedimientos) en 85 pacientes. La mayoría de las estenosis de la EC fueron de novo 

(97%). La tasa sin cirugía después de la DEB asistida por EDB inicial fue del 87,3% al año 

y del 78,1% a los 3 años. La presencia de una fístula se asoció significativamente con la 

necesidad de intervención quirúrgica (p <0,01). El intervalo libre de cirugía en pacientes 

con fístula fue significativamente más corto que en pacientes sin fístula (p <0,01)19. En 473 

procedimientos de DEB asistidos por EDB en 85 pacientes, se produjeron perforaciones 

durante 4 procedimientos en 4 pacientes (0,8% por procedimiento y 4,7% por paciente) y 

sangrado después de 1 procedimiento en 1 paciente (0,2% por procedimiento y 1,2% por 
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paciente). Ningún paciente desarrolló pancreatitis. Los eventos adversos ocurrieron en 

aproximadamente el 1% de todos los procedimientos de DEB19 

En una revisión, entre varias series publicadas, el éxito clínico de la DEB varió del 72% al 

87%, y fue comparable a las tasas de dilatación colorrectal, con una tasa de perforación 

que varió del 0 al 10% en la mayoría de los estudios22. 

Dado que la enfermedad de Crohn no es una enfermedad curable, con frecuencia se 

requiere repetir la DEB, generalmente son necesarias pocas sesiones, evitando con esta 

estrategia terapéutica, el tratamiento quirúrgico en muchos casos. Los pacientes 

sometidos a dilatación tienen un alto riesgo de recurrencia por lo que deben tener un 

seguimiento regular para evaluar los síntomas23,24 

Las estenosis únicas representan una buena indicación de DEB. En cambio, la presencia 

de estenosis múltiples se asoció con la necesidad de cirugía en un análisis multivariante. 

Los resultados a largo plazo se evaluaron en función de la tasa acumulada sin cirugía 

después de la DEB inicial en un estudio retrospectivo con 37 pacientes. Un paciente (6,7%) 

requirió cirugía entre 15 que tenían estenosis únicas en comparación con 17 (77,3%) entre 

22 pacientes con estenosis múltiples (p= 0,010)25. 

En pacientes con resección quirúrgica se reportó un estudio26 en donde se realizaron un 

total de 151 DEB por estenosis de Crohn anastomóticas. La mediana de duración desde 

la primera hasta la segunda dilatación fue de 6 años (IQR, 5-7 años). La mediana de 

duración de la enfermedad fue de 28 años (IQR, 19 - 32 años). La endoscopia reportó 

actividad de la enfermedad en 50/54 (92%) casos, con una mediana de calificación de 

Rutgeerts de 12 (rango, 0 – 14). Se requirió una mediana de dos (IQR 1-9) dilataciones, 

con un tiempo para repetir la dilatación de 23 meses (IQR 7,2-56,9). El escalamiento de la 

terapia médica se adoptó en 22/54 pacientes (41% de la población del estudio). En el 

análisis multivariante, solo la terapia combinada (anti-TNFα e inmunomodulador) se 

asoció significativamente con la disminución de la necesidad de dilatación repetida (p = 

0,01). Se realizaron resecciones anastomóticas en 10 (18%) pacientes, con una puntuación 

de Rutgeerts de 14 en la dilatación endoscópica inicial con balón que se asoció con este 

resultado (p= 0,04) en el análisis multivariante. Los autores demostraron que la DEB de 

las estenosis anastomóticas de Crohn era segura y eficaz a largo plazo. La enfermedad 

activa es un predictor para una cirugía futura, mientras que la intensificación de la terapia 

médica podría disminuir la necesidad de repetir la dilatación. 
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La terapia médica y/o la DEB con terapias intra-lesionales son opciones para el 

tratamiento de la enfermedad de Crohn fibro-estenótica del intestino delgado. En una 

revisión sistemática que incluyó diez estudios describiendo la terapia médica sistémica y 

ocho estudios de inyección intra-lesional, solo se identificó un ensayo controlado 

aleatorizado para la terapia sistémica y la inyección intra-estenosis. Estudios 

observacionales solo se encontraron para terapias biológicas sistémicas, que incluyeron 

exclusivamente antagonistas del factor de necrosis tumoral (TNF), mientras que las 

terapias intralesionales involucraron corticosteroides, excepto un estudio que evaluó 

infliximab. El riesgo de repetición de la dilatación endoscópica con balón en aquellos con 

tratamiento intralesional fue del 58,3% durante una mediana de seguimiento de 21,8 

meses. No existen tratamientos preferidos para los pacientes con enfermedad de Crohn 

del intestino delgado con estenosis. Faltan datos para ustekinumab y vedolizumab. Este 

estudio demostró que ningún medicamento endoscópico intralesional proporcionó un 

beneficio claro para la prevención de la repetición de la DEB o la cirugía27 

Los factores que predicen una DEB exitosa incluyen estenosis cortas y en línea recta con 

el lumen intestinal distal al duodeno, no ulceradas, ausencia de absceso adyacente y al 

menos a 5 cm del orificio de la fístula15. Se encontró que las estenosis localizadas en el 

duodeno tenían un riesgo 5 veces mayor, de acortar el tiempo para una cirugía en 

comparación con las estenosis localizadas en el yeyuno/íleon o colon (HR = 4,7, p= 0,038; 

HR = 5,6, p = 0,03; respectivamente). Por cada centímetro de aumento en la longitud de la 

estenosis, el riesgo de cirugía aumentó en un 8% (p= 0,005)28. 

La terapia quirúrgica con estricturoplastia y resección del intestino delgado debe 

reservarse para pacientes con estenosis múltiples29 

 

 

 

 

 

Figura 4. Dilatación endoscópica de estenosis con EDB. A: Estenosis, B: Dilatación 

Endoscópica (TTS), C: Post-dilatación Endoscópica 
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Figura 5. Dilatación endoscópica de estenosis con ESB. A: Estenosis, B: Dilatación 

Endoscópica (TTS), C: Visión trans-balón (TTS), D: Visión Post-DEB 

 

 

 

 

 

 

Figura 6. Estenosis en enfermedad de Crohn, con dilatación y extracción de cápsula. 

A: Estenosis en Íleon, B: Dilatación Endoscópica (TTS), C: Visión Post dilatación. 

 

Retención de cápsula 

La complicación más preocupante de la cápsula endoscópica (CE) es la retención de la 

cápsula (RC) en el tracto gastrointestinal. Los factores relacionados con un mayor riesgo 

de RC incluyen enfermedad de Crohn establecida y estenosis del intestino delgado. La 

RC se definió como la cápsula que permaneció en el tracto gastrointestinal durante al 

menos 2 semanas después de la ingestión con retención confirmada con radiografía 

abdominal o cuando se requirieron intervenciones endoscópicas o quirúrgicas para 

extraer la cápsula30. 

La observación conservadora es una opción terapéutica para el tratamiento de la RC en 

la mayoría de los casos porque la RC suele ser asintomática; sin embargo, puede ser 

necesaria una intervención endoscópica o quirúrgica para la recuperación de la cápsula. 

Inicialmente se debe realizar una EAD para retirar la cápsula retenida, y cuando no se 

puede retirar, está indicada la intervención quirúrgica31 
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Figura 7. Extracción endoscópica de video cápsula endoscópica retenida 

 

Hemorragia 

El seguimiento de las lesiones del intestino delgado en pacientes con enfermedad de 

Crohn es fundamental para optimizar el manejo clínico y el tratamiento. La evaluación 

de una lesión de intestino delgado y el diagnóstico de su actividad o complicaciones 

pueden contribuir a una estrategia óptima para estos pacientes32. 

En los casos en que la enfermedad de Crohn se complica con una hemorragia, la EAD 

puede identificar y tratar la fuente de la hemorragia más allá del alcance de los 

endoscopios estándar17,33. La EAD también debe considerarse en pacientes con anemia 

persistente y/o hemorragia evidente oscura. Las úlceras activas del intestino delgado 

representan el hallazgo más común en este escenario. Se debe realizar una endoscopia 

terapéutica si se encuentra un vaso visible o un estigma de sangrado. En consecuencia, se 

deben aplicar hemoclips o realizar esclerosis endoscópica. Además, se debe optimizar el 

manejo clínico ya que estos pacientes pueden tener anemia crónica debido a la 

desnutrición y la actividad persistente de la enfermedad. 

 

Conclusiones 

La endoscopia tiene importantes implicaciones para el diagnóstico, la clasificación, la 

decisión terapéutica y pronóstico de la EC. El advenimiento de la EAD revolucionó el 

diagnóstico y el tratamiento de la EC del intestino delgado permitiendo cambiar el 

manejo del paciente, especialmente en aquellos con resultados no concluyentes de 

estudios convencionales, además de permitir la obtención de biopsias para 
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histopatología, evaluación de la respuesta a la terapia y el potencial de intervención 

terapéutica evitando así la necesidad de cirugía y resecciones del intestino delgado. 

La dilatación endoscópica con balón para las estenosis sintomáticas de la enfermedad de 

Crohn es un tratamiento seguro y eficaz para evitar o posponer la cirugía a largo plazo. 

En muchos casos, es posible que aún se requiera tratamiento quirúrgico, en particular 

estenosis prolongadas, complejas y malignas. 
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Lesiones en Cápsula Endoscópica 

 

Introducción 

 

La enfermedad inflamatoria intestinal es una enfermedad de etiologia multifactorial y 

compleja. Si bien la Enfermedad de Crohn (EC) como la Colitis Ulcerosa Crónica 

Idiopática (CUCI) han sido consideradas idiopáticas. La incidencia sigue siendo mayor 

en Norteamérica y Europa recientemente hay datos epidemiológicos de zonas como Asia 

y Oriente medio donde la incidencia ha ido al alza, este fenómeno también parece estar 

sucediendo en Latinoamérica. 

De acuerdo a diferentes estudios, entre el 70% y el 90% de pacientes con EC tienen 

compromiso del intestino delgado (ID) con afectación al ileón terminal1,2. La enfermedad 

del ID, particularmente la enfermedad yeyunal es considerada un factor de riesgo para 

estenosis y está asociada con un alto número de procedimientos quirúrgicos3 por esto la 

evaluación del intestino delgado es de gran interés en el diagnóstico y manejo de 

pacientes con EC. 

Las guías europeas y americanas, recomienda a la ileocolonoscopia con toma de biopsia 

como el primer examen endoscópico para el diagnóstico y extensión de la enfermedad. Y 

en pacientes con sospecha de Enfermedad de Crohn y hallazgos de ileocolonoscopia 

negativa recomienda a la cápsula endoscópica (CE) como método inicial de diagnóstico 

en ausencia de síntomas obstructivos o estenosis conocida.4  

Existen nuevas técnicas para  evaluar el intestino delgado, como la cápsula endoscópica 

(CE), introducida en el 20005 se ha convertido en los últimos años en un procedimiento 

no solamente habitual, sino ampliamente recomendado para el diagnóstico, tratamiento 

y seguimiento de EC y otras manifestaciones de la Enfermedad Inflamatoria Intestinal 

(EII)6,7, porque es un procedimiento no invasivo, sencillo y efectivo capaz de detectar 

lesiones sutiles de la mucosa como eritema, atrofia de vellosidades, erosiones, ulceras y 

estenosis por lo que la evidencia clínica  actual de la indicación de la CE es en Enfermedad 

de Crohn8 por ser un método diagnóstico no invasivo seguro y bien tolerado en pacientes 

seleccionados cuidadosamente. 
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Indicaciones. ¿Qué nos dicen las guías del papel de la CE en la enfermedad 

de Crohn? 

 

En pacientes con sospecha de EC con base en cuadro clínico, laboratorio,  hallazgos de la 

ileocolonoscopia, con toma de biopsia, se recomienda exámenes radiológicos como la 

Enterografía por Tomografía computarizada (ETC) o la Enterografía por Resonancia 

Magnética (ERM), para la evaluación del intestino delgado, ya que esto tiene el potencial 

de evaluar la extensión y ubicación de cualquier lesión de la enfermedad de Crohn, 

identificar estenosis y evaluar la presencia de enfermedad extraluminal. 

Pero en pacientes con hallazgos anómalos o no diagnosticados con imágenes 

transversales del intestino delgado (ID) la European Society of Gastrointestinal 

Endoscopy (ESGE recomienda a la CE como estudio a seguir ya que consideran que 

influye en el manejo del paciente. 

Otras indicaciones de la CE es Enfermedad de Crohn establecida, confirmación de 

recurrencia después de cirugía, colitis no clasificada, y evaluación de síntomas 

inexplicables9. También en el seguimiento de la evolución en casos de Colitis Ulcerativa 

(CU) diagnosticada que puedan llegar a ser sospechosos de EC10,11. 

Recientemente existen ya varias publicaciones que han analizado la CE en la remisión 

clínica profunda de la mucosa   evaluados con escalas de Lewis y CECDAI (inflamación, 

extensión, estenosis) para facilitar el seguimiento en el curso de la EC y su respuesta a 

terapia médica12,13. 

En un articulo publicado 2020 por Brunning et al.14 concluyeron que la Cápsula 

endoscópica en la afectación proximal es mas precisa que la ileocolonoscopia y la 

enteroresonancia. 

Cuando se describen las imágenes obtenidas con CE, los hallazgos que sugieren EC son: 

eritema, edema mucoso, ulceraciones, estenosis, fístulas y fisuras de la mucosa15. La razón 

por la cual todos los hallazgos clínicos, bioquímicos y endoscópicos deben interpretarse 

juntos para establecer un diagnóstico es que los hallazgos con CE son inespecíficos y hasta 

un 15% de individuos normales pueden tener pequeñas úlceras en la mucosa Las 

erosiones mucosas no son patognomónicas de EC, están presentes en dos tercios de los 

pacientes con enteropatía inducida por Antiinflamatorios No Esteroideos (AINES).16  
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Existe un consenso Delphy internacional17 de descripciones de nomenclatura y semántica 

de la lesiones inflamatorias y ulcerativas vista en la EC en el intestino delgado con cápsula 

endoscópica:  

Erosión aftoide: Pérdida diminuta de la capa epitelial con un centro blanquecino y un 

halo rojo, rodeado por mucosa normal. 

Ulceración profunda: Pérdida franca profunda del tejido comparado a la mucosa que lo 

rodea con edema y con una base blanca. 

Ulceración superficial: Pérdida moderadamente deprimida del tejido con un botón 

blanco cuyas características no son ni una erosión aptoide ni una úlcera profunda, 

descritas previamente. 

Estenosis: Estrechamiento de la luz intestinal impidiendo o retardando el paso de la 

video cápsula. 

Edema: Agrandamiento, hinchazón o engrosamiento de las vellosidades. 

Hiperemia: Área de vellosidades enrojecidas. 

Denudación: Enrojecimiento de un área de la mucosa sin áreas blancas en donde las 

vellosidades están ausentes. 

 

Inteligencia Artificial (AI) en CE 

Actualmente se realizan avances con el propósito de integrar la IA en los procedimientos 

de lectura y evaluación con CE. Ding et.al, desarrollaron un algoritmo de aprendizaje 

profundo basado en una Red Neural Convolucional (CNN por sus siglas en inglés), el 

cual ha mostrado resultados positivos en cuanto a la reducción de los tiempos de lectura 

(99,9% vs. 74,6%) y la detección de posibles anomalías en el ID (99,9% vs. 76,9%) con 

respecto a la lectura realizada directamente por los gastroenterólogos18. La revisión 

sistemática y el metaanálisis del algoritmo de aprendizaje profundo realizados por Soffer 

et. Al, también ha mostrado mejoría significativa en cuanto a la sensibilidad y 

especificidad en la detección de úlceras (0,95 y 0,94 respectivamente) y en el origen de 

sangrado (0,98 y 0,99 respectivamente)19. 

Podemos resumir que la CE tiene un rendimiento diagnóstico en general 60-85% permite 

el cambio en la toma de decisiones en el 90% de los pacientes con sospecha de EC, en el  

88% de la colitis inclasificables y en el 73% de la EC conocida. Es útil para valorar la 
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curación de la mucosa la recurrencia post-quirúrgica y puede predecir brotes en 

asintomáticos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1. Úlcera de Ileón con estenosis 

parcial del lumen en Enfermedad de 

Crohn. 

Figura 2. Úlcera en íleon de paciente 

con enfermedad de Crohn. 

Figura 3. Estenosis en Ileón Enfermedad de 

Crohn. Cápsula quedó retenida y paciente 

tuvo que ser operado. 

Figura 4. Enfermedad de Crohn 

estenosis de Yeyuno. 

Figura 5. Enfermedad de Crohn erosión 

aftoide 

Figura 6. Ileitis Enfermedad de Crohn 

tratada 
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Figura 7. Úlcera estenosante en EC Figura 8. Ulceración superficial en EC. 

Figura 9. Estenosis con Edema de la 

mucosa EC. 
Figura 10. Erosión aftoide. 

Figura 11. Úlcera estenosante en E.C Figura 12. Úlceras profundas yeyunales 

en EC 
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Figura 13. Úlceras profundas en EC Figura 14. Cápsula con Inteligencia 

artificial (recuadro azul) que sugiere la 

lesión. Ulceras profundas en ileón E.C. 

Figura 15. Cápsula con Inteligencia 

Artificial. Ulcera estenosante en EC. 
Figura 16. Colon edema, eritema en 

CUCI. 

Figuras 17-18. Cápsula con inteligencia artificial área de erosión 

superficial 
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Enfermedad inflamatoria intestinal en pediatría  

Introducción 

El campo de la gastroenterología pediátrica ha experimentado un dramático crecimiento 

en los últimos años a partir de la emergencia de numerosas técnicas endoscópicas 

diagnósticas y en relación a procedimientos terapéuticos intervencionistas. 

En este contexto es imprescindible la adquisición de competencias técnicas, cognitivas e 

integradoras para realizar endoscopías de forma segura, eficaz, eficiente y a su vez que 

éstas sean realizadas por endoscopistas pediátricos en un entorno conocido y amigable 

para el paciente y su familia.  

Aproximadamente el 25% de las EII se presentan antes de los 20 años de edad siendo la 

endoscopia imprescindible no solo en el diagnóstico sino durante el seguimiento.                                                                                                                 

Las manifestaciones clínicas de la EII en pediatría se presentan en general con los 

síntomas clásicos (deposiciones con moco y sangre, dolor abdominal, diarrea crónica) 

pero pueden también diferir de las que se ven típicamente en adultos. El retraso del 

crecimiento y retraso puberal son rasgos distintivos a tenerse en cuenta al planificar el 

tratamiento1. 

Las recomendaciones de la Sociedad Europea de Endoscopia Gastrointestinal (ESGE) y 

la Sociedad Europea de Hepatología y Nutrición Gastroenterológica Pediátrica 

(ESPGHAN) han contribuido a lograr uniformidad en el diagnóstico y la diferenciación 

de los tipos de EII. El diagnóstico de certeza de la EII (la diferenciación de la enfermedad 

de Crohn (EC) de la colitis ulcerosa (CU) y/o la colitis aún no clasificada (CI) son 

esenciales para la planificación de la estrategia de tratamiento óptima en cada paciente2. 

En algunos casos el diagnóstico correcto sigue siendo un gran desafío médico sobre todo 

en aquellos pacientes que debutan a edades tempranas y en los que se han observado 

presentaciones atípicas. Mucho queda por hacer para actualizar y estandarizar la práctica 

de la endoscopia pediátrica en el manejo de los pacientes con EII. 

 Para la nueva generación de endoscopistas pediátricos, el objetivo diagnóstico de 

precisión estará centrado en utilizar correctamente las pruebas endoscópicas invasivas en 

asociación con herramientas de diagnóstico no invasivas como la video-cápsula 

endoscópica o calprotectina fecal sumado a los estudios por imágenes.  
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Esto hace imperativo que los gastroenterólogos que manejan pacientes pediátricos con 

EII cuenten con una trayectoria de formación específica y desarrollen una amplia 

variedad de modalidades avanzadas de diagnóstico incluyendo la estereoscopía3. 

 

Presentación Clínica de las EII 

La EII pediátrica es la que se presenta desde el período neonatal hasta los 17 años de edad 

y, según la más reciente clasificación de París, corresponde al grupo A1. Este a su vez se 

subdivide en A1a: Inicio antes de los 10 años de edad, también denominado EO-IBD, por 

sus siglas en inglés, y A1b: Inicio entre los 10 y los 17 años de edad. Más recientemente, 

debido a distintas características clínicas muy particulares y a la profundización en los 

estudios genéticos de su origen, se ha ampliado esta clasificación y se describen los 

subgrupos de la Enfermedad Inflamatoria de inicio temprano o VEO-IBD (Very Early 

Onset Inflammatory Bowel Disease), en el grupo de los niños menores de 6 años. (Tabla 

1) 

Las formas de presentación de la enfermedad pediátrica pueden variar en los diferentes 

grupos etarios, destacando que el grupo VEOIBD que se presentan en un 3 a 15% tienen 

características muy particulares no solo fenotípica sino en cuanto a su etiología, 

comportamiento, evolución, diagnóstico y tratamiento, lo que lo convierte en un grupo 

único y que requiere de conocimientos más profundos para su manejo. 
 

Tabla 1. Subgrupo de EII Pediátrica de acuerdo a la edad 

GRUPO CLASIFICACIÓN RANGO DE EDAD (años) 

EII de inicio en edad pediátrica París A 1b  Entre 10- 17 años 

EOIBD Paris A 1a Menores de 10 años 

VEOIBD  Menores de 6 años 

EII de inicio en la lactancia  Menores de 2 años 

EII de inicio neonatal  Primeros 28 días de vida 

Abreviatura: EII: Enfermedad inflamatoria intestinal, EOIBD Enfermedad inflamatoria intestinal de 

aparición temprana, VEO-IBD Enfermedad inflamatoria intestinal de aparición muy temprana. 

Tomado y modificado de: Uhlig, Holm H, et al. The Diagnostic Approach to Monogenic Very Early Onset 

Inflammatory Bowel Disease Gastroenterology. 2014 November; 147(5): 990–1007.  
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EII de inicio muy temprano (EOIBD y VEOIBD) 

En este subgrupo de EII pediátrica es posible encontrar un compromiso monogénico en 

su etiología o la posibilidad de ser una manifestación intestinal de inmunodeficiencias a 

diferencia de la EII convencional poligénica, presente en adultos y niños de mayor edad. 

La EII monogénica está asociada a mayor morbilidad si la comparamos con la EII 

clásica4,5.  

 Los avances en genética molecular y el uso de las tecnologías de secuenciación del 

genoma humano han permitido la identificación de enfermedades que anteriormente 

permanecían sin diagnóstico en pacientes con patologías inmunológicas, reumatológicas 

y gastrointestinales entre ellas la VEO-IBD. Se logra así diagnosticar un número cada vez 

mayor de enfermedades monogénicas que se presentan con signos de inflamación 

intestinal similares a los observados en la EII o EII-like. No se descarta, sin embargo, que 

otros factores como el microbiota intestinal y el medio ambiente contribuyan en la 

diversidad de estos fenotipos.  

La EII de inicio muy temprano se presenta con un curso severo y variable en general 

refractario a los tratamientos convencionales, con alta tasa de cirugías, por lo que es 

necesario determinar precozmente si su origen está asociado a una enfermedad 

monogénica para así profundizar en el estudio y aplicar un tratamiento adecuado. Dado 

que la enfermedad monogénica está asociada a una alta tasa de fracasos a la terapia anti 

TNF y a los inmuno-moduladores en comparación con otros pacientes con EII, debe 

también ser incluida como sospecha diagnóstica cuando haya pobre respuesta al 

tratamiento convencional en edades de presentación precoz6,7. 

Establecer el diagnóstico genético beneficia a los pacientes y a sus familias ya que ayuda 

a predecir el curso de la enfermedad, anticipar complicaciones, poder realizar consejo 

genético y decidir tratamientos más específicos, incluyendo, si fuera necesario, el 

trasplante de células madre hematopoyéticas. 

Las manifestaciones clínicas de la enfermedad en los niños menores de 10 años incluyen 

distintos fenotipos que difieren de aquellos que se presentan en los niños mayores de 10 

años, adolescentes y adultos. Se describe, por ejemplo, que en la EC la afectación colónica 

aislada es más frecuente en el grupo VEO-IBD que en el EO-IBD, mientras que el 

compromiso del tracto intestinal superior suele ser similar en ambos grupos8,9.  

Es necesario el estudio clínico, endoscópico, histológico e imagenológico en todos los 

casos, sin embargo, no siempre es suficiente para diferenciar a los pacientes con 

enfermedades monogénicas, que podríamos denominar EC like o CU like, de aquellos 
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con EC o CU poligénica o clásica. Inclusive es más frecuente en este grupo etario el 

diagnóstico de EII no clasificada, donde estarían incluidas muchas de las formas 

monogénicas.  

El grupo VEO-IBD constituye todo un reto. Es posible sospechar un origen monogénico 

o enfermedades inmunológicas basándose en ciertas características fenotípicas y signos 

de alarma. Destacan entre ellos el inicio de cualquiera de los síntomas antes de los 2 años 

de edad, el inicio de síntomas antes de los 6 años de edad asociado a historia familiar de 

enfermedad monogénica o de consanguinidad y la edad de inicio antes de los 6 años de 

edad asociado a otras comorbilidades como lesiones perianales severas, falta de medro, 

anomalías en la  piel y los dientes, atresias intestinales múltiples, enfermedades malignas, 

tumores, linfohistiocitosis hemofagocítica, síndrome de activación macrofágica, rasgos 

de autoinmunidad (particularmente la inmunodisrregulación), las poliendocrinopatías y 

el síndrome de enteropatía ligada al cromosoma X. También debe llamar la atención el 

antecedente de historia personal de infecciones severas recurrentes o infecciones atípicas 

que cumplan con los criterios diagnósticos para inmunodeficiencias primarias.   

Hasta la actualidad existen alrededor de 75 genes relacionados con VEO-IBD, muchos de 

los cuales involucran genes de inmunodeficiencias, incluidos los asociados con la 

mutación del receptor IL10 e IL10R, disrregulación inmunitaria, poliendocrinopatía, 

síndrome de enteropatía ligado al cromosoma X (IPEX) y deficiencia del inhibidor de la 

apoptosis ligado al cromosoma X (XIAP), de allí la importancia de valorar a estos niños 

con genetistas e inmunólogos.  

La búsqueda de alteraciones genéticas ha llevado a la secuenciación completa del exoma, 

WES por sus siglas en inglés (World Exoma Secuence); los hallazgos aportados por estos 

estudios pueden cambiar radicalmente el tratamiento al ser estas formas clínicas 

proclives a terapias dirigidas, dependiendo de la mutación, afectando también el 

pronóstico y el consejo a la familia10,11.  

La valoración inmunológica y genética es crucial al tratar estos casos; una revisión 

exhaustiva de la clínica y antecedentes como: consanguinidad paterna, infecciones 

recurrentes, lesiones perianales, asociación con otras enfermedades autoinmunes y 

características histopatológicas, deben hacer sospechar al clínico de defectos genéticos 

monogénicos o poligénicos relacionados a:  

1. Defectos en la barrera epitelial  

2. Defectos en la inmunidad adaptativa 
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3. Alteración en las células T reguladoras 

4. Defectos en la autoinflamación y la hiperinflamación 

5. Defectos fagocíticos y del complejo NADPH oxidasa 

En centros especializados, y en casos muy seleccionados, en los cuales no se logra llegar 

al diagnóstico de un defecto genético ni con los paneles de secuenciación ni con el WES, 

se pueden realizar estudios de secuenciación de todo el ADN (WGS). Todos estos 

estudios son costosos y pudieran no arrojar diagnóstico en algunos casos, de allí la 

selección de los pacientes. En la tabla 2 se detallan signos y síntomas que nos hacen 

sospechar en una inmunodeficiencia primaria. 

 

Tabla 1. Signos y síntomas de alarma para inmunodeficiencia primaria 

Signos y síntomas de alarma  

• Historia familiar positiva de inmunodeficiencia primaria.  

• Padres consanguíneos o > de 2 miembros de la familia con EOIBD 

• VEO infantil (en menores de 2 años) 

• Refractariedad severa a la terapia de EII, particularmente con enfermedad o 

absceso perianal o recto vaginal. 

• Infecciones recurrentes en ausencia de drogas inmunosupresoras 

(particularmente enfermedad pulmonar o abscesos en piel). 

• Neutropenia, trombocitopenia o status inmune anormal (niveles de Ig) en la 

ausencia de drogas inmunosupresoras 

• Distrofias en las uñas y anormalidades en el cabello (tricorrhexis nodosa). 

• Anormalidades en la piel (eczema congénito, albinismo). 

Tomado de: Levine Arie, Koletzko Sibylle, Dan Turner Dan et al.  ESPGHAN Revised Porto Criteria for the 

Diagnosis of Inflammatory Bowel Disease in Children and Adolescents. JPGN Volumen 58, Number 6, June 

2014 

 

La endoscopia constituye una herramienta fundamental en el estudio de la VEO-IBD, al 

igual que en otros grupos etarios. Es imprescindible para la toma de biopsias, para valorar 

la extensión y la severidad de la enfermedad, para el monitoreo post operatorio cuando 

se haya requerido, para la vigilancia de la displasia -poco frecuente en la edad pediátrica, 

para realizar terapéutica endoscópica, como dilataciones y control de sangrado intestinal 

y, finalmente, para valorar curación de la mucosa o remisión endoscópica, las cuales están 

entre los objetivos finales del tratamiento. Cabe destacar en este punto la importancia de 
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la inspección perianal en todos los pacientes, pero más en los niños con EII de inicio 

precoz, dada la relación existente entre la patología perianal, como repliegues cutáneos, 

y la enfermedad monogénica (figuras 1 y 2). La endoscopia cobra utilidad también para 

excluir la presencia de patologías que podrían confundirse con EII como infecciones 

intestinales, trastornos eosinofílicos gastrointestinales y causas no inflamatorias de 

diarrea12.  

En el abordaje inicial de la enfermedad, la ileocolonoscopia y la EDS pueden diferenciar 

la EC de la CU hasta en un 90% de los casos aproximadamente.  

Así mismo, al igual que en otros grupos etarios, a los menores de 6 años también se les 

deben realizar biopsias de los 5 segmentos del intestino, al menos 2 muestras de cada uno 

de los segmentos incluyendo el íleon terminal y el recto, aunque el aspecto de la mucosa 

luzca normal, apoyados de los índices de severidad y actividad disponibles, adaptados a 

la edad pediátrica. Se deben fotografiar los segmentos afectados para hacer una 

valoración posterior y emitir un informe de calidad. 

Si bien se ha señalado la necesidad de realizar una endoscopia de todos los segmentos, 

incluyendo el íleon terminal, se deben tener en consideración aquellos pacientes con 

enfermedad muy severa, colitis fulminante o presencia de estenosis, en donde se debe 

realizar de inicio una rectosigmoidoscopia, antes de una ileocolonoscopia dado el riesgo 

que esto conlleva (figuras 3-8) 

La endoscopia digestiva alta también se debe realizar en todos los pacientes con sospecha 

de EII de inicio muy temprano ya que está descrito el compromiso digestivo alto en 

pacientes de esta edad, tanto en EC como en CU, siendo útil también en el descarte de 

enfermedad celíaca asociada y enfermedades infecciosas asociadas como CMV o herpes 

virus, derivadas de los trastornos de inmunidad con los que cursan algunos de estos 

pacientes de etiología monogénica (figura 9 y 10) 

 

 

 

 

 

 

Figura 1 y 2. Compromiso perianal en pacientes de 12 y 18 meses con VEO IBD 
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Figura 3 y 4. Enfermedad de Crohn Like por déficit de IL 10 RA 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 5 y 6. Colitis severa por mutación en el gen NLRP3 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 7 y 8. Colon con afectación severa, con múltiples pseudopólipos en paciente 

con IPEX. 
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Figura 9 y 10. Enfermedad de Crohn Like con úlceras por CMV 

 

Endoscopia digestiva en EII. 

Dado que la endoscopia digestiva es un procedimiento invasivo se han desarrollado 

múltiples estrategias para minimizar riesgos y mejorar la experiencia de los familiares y 

pacientes durante todo el proceso14,15.  

A continuación, se exponen los factores a considerar para llevar a cabo una endoscopia 

de calidad. Para esto, se divide el procedimiento endoscópico en tres etapas: pre-

procedimiento, intra-procedimiento y post-procedimiento. 

1. Pre-procedimiento: esta etapa inicia desde el momento que se indica un procedimiento 

endoscópico.  

a. Información para el paciente y consentimiento informado: debe darse un día antes del 

procedimiento, siempre que sea posible y debe incluir:  

● Discusión exhaustiva de las indicaciones del procedimiento 

● Descripción de lo que ocurre exactamente durante el procedimiento 

● Revisión de los riesgos y beneficios del procedimiento 

● Explicar qué esperar después del procedimiento. 

b. Preparación colónica:  

● Debe estar incluido dentro del informe de la colonoscopia. 
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2. Intra-procedimiento: este periodo va desde la administración de sedación hasta la 

retirada del endoscopio. 

• Time out (tiempo muerto): lista de chequeo  

• Verificación del paciente adecuado utilizando al menos 2 identificadores:   número 

de historia clínica y nombre completo  

• Declaración de los endoscopios que se utilizan para el procedimiento. Tipos de 

endoscopios (Tabla 3) 

• Confirmación del procedimiento previsto que se realizará y que coincida con lo 

escrito en el consentimiento firmado 

• Posición del paciente (decúbito supino o lateral izquierdo) 

• Revisar de forma anticipada la necesidad de antibióticos, hemoderivados 

• Evaluar que todo el personal y equipo necesario está presente dentro de la 

habitación 

• Acuerdo sobre el peso del paciente y cualquier alergia conocida  

• Disponer de forma anticipada el plan de atención del paciente cuando finalice el 

procedimiento: alta, internación, ingreso a terapia  

• Verificar el ingreso de información correcta del paciente en el sistema de 

videoprocesador, coincidiendo con el número de historia clínica 

a.  Tasas de intubación ileal: siempre intubación ileal con toma de biopsias 

● Incluir dentro del informe de la colonoscopia la extensión proximal 

● Utilizar escala de preparación colónica (Escala de Boston)   

b.   Debriefing: Inmediatamente posterior al procedimiento endoscópico, debe incluir:  

● Verificación del registro del procedimiento que se ingresará en el registro médico 

● Resumen de los hallazgos pertinentes  

● Revisión de la ubicación anatómica y el número de identificación de todas las 

muestras histológicas o de otro tipo y cualquier requisito de procesamiento especial 

● Declaración de cualquier evento adverso conocido e implicaciones en el plan de 

atención de recuperación definido durante el time out. 
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3. Post-procedimiento: este periodo va desde la retirada del endoscopio del paciente 

hasta el seguimiento posterior  

a. Eventos adversos: La mayoría de los eventos adversos ocurren en los 3 a 5 días 

posteriores a la endoscopia. Seguimiento cuidadoso e identificación temprana de posibles 

eventos adversos  

b. Satisfacción: evaluarlo con llamada telefónica estandarizada o correo electrónico  

c. Comunicación de los resultados de las biopsias: hacerlo en un lapso de 2 semanas. 

 

Tabla 3. Tipos de endoscopios 

Peso o 

edad 
VEDA Colonosocopía CPRE 

 

< 10 kg  

o < 1 año  

 

 

Gastroscopio ≤ 6 mm. 

Considerar gastroscopio 

de adultos si se requiere 

terapéutica endoscópica.  

 

Gastroscopio ≤ 6 mm, 

Gastroscopio estándar 

de adultos o 

colonocopio pediátrico 

 

Duodenoscopio de 

7,5 mm 

 

≥ 10 kg o 

< 1 año  

⮚  

 

Gastroscopio estándar 

adultos 

 

 

Colonoscopio 

pediárico o de adultos.  

 

Duodenoscopio 

canal 4.2 mm 

Tomado de: Pediatric gastrointestinal endoscopy: European Society of Gastrointestinal Endoscopy (ESGE) 

and European Society for Paediatric Gastroenterology Hepatology and Nutrition (ESPGHAN) Guideline 

Executive summary. Endoscopy 2017; 49(01): 83-91 

 

Videoendoscopía digestiva alta 

La videoendoscopía digestiva alta (VEDA) es parte del abordaje diagnóstico inicial en los 

pacientes con sospecha de EII, siendo necesario determinar si existe compromiso del 

tracto gastrointestinal superior (TGS) clásicamente atribuido a compromiso extenso de la 
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enfermedad de Crohn de curso más severo e incorporar el conocimiento médico actual 

que la colitis ulcerosa también puede comprometer el TGS.  

Durante la VEDA, se deben tomar múltiples biopsias (por lo menos 2) por cada segmento 

evaluado (esófago, estómago y duodeno). Estas biopsias deben ser dirigidas si existen 

alteraciones mucosas o incluso en ausencia de lesión macroscópica se deben tomar de 

forma sistemática. 

Enfermedad de Crohn 

El compromiso del TGS es más frecuente en la población pediátrica comparado con los 

adultos (2 a 9 % vs. un 35% en pacientes con EC según datos publicados EUROKIDS.  

El esófago es la afectación menos frecuente del TGS. Usualmente el compromiso es 

asintomático, pero en ocasiones puede generar síntomas inespecíficos como pirosis, dolor 

retro esternal o disfagia. En pediatría se reportan lesiones mucosas esofágicas hasta en un 

17%, siendo mayor comparado con los adultos que informan un 7% de compromiso 

(figura 11)  

Usualmente el compromiso esofágico viene acompañado de afectación ileal o colónica al 

momento del diagnóstico. La afectación esofágica aislada por EC es infrecuente.  

A nivel endoscópico el compromiso esofágico predomina en tercio medio y distal, 

también puede existir afectación difusa. Los hallazgos más frecuentes son edema, 

eritema, granularidad y úlceras superficiales. En menor frecuencia se puede llegar a 

observar úlceras lineales profundas, empedrado o estenosis. La enfermedad transmural 

esofágica conlleva a rigidez de la pared con disminución de la luz, requiriendo 

tratamiento con dilataciones endoscópicas seriadas o resección quirúrgica. 

La afectación gástrica es la más frecuente presentándose en el 50% de los pacientes con 

EC. El antro gástrico es el área más afectada, involucrando generalmente el duodeno (por 

contigüidad) ocasionando una gastroduodenitis. Los síntomas suelen ser inespecíficos 

dados por epigastralgia, náuseas, vómitos, descenso de peso o sangrado digestivo 

superior.  

A nivel endoscópico se puede encontrar eritema, friabilidad, erosiones aftoides, úlceras 

serpiginosas o lineales, engrosamiento de pliegues, nódulos, estenosis y fístulas. La 

infiltración inflamatoria transmural puede ocasionar rigidez de la pared gástrica, por lo 

cual se deben descartar otras opciones diagnósticas como patología neoplásica o 

enfermedades infiltrantes (figuras 12-18). 
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El compromiso duodenal se presenta con mayor frecuencia en la población pediátrica, 

reportándose en series retrospectivas hasta en un 40%.  Usualmente el compromiso del 

duodeno proximal es ocasionado por afectación antral o pilórica. 

Es raro el compromiso duodenal aislado, usualmente al diagnóstico se encuentra 

enfermedad ileal, colónica o perianal (figura 19-21) 

Dentro de las manifestaciones clínicas, se puede presentar con dolor en hemiabdomen 

superior, saciedad precoz, náusea, vómito, pérdida de peso o sangrado digestivo.  

Los hallazgos endoscópicos son eritema en parches, edema, granularidad, friabilidad de 

la mucosa, empedrado, úlceras lineales o serpiginosas y estenosis. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 11. Compromiso de tercio distal esofágico con ulceraciones y disminución de 

calibre. 
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Figura 12. Compromiso de tercio 

distal esofágico con ulceraciones y 

disminución de calibre. 
 

Figura 13. Ulceración extensa 

prepilorica con disminución de calibre 

antral. 

Figura 14. úlceras aftoides en antro, 

rodeadas de mucosa con edema. 
 

Figura 15. Edema, eritema, 

friabilidad y ulceras en cuerpo y antro 

con estenosis pilórica. 
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Figura 16. Edema, eritema, erosiones y lesiones de aspecto polipoideas en antro 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 17 y 18. Mucosa con cicatrices de aspecto fibrótico rodeando zonas con 

eritema y edema 
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Figuras 19-21. Duodeno con edema, eritema y ulceras de diferente configuración y 

tamaño, algunas cubiertas de fibrina. 

 

Colitis ulcerosa 

Desde hace un par de años, se empezó a reportar el compromiso del TGS en pacientes 

con fenotipos atípicos de CU, es fundamental el reconocimiento de estos hallazgos para 

evitar clasificar de forma errónea el tipo de EII.  

En el registro de EUROKIDS se encontró un 4% de compromiso del TGS, siendo el 

estómago el sitio más frecuentemente afectado seguido por esófago y duodeno. De estos, 

presentaron erosiones gástricas un 3.1% y úlceras gástricas en un 0.4%.  

Esofagitis: se ha descrito en pacientes con CU, pero las características endoscópicas no 

son específicas y pueden estar relacionadas a otras enfermedades concomitantes como 

ERGE.  

Gastritis: usualmente se presenta en pacientes que se han sometido a colectomía con 

postoperatorios prolongados, también está descrita en pacientes con compromiso 

pancolónico. Los hallazgos endoscópicos descritos son mucosa granular, friabilidad y 

rara vez lesiones aftoides (figura 22-24) 

Duodenitis: su presentación es infrecuente. Se asocia a compromiso colónico severo y en 

pacientes colectomizados y pouchitis. Los hallazgos endoscópicos incluyen edema, 

granularidad, friabilidad mucosa, úlceras y pólipos inflamatorios. 
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Figuras 22 y 23. Paciente con antecedente de CU, con edema y eritema en parches en 

antro. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 24. Aisladas úlceras aftoides en cuerpo y antro en paciente con CU. 

Videocolonoscopía 

Es la principal herramienta diagnóstica para pacientes con sospecha de EII. Permite 

establecer un diagnóstico adecuado, determinar la extensión de la enfermedad y es 

recomendable realizarla durante el seguimiento en pacientes con diagnóstico ya 

establecido de EII para descartar intercurrencias infecciosas o para modificación del 

esquema terapéutico.  

Los criterios de Porto recomiendan realizar ileocolonoscopia completa con toma de 

biopsias dirigidas en áreas de mucosa anormal y de forma sistematizada tomando 2 
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biopsias por cada segmento: íleon, ciego, colon ascendente, transverso, descendente y 

recto, aún con mucosa endoscópicamente sana 

 

Enfermedad de Crohn 

El patrón característico en pediatría es el compromiso de la mucosa colónica de forma 

asimétrica, irregular y parcheada. Se observan áreas de inflamación mucosa interpuesta 

con mucosa normal, empedrado y úlceras aftoides.  

El patrón vascular mucoso usualmente está presente de forma irregular, con áreas de 

patrón vascular interpuesto con mucosa con ausencia de la arquitectura vascular normal. 

La presencia de úlceras aftoides y lineales sugieren fuertemente el diagnóstico de EC. La 

mucosa con patrón en empedrado corresponde a la presencia de úlceras largas, lineales 

e irregulares con mucosa edematizada e inflamada. 

El hallazgo de fístulas o áreas de estenosis sugieren de forma casi patognomónica la EC.  

En las imágenes 25 a 39 se muestran diferentes aspectos endoscópicos del compromiso 

en EC en pacientes pediátricos.  

La EC en pediatría puede comprometer cualquier parte del TGI, sin embargo, a diferencia 

de los adultos, la presentación más frecuente es la ileo colónica (53%) (Tabla 4)12. A menor 

edad, se evidencia mayor compromiso colónico, siendo en ocasiones difícil diferenciar 

entre CU y EC, especialmente en menores de 2 años, teniendo mayor número de casos de 

EII sin clasificar. 

 

Tabla 4. Clasificación de París extensión EC 

Clasificación  

L1: tercio distal de íleon +/- afectación limitada a ciego 

L2: colónica 

L3: íleo colónica 

L4a: afectación alta proximal al ángulo de Treitz 

L4b: afectación alta distal al ángulo de Treitz y proximal al tercio distal de íleon. 

Lp: afectación perianal. 
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Figura 25 y 26. Compromiso perianal con presencia de excrecencias en paciente con 

EC. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 27.  Colon rígido, sin 

haustras con compromiso continuo 

con edema, eritema, ulceraciones 

cubiertas de fibrina. 
 

Figura 28.  Marcado edema, eritema 

y ulceras de  diferente configuración 

cubiertas de fibrina. 
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Figuras 31-34. Ulceras de aspecto serpinginoso, rodeadas de mucosa con edema y 

eritema. 

Figura 29.   Compromiso asimétrico 

con úlceras de diferente 

configuración. 
 

Figura 30.  Colitis de Crohn severa, 

marcado edema, eritema ulceraciones 

profundas y friabilidad. 
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Figura 35. Estenosis en colon 

descendente con marcada friabilidad 

y presencia de puentes mucosos. 
 

Figura 36.  Estenosis en colon 

descendente que  impide paso de 

gastroscopio de aspecto cicatrizal  con 

compromiso mucoso leve. 

Figura 36.  Colitis de Crohn severa 

con puente mucoso. 
 

Figura 38. Aspecto en empedrado . 
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Figura 39. Compromiso mucoso parcheado con áreas de edema y eritema 

interpuestas con otras con patrón vascular conservado. 

 

Colitis Ulcerosa 

El patrón típico endoscópico en pediatría es dado por edema (en grados severos se 

observa de aspecto granular) y eritema mucoso, con friabilidad y sangrado al mínimo 

roce, viéndose úlceras mucosas según la severidad de la enfermedad (Imagen 40 y 41) 

Se puede observar mucosa atrófica como consecuencia de cambios inflamatorios 

reparativos crónicos, incluso con presencia de pólipos inflamatorios (antes denominados 

pseudopólipos) (figura 42).  

En los criterios de Porto se describen patrones de presentación endoscópica de la CU en 

típico y atípicos12,13. 

• Presentación típica: enfermedad continua desde el recto, de distal a proximal. 

(Tabla 5)  

La presentación atípica de la CU es otro rasgo distintivo en relación a la población adulta: 

• Preservación rectal: no compromiso macroscópico del recto o recto-sigma 

• Corta duración: enfermedad continua desde el recto o puede tener también 

preservación rectal 

• Parche cecal: Enfermedad del lado izquierdo desde el recto con área de 

inflamación cecal, con segmento entre estos dos con mucosa de apariencia normal 

(figura 43)  
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• Tracto gastrointestinal superior: erosiones o pequeñas úlceras gástricas, ninguna 

de estas lineales o serpiginosas 

• Colitis aguda grave: enfermedad continua desde el recto 

 

La morfología de presentación atípica más observada es la colitis aguda grave.  

En el registro de EUROKIDS se observó que el 77% de los pacientes presentaban colitis 

aguda grave, 5% tenían preservación rectal (más frecuente a menor edad) y un 2% con 

parche cecal (predominantemente periapendicular). Además, se concluyó que la 

preservación rectal, el parche cecal, la ileítis por backwhash y las erosiones gástricas no 

son infrecuentes al momento del diagnóstico. Por lo cual el reconocimiento de estos 

fenotipos atípicos de aparición pediátrica es fundamental para evitar una clasificación 

errónea de la EII. 

 

Tabla 5. Clasificación de París 

Clasificación  

E1: proctitis ulcerosa 

E2: colitis izquierda (distal al ángulo esplénico) 

E3: colitis extensa (distal al ángulo hepático) 

E4: pancolitis (proximal al ángulo hepático). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 36.  Colitis aguda severa. 

Compromiso continuo, mucosa 

congestiva, ulcerada, con sangrado 

espontáneo. 

Figura 38.  Mucosa congestiva con 

ulceraciones  cubiertas de fibrina y 

“pseudopólipos”. 
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Seguimiento 

En pacientes con EII establecida, la ileocolonoscopia es clave para el seguimiento de estos 

pacientes. En las guías ECCO se establecen situaciones específicas en donde la 

revaloración endoscópica es mandatorio: 

• Antes de modificar terapéutica. 

• En pacientes sintomáticos cuando no esté clara la etiología de los síntomas: 

inflamación vs. trastorno funcional (ej: intestino irritable) 

• En EC para asegurar la curación mucosa durante la remisión clínica 

• En CU solo si la calprotectina está elevada 

• Después de una resección intestinal, hacer evaluación endoscópica a los 6 a 12 

meses para identificar recurrencia postoperatoria  

• Evaluación del pouch ante sospecha diagnóstica de pouchitis, especialmente en el 

1er episodio (figura 44-47) 

• Colitis por CU y EC de larga duración, para controlar el desarrollo de displasia y 

cáncer colorrectal. 

 

 

 

 

Figura 42.  Pólipos inflamatorios en 

paciente con CU. 

Figura 43.  Parche cecal 
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Figura 44 y 45. Pouch con edema, eritema y ulceraciones cubiertas de fibrina en recto 

remanente y espolón 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 46 y 47. Paciente con pouch, reclasificación a EC. Ulceras serpinginosas y 

aftoides hasta los 60 cm de asa aferente 

 

Escalas de severidad endoscópica en enfermedad inflamatoria intestinal. 

La endoscopía digestiva alta y la ileocolonoscopia son estudios diagnósticos que 

dependen de la experticia del operador. La descripción e interpretación de los hallazgos 

se fundamentan en la experiencia y conocimiento del endoscopista, lo que conlleva a una 

amplia variabilidad en el registro del informe endoscópico y su calidad, generando 

dificultades en la interpretación de los hallazgos. Es por esto que la estandarización de 

los reportes endoscópicos ha sido un tema ampliamente desarrollado en los últimos años, 



Contreras M, et al.  
 

 
165 

 

diseñándose múltiples escalas, actualmente validadas, que buscan dar objetividad y 

estandarización a los estudios, facilitando la descripción e interpretación de los exámenes 

endoscópicos tanto para médicos especialistas como no especialistas.  

A continuación, se describen las escalas más utilizadas en pacientes pediátricos con EII. 

Para la CU, inicialmente se diseñó el score de Mayo (Tabla 6), que consta de 4 niveles de 

severidad. Esta escala ha sido ampliamente utilizada en estudios clínicos y su principal 

ventaja es su simpleza, sin embargo, tiene limitaciones debido a que no incluye en su 

definición la extensión de la enfermedad y las especificaciones de cada nivel son laxas y 

pueden ser afectadas por la subjetividad del evaluador. 

Se debe informar el grado endoscópico del segmento colónico más comprometido. Un 

score de Mayo de grado 1 o menos, define remisión de la enfermedad. 

 

Tabla 6. Score de Mayo 

Grado Hallazgos endoscópicos 

Mayo 0 normal o inactiva 

Mayo 1 enfermedad leve: eritema, disminución del patrón vascular, 

leve friabilidad  

Mayo 2 enfermedad moderada: eritema acentuado, ausencia de patrón 

vascular, friabilidad, erosiones 

Mayo 3 enfermedad grave: sangrado espontáneo, ulceración  

 

Otra escala en CU es el UCEIS (Ulcerative Colitis Endoscopic Index of Severity), 

desarrollada para solventar las limitaciones del score de Mayo. Es una escala validada, 

simple, con buena concordancia intra e interobservador (Tabla 7). 

Se debe informar para cada parámetro el grado de mayor severidad del segmento 

colónico más comprometido. El rango de puntuación va de 0 a 8, siendo la remisión 

endoscópica un puntaje de 0-118. 
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Tabla 7. UCEIS 

Parámetro Definición Puntaje 

Patrón  

vascular 

Normal Patrón vascular normal con arborización 

de capilares cuyos bordes están 

claramente definidos o levemente 

borrosos 

0 

Pérdida del 

patrón en 

parches 

Pérdida irregular o en parches de la 

visualización del patrón vascular 

1 

Pérdida 

completa del 

patrón 

Pérdida completa de la visualización del 

patrón vascular 

2 

Sangrado Sin sangrado No hay sangre visible 0 

Mucoso Algunos puntos o líneas de sangre 

coagulada sobre la mucosa, la que puede 

ser lavada 

1 

Luminal leve Escasa sangre líquida en el lumen 2 

Luminal 

moderado o 

grave 

Sangre líquida franca en el lumen o 

sangrado espontáneo desde una mucosa 

hemorrágica después de lavar el lumen  

3 

Erosiones 

 y úlceras 

Sin lesiones Mucosa normal 0 

Erosiones  Pequeños defectos de continuidad de la 

mucosa (<5mm) de color blanco o 

amarillo, de bordes planos 

1 

Úlcera 

superficial 

Defectos de continuidad de la mucosa 

(>5mm) correspondientes a pequeñas 

úlceras cubiertas por fibrina 

2 

Úlcera 

profunda 

Defectos excavados de continuidad de la 

mucosa, correspondientes a úlceras más 

profundas y de bordes levemente 

elevados 

3 

 

Para la EC, la primera escala desarrollada fue el CDEIS (Crohn 's Disease Endoscopic 

Index of Severity). En esta se divide en 5 segmentos (íleon, colon derecho, transverso, 

izquierdo-sigmoides y recto). Para cada segmento se evalúa la presencia de úlceras 

(profundas y superficiales), se mide la extensión tanto de las úlceras como de la 
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inflamación y se describe la presencia de estenosis. Se debe determinar el número de 

segmentos examinados (Tabla 8). 

 

Tabla 8. CDEIS 

 Recto 

Sigmoides y 

colon 

izquierdo 

Colon 

transverso 

Colon 

derecho 

Íleon 

terminal Total  

Ulceración 

profunda 

(12 presente, 0 

ausente)       
Total 1 

Ulceración 

superficial 

(6 presente, 0 

ausente)       
Total 2 

Superficie 

involucrada (10 

cm)       
Total 3 

Superficie ulcerada 

(10 cm)       
Total 4 

   Total 1 + 2 +3 +4 =  
Total A 

   

Número de segmentos 

explorados  
n 

   Total A dividido en n  
Total B 

   

Estenosis ulcerada  

(3 presente, 0 ausente)  
Total C 

   

Estenosis no ulcerada  

(3 presente, 0 ausente)  
Total D 

   Total B + C + D  
CDEIS 
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Esta escala está validada, sin embargo, ha entrado en desuso debido a que el sistema de 

puntuación demanda mucho tiempo y es poca práctica; gracias a estas limitaciones, el 

mismo grupo desarrolló una escala simplificada y más amigable.  

El SES-CD (Simple Endoscopic Score for Crohn 's Disease) es actualmente la escala más 

usada para la EC. Su fácil puntuación, excelente reproducibilidad y su correlación con los 

marcadores bioquímicos y clínicos de la enfermedad la convierten en la escala ideal, 

además, se encuentra validada y tiene alta concordancia interobservador (Tabla 9). 

Cada parámetro (tamaño y extensión de las úlceras, extensión de la inflamación y 

presencia de estenosis) es categorizado en 3 niveles y se suma el puntaje de los hallazgos 

de los 5 segmentos colónicos. El rango de puntuación va de 0 a 60.  Se considera remisión 

de la enfermedad con 0-2 puntos; actividad leve con 3-6 puntos; moderada, 7-15 puntos; 

grave > 15 puntos19. 

 

Tabla 9. SES-CD 

Parámetro 0 1 2 3 

Tamaño de 

úlcera 
no 

úlceras 

aftosas (0,1-

0,5 cm) 

úlceras grandes 

(0,5-2 cm) 

úlceras muy 

grandes 

(> 2 cm) 

Superficie 

ulcerada 
no < 10% 10 - 30% > 30% 

Superficie 

afectada 
ninguna < 50% 50 - 75 % > 75% 

Estenosis no 
única con 

paso 

múltiple 

franqueable 
infranqueable 

 

El score de Rutgeerts (Tabla 10) es utilizado para evaluar la actividad endoscópica en el 

íleon neoterminal después de la resección ileocecal. Aún no ha sido validado, sin 

embargo, ha demostrado ser un excelente predictor de recurrencia de la enfermedad en 

los 12 meses posteriores a la resección quirúrgica. Se define como recurrencia 

postoperatoria un score de Rutgeerts mayor o igual a i2. 
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Tabla 10. Score de Rutgeerts 

Grado Hallazgos endoscópicos 

i0 Sin lesiones  

i1 < 5 úlceras aftoides  

i2 

> 5 úlceras aftoides con mucosa normal entre 

ellas, o grandes lesiones en parches o lesiones 

confinadas a la anastomosis   

i3 ileitis aftosa difusa sobre mucosa inflamada 

i4 
inflamación difusa con úlceras grandes, 

nódulos y/o estenosis  

 

Endoscopia del Intestino Delgado 

Para definir correctamente el diagnóstico y el fenotipo de la enfermedad se necesitan 

imágenes del intestino delgado (ID). Durante muchos años la evaluación de este ha sido 

un desafío debido a su anatomía y la imposibilidad de acceder con la endoscopía 

convencional. La introducción de técnicas de diagnóstico por imágenes como la 

tomografía computarizada (TC) y la enterografía por resonancia magnética (ERM), la 

enteroclisis y la ecografía han mejorado la evaluación del compromiso del ID en la 

enfermedad inflamatoria intestinal transmural y extraluminal, pero aún pueden perderse 

cambios sutiles a nivel de la mucosa.  

Con el advenimiento de la videocápsula endoscópica (CE) y la enteroscopia asistida por 

dispositivo (EAD) entre 2000 y 2001, se ha ampliado significativamente la capacidad de 

diagnosticar enfermedades de ID.  

La VCE es una prueba mínimamente invasiva para la visualización de toda la mucosa del 

ID, que puede ayudar en el diagnóstico de EII y monitorear la respuesta terapéutica. Las 

principales limitaciones de la CE en los pacientes con EII son una baja especificidad y la 

imposibilidad de realizar biopsias y terapéutica endoscópica20. 

Para el estudio del intestino medio en el diagnóstico inicial de la enfermedad, también se 

dispone de la enterotomografía y la enteroresonancia. Son muy útiles para detectar la 

presencia de inflamación o compromiso del íleon terminal o para valorar las 
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complicaciones como abscesos o fístulas, las cuales son poco frecuentes.  En los niños de 

corta edad es necesaria la sedación o anestesia para la realización adecuada de estos 

estudios, considerando siempre el mayor cuidado que debe observarse en el momento de 

la administración de contraste vía oral o mediante sonda nasogástrica o nasoyeyunal, y 

durante el tiempo de espera hasta su arribo al íleon terminal, debiéndose realizar también 

en manos expertas y adaptándose a los recursos disponibles en cada centro. 

El papel del ultrasonido abdominal para el estudio de la pared, valoración y búsqueda 

de lesiones inflamatorias en el intestino delgado ha tomado un papel relevante en los 

últimos años, principalmente en el seguimiento de los pacientes con EII, debido a que es 

un método no invasivo, accesible y seguro. Para que tenga valor debe ser realizado por 

manos entrenadas. Se recomienda asegurar, al menos, la visualización de las asas 

intestinales en los 4 cuadrantes, el íleon terminal y el colon en su mayoría, para garantizar 

un estudio completo y de calidad.  No está autorizado a esta edad el uso del contraste 

endovenoso para realce. Se necesitan más estudios en la edad pediátrica y, 

específicamente, en este grupo etario, sobre esta técnica diagnóstica. 

 

Videocapsula Endoscópica                                                                        

El primer modelo de cápsula fue aprobado por la FDA en 2004 para niños mayores de 10 

años y en 2009 para los mayores de 2 años. La colocación de esta bajo anestesia general 

es factible en niños con un peso corporal de al menos 8 kg. Es un método endoscópico 

factible y útil en el diagnóstico de EII en pacientes pediátricos.  

La preparación previa para realizar VCE aún no se ha estandarizado en pediatría, sin 

embargo, la limpieza intestinal podría mejorar la visualización del ID. Los protocolos de 

preparación varían desde el ayuno a partir de la noche previa al estudio hasta las 

preparaciones estándar para la colonoscopía.  Uno de los protocolos más aceptado es una 

solución de PEG a dosis baja (25 ml/kg hasta 1 litro el día anterior) y simeticona oral antes 

de la ingestión de la cápsula.  

La cápsula puede ser tragada espontáneamente por el paciente o insertada a través de 

una endoscopia bajo anestesia general. Se ha utilizado una variedad de accesorios para 

colocar la cápsula endoscópica, tales como asas de polipectomía. Sólo está disponible un 

dispositivo introductor (US Endoscopy, Mentor, Ohio, EE. UU.); que permite la liberación 

directamente al duodeno.  
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La VCE es más sensible para diagnosticar lesiones de la mucosa, mientras que la ERM es 

más específica para el compromiso mural y extramural de la enfermedad. Actualmente 

ambos métodos se consideran complementarios para el abordaje de esta patología y la 

elección en casos de sospecha de EII dependerá de la disponibilidad y experiencia de cada 

centro. 

La VCE puede ser superior que la ERM para la detección de la enfermedad temprana y 

las lesiones más superficiales de la mucosa, en especial las del ID proximal. Puede, 

asimismo, agregar información concluyente para definir diagnóstico o fenotipo en caso 

de ERM negativa y descartar EII dado el alto valor predictivo negativo. Por este motivo 

podría utilizarse la VCE como modalidad inicial para investigar compromiso de ID en 

pacientes con sospecha de EII sin síntomas obstructivos ni estenosis conocida. En casos 

de EII establecida se sugiere los estudios por imágenes como la ERM dejando la VCE 

como para investigación posterior si se considera influye en el manejo del paciente. En 

este último caso puede detectar inflamación residual o confirmar curación mucosa 

después de iniciado un tratamiento específico.    

Distintos trabajos pediátricos han demostrado que los hallazgos de la VCE en EC tienen 

consecuencias terapéuticas hasta en un 75-92% de los casos. 

La incidencia de complicaciones asociadas al procedimiento no es mayor que en adultos, 

2,7% aproximadamente, siendo la más frecuente la retención de esta (ausencia de 

eliminación de la misma más allá de las 2 semanas). Las estenosis pueden evaluarse 

mediante ERM, cápsula de permeabilidad (Patency) o ambas. En caso de sospecha de 

estenosis intestinal por RMN se debe realizar cápsula de permeabilidad previo al examen 

con VCE.  

Se recomienda un sistema de puntuación endoscópico validado para evaluar la actividad 

inflamatoria del ID. Los resultados de estos sistemas de puntuación deben evaluarse en 

el contexto clínico de cada paciente dada la falta de especificidad de los parámetros que 

evalúan. Los dos sistemas de puntuación actualmente validados son el CECDAI o Escala 

de Niv (Capsule Endoscopy Crohn’s Disease Activity Index) (Tabla 11) y la escala de 

Lewis ó Capsule Endoscopy Scoring Index for Small Bowel Mucosal Infammatory 

Changes (Tabla 12)  

El score más utilizado es el de Lewis, el cual se aplica para diagnóstico, estadificación, 

seguimiento y evaluación de respuesta terapéutica. Una puntuación < a 135 implica una 

mucosa normal o con hallazgos no significativos, entre 135 y 790 leve y > a 790 

compromiso moderado a grave21,22. 
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Tabla 11. Capsule Endoscopy Crohn’s Disease Activity Index (CECDAI) o Escala de 

Niv 

 

Inflamación 

 

Extensión 

 

Estenosis 

 

0: Ninguna 

 

 

0: Normal 

 

O: Ninguna 

 

1: Edema, hiperemia y 

denudación. Leve a 

moderada 

 

 

1: Enfermedad focal 

(segmento único) 

 

1: Estenosis única, 

franqueable 

 

2: Edema, hiperemia y 

denudación. Grave. 

 

 

2: Enfermedad en 

parches (2- 3 segmentos) 

 

2: Múltiples, 

franqueables 

 

3: Sangrado, exudado, 

aftas, erosión, úlceras 

pequeñas (<0,5 cm) 

 

 

3: Enfermedad difusa (>3 

segmentos) 

 

3: Obstructiva (no 

franqueable) 

 

4: Ulceras medianas (0,5 

– 2 cm), pseudopólipos. 

 

  

 

5: Ulceras grandes (>2 

cm) 

 

  

Escala por segmentos proximal o distal: (A x B) + C 

Escala total: Proximal ((A x B) + C) + distal ((A x B)) + C    (0- 36) 
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Tabla 12. Score de Lewis 

 

PARÁMETROS 

(En cada tercio) 

 

NÚMERO 

 

EXTENSIÓN 

LONGITUDINAL 

 

DESCRIPTORES 

 

Apariencia de las 

vellosidades 

Normal: 0 

Edematosa: 1 

Segmento corto: 8 

Segmento largo: 12 

Todo el tercio: 20 

Única: 1 

Parches: 14 

Difusa: 17 

 

Úlceras 

 

Ninguna: 0 

Única: 3 

Pocas: 5 

Múltiples: 10 

Segmento corto: 5 

Segmento largo: 10 

Todo el tercio: 15 

<1/4: 9 

1/4 a 1/5: 12 

>1/5: 10 

 

Estenosis 

Ninguna 

Única: 14 

Múltiples: 20 

Ulcerada: 24 

No ulcerada. 2  

Transversal: 7 

No transversal: 10  

Puntuación: <135: Normal. Cambios inflamatorios no significativos. 135- 790: Leve.  

>790 Severo. 

 

Enteroscopia 

El compromiso aislado del ID por esta patología puede ser difícil de diagnosticar por 

varios motivos: en primer lugar, el ID es menos accesible mediante endoscopia, por lo 

que se puede pasar por alto la afectación del mismo con endoscopía convencional 

retrasándose el diagnóstico. En segundo lugar, las lesiones en la EC pueden ser difíciles 

de diferenciar de las inducidas por fármacos o infecciones como la TBC. Por último, en 

comparación con los otros fenotipos, la EC del ID se asocia con un mayor riesgo de 

recaída y desarrollo de estenosis. Es importante tener en cuenta que, en la población 

pediátrica, el compromiso del ID tiene una relevancia clínica particular por su impacto 

negativo sobre el crecimiento y el desarrollo puberal. Por lo tanto, la evaluación objetiva 

de la mucosa del intestino medio es fundamental para diferenciar la EC de otras 

enteropatías, para tomar decisiones terapéuticas y planificar el seguimiento.  

La enteroscopía asistida por dispositivo (DAE) es un término genérico para cualquier 

técnica endoscópica que incluye progresión asistida (balones, sobretubos u otros 

dispositivos) e incluye enteroscopia de doble balón (DBE), enteroscopia de un solo balón 

(SBE), endoscopia guiada por balón (BGE) y enteroscopía en espiral (SE)23. 
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La EAD permite la confirmación histológica cuando otras modalidades, como la 

endoscopia tradicional, la VEC y las imágenes no son concluyentes y permiten 

intervenciones terapéuticas, como la dilatación de estenosis con balón, la inyección de 

esteroides intralesionales, la recuperación de la cápsula y, más recientemente, la inserción 

de un stent. La EAD no debería utilizarse como prueba diagnóstica inicial de EC de ID, 

excepto con fines terapéuticos en estenosis severa y que contraindiquen el uso de VCE. 

A pesar de que en la mayoría de los centros este procedimiento es realizado por médicos 

de adultos, cada vez más endoscopistas pediátricos están adquiriendo experiencia con 

esta técnica. 

El sistema DBE se presentó por primera vez en Japón en 2001 y el primer reporte 

pediátrico se describió en 2003. La SBE se introdujo en 2007. DBE y SBE tienen la misma 

técnica de procedimiento en niños y adultos.  

Existen reportes del uso de enteroscopia de doble balón para el estudio del intestino 

delgado de niños con VEO-IBD, inclusive de enteroscopia de doble balón retrógrada en 

niños tan pequeños como de año y medio y peso tan bajos como 10,9 Kg., sin embargo, 

su uso es aún muy limitado. BAE es adecuado y seguro para niños mayores de 3 años y 

peso >14 kg. Sin embargo, debido a una cavidad abdominal más pequeña, paredes 

intestinales más delgadas y una luz más estrecha, la BAE requiere un mayor nivel de 

habilidad en los niños más pequeños. 

El abordaje retrógrado o anterógrado se determina según los hallazgos en las técnicas de 

diagnóstico por imágenes y en la VCE.  

En pacientes pediátricos con sospecha de EC se recomienda la DAE cuando la endoscopia 

convencional, las imágenes de la ERM y la VCE no son concluyentes y el muestreo de 

tejido y/o los procedimientos terapéuticos alterarían el manejo de la enfermedad. La DAE 

debe ser el procedimiento endoscópico primario preferido solo si se sospecha una 

estenosis o una lesión de fácil acceso en las imágenes. Esto es razonable debido a las 

posibilidades diagnósticas y terapéuticas de la DAE y al alto riesgo de retención de la 

cápsula 

En pacientes pediátricos con EC conocida se recomienda la DAE cuando se necesita 

visualización endoscópica y biopsias del intestino delgado para excluir un diagnóstico 

diferencial (linfoma, tuberculosis o carcinoma) o para realizar un procedimiento 

terapéutico que incluya la dilatación de la estenosis de la RS y la extracción de la cápsula 

retenida. Los endoscopistas deben tener en cuenta que en la EC establecida las 
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adherencias pueden limitar el examen y que la EC estenosante activa aumenta 

significativamente el riesgo de perforación. 

 

Asociación entre enfermedad inflamatoria intestinal y cáncer colorectal: 

orientación para pesquisa y vigilancia 

Los pacientes pediátricos con CU y con EC con compromiso de colon con enfermedad 

extensa, persistencia de actividad colónica y colangitis esclerosante asociada presentan 

un mayor riesgo de cáncer colorectal (CCR) que la población general aun cuando la 

mayoría de los pacientes con EII pediátrica no padecerán esta patología. De todos modos, 

deben ser vigilados mediante estudios de pesquisa que contribuyan a la detección precoz 

de esta patología para iniciar un tratamiento temprano que sea exitoso24,25.  

Existe poca literatura en relación con el CCR en niños y adolescentes, seguramente 

relacionado con su baja frecuencia en general y más baja aún en relación con la EII.  

También está descrita la asociación entre la enfermedad inflamatoria intestinal y el 

desarrollo de otros tipos de cáncer, cuyo origen es secundario a la enfermedad en sí o está 

asociado a las terapias empleadas para su tratamiento como el linfoma intestinal, el 

colangiocarcinoma y cáncer de piel entre otros. 

La asociación existente entre la EII y el CCR se explica, en forma muy general, por los 

cambios que se producen en una mucosa crónicamente inflamada que predispone la 

aparición de displasia y ésta a su vez predispone a la aparición de cáncer2. A mayor 

tiempo de desarrollo de la enfermedad mayor riesgo, es por ello que la incidencia de CCR 

difiere dependiendo de la edad de inicio de la EII. 

No existe un consenso establecido para realizar la pesquisa y la vigilancia de la aparición 

de CCR en niños.  

La finalidad de practicar la colonoscopia de pesquisa radica en la posibilidad de detectar 

displasia o cáncer precoz en un estadio aún con posibilidad de curación.  

La Organización Europea para el estudio de la Enfermedad de Crohn y la Colitis Ulcerosa 

recomienda que a los pacientes con CU de inicio en la edad adulta se les practique una 

colonoscopia de pesquisa a los 6 a 8 años del inicio de la enfermedad, sin embargo, para 

la EII de inicio en la edad pediátrica no existen recomendaciones basadas en la evidencia 

para la realización de la pesquisa de CCR en este grupo etario, por lo que se utilizan las 

guías de adultos26. 
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Teniendo en cuenta esto, se debe iniciar un programa de pesquisa de CCR en niños con 

CU luego de 10 años del inicio de la enfermedad, e inclusive a los 8 años del inicio de la 

enfermedad si están asociados algunos factores de riesgo como: Colitis extensa, colitis 

severa por un tiempo mayor e historia de CCR en familiares de primer grado de 

consanguinidad menores de 50 años.  

El intervalo entre colonoscopias de pesquisa dependerá de la presencia o ausencia de 

displasia, sin embargo, el intervalo no debe ser mayor a 1 a 2 años. 

En niños con EII asociada a colangitis esclerosante primaria (CEP) se debe realizar la 

pesquisa anualmente, o al menos bianual, comenzando desde el momento en el que se 

realiza el diagnóstico de CEP (figuras 48-50) 

Hay que señalar que la colonoscopia para la pesquisa debe ser realizada en el momento 

en el cual no exista brote de la enfermedad o en período de remisión, para disminuir la 

posibilidad de malinterpretación de la displasia. 

Para realizar la pesquisa de manera adecuada y poder aumentar la capacidad diagnóstica 

del estudio, se recomienda utilizar la técnica de la cromoendoscopia con índigo carmín o 

azul de metileno, rociado sobre la mucosa de todo el colon, lo cual permite mejorar la 

visualización de hasta pequeños cambios en la mucosa en comparación con la luz blanca 

convencional para la detección de displasia y la consiguiente toma de biopsia de las zonas 

consideradas anormales.  

Existen recursos desarrollados más reciente que mejoran la visualización de la mucosa, 

como la endomicroscopía confocal, sin embargo, es necesario realizar más estudios tanto 

en adultos como en niños para poder ser considerado para la pesquisa.  

Si consideramos que el riesgo de padecer CCR en pacientes con EII de inicio en la edad 

pediátrica es tan alto como el observado en la EII de inicio en la edad adulta, se plantea 

comenzar la pesquisa con colonoscopia precozmente y realizarla a intervalos menores a 

los recomendados en la población adulta de riesgo, especialmente en aquellos grupos de 

mayor riesgo como los VEO-IBD o EII de inicio muy precoz. Se requieren más estudios 

para definir los intervalos adecuados de colonoscopia de pesquisa en la edad pediátrica. 

Es necesaria la discusión con los padres sobre la posibilidad de la aparición de CCR, 

cuando se plantean los riesgos de la enfermedad a largo plazo. Es imprescindible que los 

gastroenterólogos y colonoscopistas pediátricos conozcan la existencia de este riesgo 

elevado y se entrenen en la realización de una adecuada colonoscopia de pesquisa de 

CCR. 
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Figura 48-50. Paciente de 18 años de edad con CEP y CU de 9 años de evolución con 

Adenocarcinoma en recto.   
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Preparación para colonoscopia en el paciente con Enfermedad 

Inflamatoria Intestinal (EII) 

 

Introducción 

 

La colonoscopia es un estudio diagnóstico y terapéutico que día a día se ha integrado a 

el armamentario del médico clínico y que se ha vuelto más común en nuestra sociedad. 

Los avances tecnológicos permiten que el procedimiento sea sencillo, seguro y efectivo 

para diferentes objetivos que el médico requiere para satisfacer una atención integral al 

paciente que lo requiere. Por lo mismo sus indicaciones se han diversificado, así como su 

utilidad. 

Desde el estudio de escrutinio para prevención de cáncer, hasta los casos para poder 

tratar hemorragias y resección de lesiones, entre otros. En el caso del paciente con 

enfermedad inflamatoria intestinal, el estudio de colonoscopia se ha vuelto indispensable 

en diversos periodos de la misma enfermedad, desde el momento para efectuar un 

diagnóstico inicial, así como para la toma de decisiones terapéuticas y finalmente para el 

escrutinio de cáncer1,2. El estudio de colonoscopia ha demostrado ser seguro y con una 

tasa baja de eventos adversos en el paciente con enfermedad inflamatoria intestinal. Sin 

embargo, la preparación conlleva una serie de situaciones que ofrecen áreas de 

oportunidad y retos para su realización adecuada3. 

 

Áreas de oportunidad necesarias a estudiar 

 

Uno de los retos al plantear la colonoscopia en la vida del paciente con EII es que se debe 

considerar que tendrán que realizarse varios estudios en diferentes etapas, lo cual implica 

que la experiencia personal sea lo más confortable posible para tener una aceptación en 

el momento que se requiere.4 

Un área de oportunidad se encuentra en los aspectos medibles de la calidad del estudio 

y su evaluación. El primero se centra en tener la mejor visualización de la mucosa, para 

lo cual se requiere que el paciente tenga una limpieza adecuada de su colon. La 

preparación del colon es incómoda y, en ocasiones, no se logra por la intolerancia que 
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causa la ingesta de los laxantes potentes como es la preparación de polietilenglicol, 

debido a su sabor y a la cantidad que tienen que ingerir5.  

La evolución de la preparación del colon ha tenido varias etapas, en donde inicialmente 

el uso de laxantes irritantes y enemas tuvieron una solución poco efectiva. Fue el Dr. 

Davis et al., los primeros que introdujeron el uso de una solución con polietilenglicol en 

1980. El polietilenglicol es una solución isotónica que se ingiere en forma oral y es la 

preparación de mayor uso hoy en día. Tiene una buena seguridad y su uso ha demostrado 

un cambio mínimo en la absorción o secreción de agua y electrolitos intestinales. Su 

desventaja, que ha impedido su uso generalizado es la cantidad de preparación que debe 

tomar el paciente, que es de cuatro litros de líquido y que no es tolerado por algunos. Por 

otro lado, existen preparaciones de bajo volumen como el picosulfato de sodio con citrato 

de magnesio o el fosfato de sodio, que tiene la ventaja de que solo requiere cantidades 

menores de preparación, lo cual los hacen tolerable por la mayoría de los pacientes. Sin 

embargo, actúa como laxante osmótico causando secreción de agua y electrolitos por el 

intestino y puede tener efectos secundarios como son deshidratación y desequilibrio 

hidroelectrolítico6. 

Establecer el tipo de preparación, sus ventajas y posibles limitaciones es un área de 

oportunidad y reto que se enfrenta el médico que tiene un paciente con EII. Y eso se ve 

en diferentes guías y recomendaciones, como la nuestra4. Un área de oportunidad se 

encuentra en tener en cuenta cerca de cuarenta mediciones de desempeño, en donde, en 

las guías europeas presentan 7 parámetros de calidad, siendo una de las más importantes 

la limpieza del colon. 

Una preparación subóptima puede traer consecuencias importantes como es no 

identificar posibles lesiones, necesidad de repetir el procedimiento y la posibilidad de 

aumentar la morbilidad y costo del procedimiento. Por lo mismo la preparación debe ser 

un área de oportunidad7,8.  

Lo reportado por el grupo del Dr. Negreanu1, en pacientes con EII en Bucarest, con 

enfermedad activa o en remisión, la calidad de preparación del colon utilizando 

polietilenglicol fue calificado de óptimo. Los aspectos de esta cohorte estudiada es que se 

excluyeron pacientes con comorbilidades o con pacientes con enfermedad severa. Entre 

las áreas de oportunidad que se encuentra en el estudio es que a pesar de que existe una 

resistencia natural para la realización del estudio por la preparación o por las creencias 

sociales, que afecta en forma negativa hasta en el 20% de los pacientes en población 

abierta, esto parece ser menor en pacientes con EII, quienes al parecer tienden a aceptar 
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el realizarse el estudio y de la misma manera la preparación. En este sentido, la relación 

paciente-médico es importante y debe ser estudiada a profundidad9. 

Otra área de oportunidad es evaluar la dieta que debe seguir el paciente en el periodo de 

preparación, en donde una dieta de líquidos claros pareciera ser una de las elecciones 

preferidas. Sin embargo, se debe aceptar que la búsqueda de alternativas como el uso de 

una dieta blanda, sin residuo, podría ser útil en ciertos pacientes. Pero esto debe ser mejor 

estudiado y evaluado para cada paciente, en especial para los pacientes con EII19,11. 

El área de mayor oportunidad es la búsqueda de estrategias para tener una preparación 

del colon que logre evitar lo que en muchos estudios se ha encontrado, como es la mayor 

presencia de dolor y náusea, en especial asociada a la ansiedad que conlleva este proceso. 

También está reportado que estos episodios de dolor pueden iniciar hasta un mes 

después de realizado el estudio, lo cual se puede asociar a una recaída del proceso 

inflamatorio, y que en realidad, no es atribuible a la preparación12. 

 

Retos de la preparación del colon en la EII 

 

Ante esto, uno de los retos es identificar posibles factores que identifican a pacientes que 

puedan tener una preparación inadecuada, tomando en cuenta que este factor lleva a un 

aumento innecesario del costo en recursos económicos, físicos y personales, además de 

crear situaciones que causen inconvenientes adicionales como es el recalendarizar el 

estudio o buscar alternativas de estudio, pérdida de la adherencia al seguimiento 

terapéutico13.  

Entre estos factores predictores que se han identificado se encuentran los relacionados al 

paciente, sus comorbilidades y los relacionados a una mala comprensión en las 

indicaciones para el proceso. Los factores relacionados a la persona son una edad 

avanzada, sexo masculino, sobrepeso, preparación incompleta previa, uso de laxantes, 

entre otros. Entre la presencia de comorbilidades se encuentra la diabetes mellitus, 

enfermedad vascular cerebral, enfermedad de Parkinson. Y los relacionados a la 

preparación se describe cuando el paciente no sigue las instrucciones, no tolera o presenta 

efectos por la preparación, no sigue la dieta o los períodos entre la preparación y la 

realización del estudio14. 

Otro reto, es la presencia de factores que afectan la preparación como son los reportes de 

náusea y vómito durante la preparación que existe en algunos pacientes, atribuibles a la 
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cantidad o sabor, pero también, de acuerdo al grupo del Dr. Bessissow se tiene que ver la 

ansiedad comórbida como factor a evaluar previo al inicio para evitar un círculo vicioso 

que afecte la aceptación y calidad del procedimiento15. 

 

Puntos prácticos en la preparación del colon 

 

La preparación del colon es esencial y estándar de calidad, en especial en los pacientes 

con EII, quienes requerirán efectuar este estudio por diversas indicaciones. Su realización 

permitirá evitar comorbilidades o incomodidades, pero además asegura que sea aceptada 

para los estudios posteriores16.  

Establecer una relación médico-paciente es primordial para lograr que el paciente 

comprenda la naturaleza y los alcances del estudio, de la importancia de la preparación. 

Conocer las limitantes sociales y médicas que presenta el paciente se deben documentar 

y establecer un programa de preparación “a la medida” de cada paciente. Es importante 

lograr una educación correcta, donde actualmente se establecen estándares de atención, 

donde dar una explicación verbal, escrita y retroalimentación final, con el uso de llamadas 

telefónicas, uso de aplicaciones o recordatorios a través de mensajes por correo 

electrónico o en su teléfono celular se ha convertido como parte integral del mismo13. 

El conocer las comorbilidades y características clínicas del paciente que se deben tomar 

en cuenta para establecer las condiciones de la dieta y la preparación que se va a utilizar. 

La preparación con polietilenglicol de 4 litros, o de alto volumen, es el estándar de calidad 

para la preparación del colon en la EII, en dosis divididas. 

Preparaciones de bajo volumen basados en 2 litros de polietilenglicol, o la de picosulfato 

de sodio se han utilizado y reportado en algunos estudios con buenos resultados en 

tolerancia y aceptación por el paciente17. El uso de fosfato de sodio ha sido prohibido en 

muchos países por su posible relación a daño renal. En el caso de alguna exacerbación de 

la EII, como la presencia de sangrado, no se recomienda el uso de picosulfato de sodio18. 

La ventaja que refieren en el estudio del Dr. Briot es que las preparaciones de bajo 

volumen presentan una mejor tolerancia y aceptación por el paciente, aunque hoy día las 

diferentes guías tienen como estándar el uso de 4 litros de polietilenglicol11,13.  
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Existen en investigación otras preparaciones de bajo volumen que pueden tener ventajas 

sobre tolerancia, seguridad y aceptación por parte del paciente, pero que deben ser 

validadas en el paciente con EII. Es decir, se sigue en está búsqueda19. 

La dieta durante la preparación es importante y la evidencia recomienda que la dieta con 

líquidos claros por 24 horas es la que podría ser mejor recomendada, aunque esto afecta 

la aceptación del paciente8,20.  

El seguimiento del paciente posterior al procedimiento debe ser considerado, tal y como 

se recomienda para la misma enfermedad, tomando en cuenta que existen síntomas no 

atribuibles a la preparación posterior al estudio y que afectan la aceptación y tolerabilidad 

de futuros procedimientos4,12. 

 

Consideraciones finales 

 

La colonoscopia es un estudio que tiene diversas finalidades en los pacientes con EII, y 

que según diversos estudios, cada paciente tendrá que prepararse en varias ocasiones, en 

promedio seis, para este efecto. 

Por lo mismo, es imperativo que se tengan en cuenta los criterios de calidad para su 

realización, y la preparación es una de las más importantes. Por lo mismo, existen 

diversos retos y áreas de oportunidad que se han discutido en este capítulo, y de los 

cuales el tener una comunicación adecuada con el paciente y efectuar el seguimiento del 

proceso será de importancia para lograr este objetivo. 

El tipo de preparación es importante para establecer el grado de limpieza y de seguridad 

que ofrecen, pero además de la aceptación y tolerancia por parte del paciente. 
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Informe endoscópico en la Enfermedad Inflamatoria Intestinal 

 

El diagnóstico de enfermedad de Crohn o colitis ulcerosa se basa en una combinación del 

cuadro clínico, hallazgos de laboratorio, radiológicos, endoscópicos e histológicos 

compatibles con la enfermedad1,2,3. 

Sin embargo, la endoscopia tiene uno papel central en la atención del paciente con 

enfermedad inflamatoria intestinal en diferentes momentos, porque además de 

proporcionar datos de diagnóstico y pronóstico, orienta la terapia médica y quirúrgica, 

trata las complicaciones relacionadas con la enfermedad y ayuda en la detección 

temprana de displasia y la prevención del cáncer colorrectal1. Idealmente, los exámenes 

endoscópicos deben realizarse temprano antes de empezar cualquier tratamiento2,3. 

Para que el informe se realice correctamente, durante la investigación diagnóstica, el 

endoscopista debe dominar cada paso que se describe a continuación4,5: 

• Hacer su propia anamnesis, independientemente de lo que esté escrito en la 

solicitud de examen. 

• Guiar la preparación para el examen de forma individualizada6,7,8.   

1. Evitar el fosfato de sodio (puede causar lesiones erosivas en el íleon) 

2. Suspender los medicamentos antiinflamatorios al menos 1 mes antes del 

examen. 

• Examinar el íleon terminal y la región perianal. 

• Examinar el recto por retroflexión.  

• Reconocer los aspectos endoscópicos de las EII. 

• Conocer los aspectos endoscópicos modificables con tratamiento (cicatrización no 

homogénea del colon / recto en la CU) - ¡No significa un cambio en el diagnóstico!  

• Conocer las variantes de la presentación de la enfermedad (colitis izquierda o 

proctitis, con compromiso periapendicular; recto protegido en niños / adolescentes 

con CU o en pacientes con colangitis esclerosante asociada a CU) 

• Hacer biopsias de detección (zonas normales y alteradas), así como colocarlas en 

viales separados. 

El examen y la evaluación en la región perianal se hace necesaria y debe ser descrito 

en el informe. Debe ser hecha preferiblemente antes de la sedación y de la inserción 

del endoscopio, con iluminación4,9,10.  
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• Inspección local 

• Palpación y tacto (evaluar tono, dolor, sensibilidad)  

• Comprobar la presencia de: 

- Plicomas (oreja de elefante- tipo 2) – presente en 37% de la EC. 

- Fisura anal.  

- Ulcera del canal anal.  

- Fístula perianal. 

- Absceso y estenosis anorrectal. 

Para que el examen endoscópico sea adecuado es importante que ciertas informaciones 

estén presentes en la solicitud del examen3-11, como:  

• Objetivo del examen. 

• Tipo de EII del paciente.  

• Fenotipo. 

• Tratamiento quirúrgico previo.  

• Tratamiento actual de la EEI (ruta de uso, duración del uso del tratamiento). 

• Enfermedades concomitantes.  

• Uso de fármacos asociados recientes o actuales (AINE, inmunoterapia, 

antibióticos); 

• Contener la descripción del examen anterior, si existiera. 

 

Informe endoscópico11-18  

La descripción detallada es muy importante porque con la ileocolonoscopia evolutiva se 

puede volver al primer informe y luego agregar las clasificaciones endoscópicas. 

El informe debe contener:  

• La identificación del tipo procedimiento, fecha, nombre de los endoscopistas y 

asistentes. 

• Indicación del examen;  

• Tipo de preparación; 

• Fármacos utilizados en la sedación preanestésica, profilaxis antibiótica. 

• Descripción de los hallazgos en el examen perianal. 

• Uso de terminología estandarizada para los hallazgos.  

• Calidad de la preparación intestinal (escala validada en el contexto de un 

programa de cribado basado en la población)- Escala de Boston. 
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• Describir que el endoscopio se introdujo en el fondo del ciego con visualización de 

la válvula ileocecal.  

• Detallar el íleon terminal y la extensión de la introducción. 

• Detallar las lesiones relevantes (apariencia, número y ubicación) en cada segmento 

en el examen retrógrado.  

• Detallar los sitios y número de biopsias realizadas.  

• Descripción de Intervenciones realizadas. 

• Fotodocumentación - (8 imágenes/ video) incluso del íleon terminal o la base del 

ciego - orificio del apéndice y válvula ileocecal- para confirmar que el examen está 

completo) 

• Uso de clasificaciones endoscópicas preferentemente validadas 

• (actividad, remisión, complicación). 

• En las conclusiones del examen, debe hacerse la impresión diagnostica. 

• Informe comparativo con exámenes anteriores, siendo importante detallar los 

aspectos negativos pertinentes 

• ¡Las sugerencias para el intervalo programado para el próximo examen, de 

acuerdo con las pautas, son bienvenidas! 

 

Con la evolución tecnológica y el conocimiento de la patogénesis de la EII, se han 

verificado cambios importantes tanto en las modalidades endoscópicas diagnósticas y 

terapéuticas como en el abordaje terapéutico de la EII que alteran la historia natural de la 

enfermedad. Estos avances nos hacen “mirar hacia atrás” y analizar cómo estamos 

construyendo los pasos básicos para que la toma de decisiones terapéuticas ceja adecuada 

y más asertiva. En este momento comprobamos que el informe endoscópico es el espejo 

de nuestro conocimiento y que debemos mejorarlo continuamente, incluso utilizando los 

avances que la tecnología nos pueda brindar.  

La Sociedad Americana de Endoscopia Gastrointestinal (ASGE), la Asociación 

Americana de Gastroenterología (AGA) y la Organización Europea de Crohn y Colitis 

(ECCO) han sido muy activas en el desarrollo de normativas, y sistematización de 

nomenclaturas para ser utilizadas en informes endoscópicos en general y en el EII.  

 

Conclusión  

La incorporación en la práctica diaria de la sistematización del informe endoscópico con 

la adopción de la terminología adecuada y de las clasificaciones endoscópicas existentes, 
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para ser utilizada por endoscopistas, especialistas o no en EII, es necesaria para lograr 

nuestro principal objetivo: ¡ayudar al paciente con EEI. 
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