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Introducción

La enfermedad inflamatoria intestinal es 
una inflamación crónica de distintos tra-
mos del tubo digestivo que alterna periodos 
de remisión clínica con otros de actividad.

L a en fermedad in f lamator ia 
intestinal (EII) se define como 
una entidad cuya característica 

principal es la inf lamación crónica en 
diferentes localizaciones del tubo diges-
tivo. El mecanismo fisiopatológico de 

la misma es de naturaleza inmunitaria 
y su etiología multifactorial, habiendo 
sido descritos múltiples factores, tanto 
genéticos como ambientales. Esto pro-
duce, tanto manifestaciones intestinales 
como extraintestinales.
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Resumen
La enfermedad inflamatoria intestinal (EII) en la 
infancia es una patología de incidencia creciente 
en los últimos años, que produce una inflamación 
crónica del tracto digestivo y cuya evolución alterna 
periodos de actividad con otros de remisión. En este 
grupo de pacientes, la enfermedad tiene una forma de 
presentación y manifestaciones clínicas particulares 
que la hacen diferente a la del adulto y, en ocasiones, 
genera un retraso en el diagnóstico con consecuencias 
en la evolución a largo plazo. Existe un amplio espectro 
de presentación de la EII que puede clasificarse en 
cinco categorías: colitis ulcerosa típica, colitis ulcerosa 
atípica, EII no clasificada, Crohn cólico y enfermedad 
de Crohn con manifestaciones clínicas, evolución y 
tratamiento específicos. Es importante reconocer los 
signos y síntomas de alarma para realizar un diagnóstico 
temprano de estos pacientes. En cuanto al tratamiento, 
existen distintos escalones terapéuticos cuyo objetivo no 
es únicamente la remisión clínica, sino la curación de la 
mucosa. Es importante el seguimiento y monitorización 
de estos pacientes para detectar precozmente los brotes, 
posibles efectos del tratamiento, así como asegurar un 
adecuado desarrollo madurativo de los mismos hasta 
la edad adulta, siendo fundamental el papel de la 
transición a cuidados del adulto de estos pacientes,  
para disminuir las complicaciones y asegurar 
su bienestar a largo plazo, siendo el manejo 
multidisciplinar fundamental para garantizarlo. 

Abstract
Inflammatory bowel disease (IBD) in children is 
a disease of increasing incidence in recent years 
producing chronic inflammation of the digestive 
tract. The natural course of IBD alternates 
periods of activity with others of remission. The 
disease has a particular form of presentation and 
clinical manifestations that makes it different 
from adult IBD, which sometimes leads to 
diagnosis delay with long-term consequences. 
There is a broad spectrum of presentation of 
IBD with five specific entities, typical ulcerative 
colitis, atypical ulcerative colitis, IBD-
unclassified, Crohn´s colitis and Crohn´s disease 
with specific clinical manifestations, progression 
and treatment. It is important to recognize 
the “red flags”, signs and symptoms, in order 
to make an early diagnosis in these patients. 
There are different therapeutic steps in which 
the objective is not only clinical remission but 
also mucosal healing. Follow-up and monitoring 
of these patients is paramount to detect periods 
of activity, possible treatment adverse effects 
as well as to ensure an adequate development 
until adulthood. The role of transition to adult 
care services is essential to reduce complications 
and to ensure long-term appropriate outcome. 
Additionally, multidisciplinary management of 
these patients is key. 
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La EII es una enfermedad 
que se caracteriza por presentar 
en su curso clínico periodos de 
inactividad o remisión, inducido 
en la mayoría de ocasiones por el 
tratamiento médico establecido, 
alternando con otros de activi-
dad, que se conocen como bro-
tes y que pueden tener distintos 
grados de severidad.

La EII se divide en cinco 
entidades, según las últimas 
guías (1),  en función de sus 
características clínicas, analíti-
cas, radiológicas, endoscópicas 
y anatomopatológicas, que son: 
colitis ulcerosa típica, colitis 
ulcerosa atípica, EII no clasi-
ficada (EIInc), Crohn cólico y 
enfermedad de Crohn (EC); esta 
última puede afectar de forma 
transmural y segmentaria a cual-
quier tramo del tracto digestivo, 
aunque suele afectar preferentemente a 
íleon y colon. En cambio, la colitis ulce-
rosa (CU) se localiza exclusivamente 
en colon, comenzando la afectación 
en recto y con extensión hacia ciego de 
forma continua, con afectación exclusiva 
de la mucosa.

Los síntomas y la gravedad de cada 
una de estas entidades dependerán de: 
la extensión, la localización, el grado de 
actividad inflamatoria y las manifesta-
ciones extraintestinales asociadas a la 
enfermedad.

Epidemiología

La incidencia de EII en la edad pediátrica 
se encuentra en ascenso progresivo en 
los últimos años (7-5 pac/100.000 h). El 
30% de EII se diagnostican en la edad 
pediátrica.

La incidencia de la EII en la edad 
pediátrica (EIIp) varía según las 
distintas zonas geográf icas, siendo 
más frecuente en los países nórdi-
cos e industrializados (7-5 pacien-
tes/100.000). En estudios recientes, 
se describe un aumento de la tasa de 
incidencia, sobre todo de la EC, aun-
que globalmente es más prevalente la 
CU a nivel mundial.

La EII se presenta más frecuente-
mente entre la segunda y la cuarta déca-
das de la vida. El 30% de los casos se 
diagnostican en la edad pediátrica, por 

debajo de los 18 años, siendo la edad 
media al diagnóstico los 12 años. Un 
20% de los pacientes pediátricos con 
EII debutan antes de los 10 años y el 
5% antes de los 5 años, siendo el fac-
tor genético la principal causa en estos 
pacientes de inicio temprano, habién-
dose asociado con mutaciones en el gen 
del transportador NOD2/CARD15, 
presentando estos pacientes de debut 
temprano, una mayor afectación intes-
tinal y una progresión más rápida de la 
misma. La EIIp es más frecuente en 
varones, siendo la incidencia en adultos 
similar en ambos sexos.

El espectro de la EII incluye varios 
tipos definidos por la edad de debut de 
la misma, así la EIIp se divide en: infan-
til (very early onset), cuando el debut 
es por debajo de los 24 meses; muy pre-
coz, por debajo de 5-10 años; y precoz, 
cuando debuta antes de los 17 años(2).

En los últimos años, se ha observado 
un aumento a nivel mundial, de la inci-
dencia de casos de debut en etapas más 
precoces de la vida.

En nuestro país, el estudio SPIRIT(3) 
describe que la incidencia global de EIIp 
se ha triplicado los últimos 14 años, con 
un aumento mayor en EC (triple) que en 
CU (doble), estableciendo la incidencia 
real de EII en 2,8 nuevos casos por cada 
100.000 habitantes menores de 18 años, 
existiendo un gradiente de incidencia 
norte-sur (3,5 vs 2,0 casos/100.000 
habitantes) (Fig. 1).

Etiología y fisiopatología

 �La fisiopatología de la EII con-
siste en una respuesta inflamato-
ria aumentada frente a la propia 
microbiota intestinal de aquellos 
pacientes que presentan predispo-
sición genética. En la actualidad, 
la etiología de la EII se considera 
multifactorial.

En la fisiopatología de la EII, 
existe una respuesta inflamatoria 
aumentada frente a los propios 
gérmenes de la microbiota intes-
tinal de aquellos pacientes que 
presentan predisposición genética.

La etiología de la EII es mul-
tifactorial, describiéndose tanto 
factores genéticos como ambien-
tales, la participación de estos 
últimos explicaría el aumento 
progresivo de la incidencia de 
la misma. Se han estudiado 

diversos factores ambientales como la 
apendicectomía realizada antes de los 
20 años, que resulta protectora frente 
a la CU, no así frente a la EC. Otro 
de estos factores sería el tabaco, que 
actuaría como desencadenante de la 
EC. También se ha postulado la teoría 
de la higiene, como base del aumento 
de la incidencia de la EII, así como de 
otras enfermedades de base inmunita-
ria. Otros factores que causan modifi-
cación de la microbiota como: consumo 
precoz de antibióticos, dietas ricas en 
azúcares simples y grasas, y la disminu-
ción de lactancia materna podrían estar 
implicados también en la patogenia de 
la enfermedad.

Clínica

Los síntomas más frecuentes de EII son: 
dolor abdominal, rectorragia, diarrea 
(diurna y nocturna), tenesmo y urgencia 
defecatoria.

Los signos y síntomas de la EIIp 
van a depender de la localización y 
extensión del tramo intestinal afecto. 
El espectro de la EIIp es muy varia-
ble, con distintos tipos de afectación 
intestinal; así, la EC y la CU tienen 
manifestaciones comunes, aunque de 
frecuencia variable, y algunas de ellas 
que serán exclusivas de la EC (Fig. 2). 
Los pacientes pediátricos presentan con 
mayor frecuencia síntomas extraintes-

Figura 1. Aumento de incidencia de EII en la edad 
pediátrica en los últimos años.
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tinales que, en ocasiones, producen un 
retraso en el diagnóstico.

Como se describe en el estudio 
SPIDER(4), existe un tiempo medio de 
diagnóstico de la EC de 27,5 semanas, 
desde el inicio de los síntomas hasta el 
diagnóstico definitivo de EII, siendo 
este tiempo de 13,7 semanas en la CU, 
debido a la mayor facilidad para iden-
tif icar los síntomas de la misma. En 
este estudio, también se describe que el 
71% de los pacientes acudieron a más de 
un médico antes del diagnóstico y que 
el 20% acudieron a tres o más médi-
cos hasta que se realizó el diagnóstico 
definitivo. El 75% acudieron de inicio 
a su pediatra de Atención Primaria. El 
retraso en el diagnóstico de EII, se aso-
cia a: riesgo aumentado de complicacio-
nes, retraso del crecimiento y pubertad 
retrasada, mayor extensión de la enfer-
medad, peor respuesta al tratamiento, 
mayor necesidad de cirugía y peor cali-
dad de vida de los pacientes.

Los síntomas que nos deben hacer 
pensar que estamos ante un paciente con 
una posible EII son: dolor abdominal, 
rectorragia, moco en la deposición, 
diarrea (diurna y nocturna), tenesmo 
y urgencia defecatoria, anemia, fisuras 
anales o fístulas digestivas, estanca-
miento ponderal o retraso en la talla y 
manifestaciones extradigestivas (fiebre, 
artritis, lesiones cutáneas, dolor articu-
lar, osteoporosis, etc.).

En la exploración física, hay que 
valorar: estado nutricional del paciente, 
color de piel (ictericia, palidez...) y pre-

sencia de lesiones cutáneas (hemangio-
mas, púrpura, zonas de hiperpigmen-
tación...). En la exploración abdominal, 
hay que valorar si existe: distensión 
abdominal, dolor a la palpación y la 
localización del mismo, signos de irri-
tación peritoneal o zonas de empasta-
miento. Es imprescindible realizar una 
exploración anal y perianal, buscando: 
f isuras, fístulas anales o repliegues 
cutáneos. Una exploración anodina no 
descarta que un paciente pueda ser diag-

nosticado de EII, si la afectación es leve 
o muy delimitada.

El retraso del crecimiento y del desa-
rrollo puberal es frecuente en los niños 
con EII, y puede ocurrir entre el 15 y 
el 40% de los pacientes a lo largo de la 
evolución de la enfermedad. Se presenta 
con un enlentecimiento de la velocidad 
de crecimiento, con caída en los per-
centiles de talla de una o más DE res-
pecto a la evolución previa, o con nulo 
crecimiento en un periodo de 6 o más 

Tabla I.  Signos y síntomas de alarma en la para la detección de enfermedad 
inflamatoria intestinal (EII)

Síntomas de alarma

Rectorragia Sangrado sin estreñimiento

Historia familiar de EII Familiares 1er grado

Pérdida de peso involuntaria Más de 1 kg de peso

Retraso de talla -1 DS de la talla diana

Síntomas extraintestinales Oculares (uveítis, epiescleritis), cutáneos  
(eritema nodoso, pioderma gangrenoso, 
psoriasis), aftas orales, artritis...

Lesión perianal Repliegue cutáneo, hemorroides, fisuras,  
fístulas y abscesos

Marcadores analíticos

Hemoglobina 4-12 años <7,1 mmol/L
Niños 12-18 años <8,1 mmmol/L;  

Niñas 12-18 años < 7,4 mmol/L

PCR >10 mg/L

VSG >20 mm/h

Plaquetas >450*109

Marcadores fecales

Calprotectina >50 µg/g

Figura 2. 
Espectro de 
presentación de 
la enfermedad 
inflamatoria 
intestinal (EII) 
en la edad 
pediátrica. CU: 
colitis ulcerosa. 
EC: enfermedad 
de Crohn.
Cortesía del 
Dr. Dan Tuner. 
Pediatric 
Gastroenterology 
Unit Shaare 
Zedek Medical 
Center. 
Jerusalem, Israel. 
Modificada.

Tipos de EII en pediatría

EII no clasificada

CU
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Alteración continua de la mucosa

Ileítis secundaria

Reservoritis

Ileítis terminal 
con granulomas

Ileocolónico

Pancolitis Colitis 
extensa

Colitis distal Proctitis

Crohn colónico

Afectación tracto digestivo alto

Crohn colónico 
sin granulomas

Afectación 
parcheada con 
úlceras rectales
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meses. Por lo tanto, la EII debe conside-
rarse dentro del diagnóstico diferencial 
de talla baja una vez descartadas otras 
causas, incluso en pacientes asintomá-
ticos desde el punto de vista digestivo.

Este retraso del crecimiento es más 
frecuente en la EC y puede preceder al 
inicio de los síntomas digestivos, vién-
dose incrementado si existe afectación 
yeyunal o un retraso en el diagnóstico, 
siendo provocado por diversas causas 
como: la malnutrición, la inf lamación 
o como efecto secundario de la terapia 
corticoidea. Los varones se ven más 
afectados por este retraso, ya que pre-
sentan una etapa de mayor crecimiento 
más tardía y prolongada(5).

Existen signos y síntomas de alarma 
denominados “red flags”, que son úti-
les a la hora de detectar determinados 
pacientes que requieran ampliar el estu-
dio, como son aquellos que presenten: 
diarrea de más de 14 días de evolución, 
diarrea con sangre o sangrado rectal, 
pérdida de peso y dolor abdominal que 
persiste más de dos semanas (Tabla I). 
En cuanto a los signos presentes en la 
exploración física, serían: la enferme-
dad perianal (fisura, fístula, repliegues 
cutáneos [“skin tags”]), úlceras orales 
recurrentes o manifestaciones extrain-
testinales (Tabla II).

El diagnóstico diferencial hay que 
realizarlo con la diarrea infecciosa pro-
longada, realizando estudio microbio-
lógico de las heces, un 10-20% de los 
pacientes de EII presentan aparente-
mente una diarrea transitoria y febrí-
cula.

La alergia alimentaria a diferentes 
proteínas de la dieta, como leche o 
soja, así como determinados fármacos 
(antibióticos, AINEs) pueden producir 
colitis, ocasionando síntomas como dia-
rrea prolongada de más de dos semanas 
de evolución, en ocasiones, sanguino-
lenta. El sobrecrecimiento bacteriano, 
la intolerancia a la lactosa, el síndrome 
de intestino irritable o la enfermedad 
celiaca pueden cursar con diarrea cró-
nica o recidivante, dolor abdominal y 
anemia. Las poliposis intestinales, el 
divertículo de Meckel, las hemorroides 
o fisuras anales secundarias a estreñi-
miento pueden cursar con rectorragia 
mantenida en el tiempo, asociada o no 
a otros síntomas digestivos. Otras cau-
sas sistémicas que pueden cursar con 
diarrea prolongada, desnutrición y/o 

sangrado son: inmunodeficiencias, lin-
fomas intestinales, hipertiroidismo, vas-
culitis o síndrome hemolítico urémico.

La EII presenta un curso clínico que 
alterna brotes con periodos de remisión, 
inducidos en la mayoría de los casos por 
el tratamiento pautado; existen índices 
adaptados a los pacientes pediátricos, 
tanto para EC como para CU, que nos 
ayudan a identificar los episodios de 
brote, así como su severidad, en los que 
se incluyen, datos de la historia clínica, 
de la exploración física y parámetros 
analíticos (Tabla III).

Diagnóstico

El diagnóstico se basa en la anamnesis, 
exploración física, parámetros analíticos 
en sangre y heces, y estudio confirmatorio 
mediante endoscopia e histología.

Cuando en Atención Primaria existe 
la sospecha diagnóstica de un paciente 
con EII, debe realizarse una anamnesis 
y exploración física detalladas y analítica 
de sangre con: hemograma, en el que se 
puede observar: anemia, leucocitosis o 
trombocitosis; bioquímica, con hipoal-
buminemia o ferropenia; coagulación; y 
reactantes de fase aguda (VSG, PCR, 
ferritina...). Se debe realizar, también, 
estudio de las heces: coprocultivo,  
huevos, parásitos y clostridium,  y san-
gre oculta. En función de los hallazgos 
en las exploraciones anteriores, deberá 
remitirse al paciente, si existe una alta 
sospecha de EII, de forma preferente, a 
consultas de Gastroenterología Infantil; 

si la sospecha es baja y el estado general 
del paciente es bueno, puede realizarse 
seguimiento en su centro de salud y 
valorar remitir en función de la evolu-
ción. La aplicación conjunta de crite-
rios clínicos de alarma (red flags) junto 
con parámetros analíticos y marcadores 
fecales alterados (PCR, calprotectina 
fecal), aumentan la fiabilidad diagnós-
tica en pacientes con sospecha de EII(6).

Los criterios diagnósticos para la 
EII en edad pediátrica y adolescente, 
se recogen en los criterios de Oporto, 
revisados por la ESPGHAN, en el año 
2014(7) (Algoritmo).

Como ya se ha comentado anterior-
mente, la historia clínica y la explora-
ción física son pilares fundamentales 
para la sospecha inicial de EII, a partir 
de las cuales se realizarán las diferentes 
exploraciones complementarias.
1.	 Pruebas de laboratorio: la analítica 

sanguínea debe incluir: hemograma y 
bioquímica completas, así como reac-
tantes de fase aguda (PCR y VSG); 
en determinados casos de diagnós-
tico dudoso, serán de utilidad los 
marcadores ASCA (anticuerpos anti-
Saccharomyces cerevisiae) y pANCA  
(anticuerpos anticitoplasma del 
neutrófilo) para diferenciar la EC 
o CU de la EIInc. En las heces, se 
debe solicitar: coprocultivo, parási-
tos y toxina de Clostridium difficile, 
así como marcadores fecales, como 
calprotectina o lactoferrina, que son 
muy sensibles para detectar inflama-
ción de mucosa intestinal, pero no 
específicos de EII.

Tabla II.  Manifestaciones extraintestinales de la enfermedad inflamatoria intestinal

Musculoesqueléticas -	 Artritis, sacroileitis y espondilitis
-	 Osteoporosis/osteopenia
-	 Polimiositis y necrosis aséptica

Piel y mucosas -	 Eritema nodoso, pioderma gangrenoso, aftas orales, 
glositis y vasculitis

-	 Granulomatosis y pioestomatitis
-	 Fisuras y fístulas

Hígado y páncreas -	 Colangitis esclerosante primaria, pancreatitis, 
hepatitis, hígado graso y colelitiasis

Oculares -	 Uveítis, epiescleritis y úlceras corneales

Renales -	 Cálculos de oxalato cálcico, compresión ureteral 
y nefritis intersticial

Vasculares -	 Trombosis e hipercoagulabilidad

Metabólicas -	 Retraso crecimiento y pubertad
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2.	 Exploraciones endoscópicas e histo-
logía: tanto la endoscopia alta como 
la colonoscopia son las exploraciones 
fundamentales para el diagnóstico, 
tanto por la visualización macroscó-
pica como por la posibilidad de toma 
de biopsias para estudio anatomopa-
tológico. En cualquier paciente con 
sospecha de EII, debe realizarse 
colonoscopia con ileoscopia, excepto 
si existe megacolon tóxico o perfo-
ración intestinal, y gastroduodenos-
copia, obteniéndose múltiples biop-
sias de todos los tramos explorados  
incluso aunque el aspecto macroscó-
pico sea normal. La cápsula endos-
cópica y la enteroscopia permiten 
la valoración de intestino delgado, 
que también está recomendada en el 
diagnóstico de estos pacientes.

	 La lesión macroscópica característica 
de la CU, en la colonoscopia, será 
la inflamación mucosa continua con 
progresión de la afectación desde 
recto hasta ciego. La afectación en 
la EC será parcheada, con lesiones 
ulcerosas y aftosas entre mucosa 
sana, que pueden aparecer a lo largo 
de todo el tracto digestivo y afectar 
la totalidad de la pared intestinal. En 
cuanto a las lesiones en la endosco-
pia alta, pueden ser de utilidad para 
evaluar la EIInc, ya que el 35% de 
los pacientes con EC pueden tener 
lesiones a dicho nivel (Fig. 2).

	 La histología en Pediatría suele ser 
inespecífica, sobre todo, en las fases 
más iniciales de la enfermedad, 
dificultando el diagnóstico de estos 
pacientes, pero es de utilidad en la 
monitorización de la eficacia del tra-
tamiento para valorar la curación de 
la mucosa (Tabla IV).

3.	 Radiología: es útil para valorar la 
localización, extensión y gravedad 
de la enfermedad. La resonancia 
magnética se considera la técnica de 
elección para valoración de intestino 
delgado en el paciente pediátrico, ya 
que permite valorar tanto la exten-
sión y gravedad, como la presencia de 
complicaciones asociadas (estenosis, 
fístulas...). Otras técnicas de imagen 
que pueden ser útiles en estos pacien-
tes, serían: la ecografía abdominal 
con o sin contraste, la gammagrafía 
con leucocitos marcados para esta-
blecer la localización de la inflama-
ción, tomografía axial computarizada 

Tablas III.  Índices de actividad en la enfermedad inflamatoria intestinal en la edad 
pediátrica

wPCDAI (índice de actividad de Crohn pediátrica modificado)

Historia clínica (7 días)

Dolor abdominal -	 Ninguno
-	 Leve, no interfiere con actividad
-	 Intenso, afecta actividad

0
10
20

Deposiciones/día -	 0-1, líquidas, sin sangre
-	 ≤2, semiblandas, con sangre escasa o 2-5 

líquidas
-	 Sangrado abundante, o ≥6 deposiciones 

líquidas o diarrea nocturna

0
7,5

15

Estado general -	 Bueno, no limitación de actividad
-	 Regular. Dificultad ocasional para mantener 

actividad
-	 Deficiente. Limitación frecuente de actividad

0
10

20

Exploración física

Peso -	 Ganancia ponderal o pérdida/mantenimiento 
voluntario

-	 Mantenimiento involuntario o pérdida 1-9%
-	 Pérdida de peso >10%

0

5
10

Afectación perianal -	 Ausente, colgajos o mamelones asintomáticos
-	 1-2 fístulas indoloras, drenaje y no dolor
-	 Fístula activa, drenaje, dolor y absceso

0
7,5
15

Manifestaciones 
extraintestinales

-	 Ausentes
-	 Presentes

0
10

Pruebas complementarias

VSG (mm/h) -	 <20
-	 20-50
-	 >50

0
7,5
15

Albúmina (g/dl) -	 ≥3,5
-	 3,1-3,4
-	 ≤3

0
10
20

Puntuación total (0-120)
≤12,5: remisión clínica
12,5-40: enfermedad leve
40-57,5: enfermedad moderada
>57,5: enfermedad grave

PUCAI (índice de actividad de colitis ulcerosa pediátrica)

Dolor abdominal No dolor
Dolor que pude ser ignorado
Dolor que no puede ser ignorado

0
5
10

Sangrado rectal Ausente
Escaso, en < 50% de deposiciones
Escaso en la mayoría de las deposiciones
Abundante (>50% del contenido de las 

deposiciones)

0
10
20
30

Consistencia de las 
deposiciones

Formadas
Parcialmente formadas
Líquidas

0
5
10

Número de 
deposiciones/día

0-2
3-5
6-8
>8

0
5
10
15

Deposiciones 
nocturnas

No
Sí

0
10

Nivel de actividad Sin limitación de actividad
Limitación de actividad ocasional
Actividad muy restringida

0
5
10

Suma total (0-85)
0-9: remisión
10-34: actividad leve
35-64: actividad moderada
>65: brote grave
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con contraste, el tránsito intestinal 
o la radiografía simple de abdomen, 
aunque su rentabilidad diagnóstica 
es variable en la edad pediátrica.

Según la localización y la afectación, 
la EIIp se clasifica siguiendo la clasifi-
cación de París del año 2011 (Tabla V).

Tratamiento

El objetivo del tratamiento de la EII es la 
remisión clínica y la curación mucosa; para 
ello, existen varios escalones terapéuticos en 
función de la enfermedad de cada paciente.

En la actualidad, la estrategia reco-
mendada para la EII es el tratamiento 
por objetivos o “treat to target”, persi-
guiendo no solo el control de los sínto-
mas y la remisión clínica, sino también 
el control de la inf lamación, preten-
diendo la curación mucosa y transmural, 
y mantener el control de la remisión.

La EIIp tiene objetivos de trata-
miento específicos, debido a las carac-
terísticas específicas de estos pacientes, 
como son: detener la progresión de la 
enfermedad, mantener un adecuado 
estado nutricional, favorecer el adecuado 
crecimiento y desarrollo sexual, reducir 

la tasa de cirugías, facilitar el soporte 
psicológico/educacional y mejorar la 
calidad de vida.

Para ello, existen distintos trata-
mientos, cuyo objetivo principal es 
actuar sobre la regulación del sistema 
inmunitario y la acción antiinflamatoria 
sistémica o local(8,9) (Tabla VI).
1.	 Fármacos antiinf lamatorios:

•	 Aminosalicilatos (sulfasalazina, 
mesalazina): acción antiinflama-
toria, principalmente tópica, me-
diante la inhibición de mediadores 
proinflamatorios (interleuquinas, 
prostaglandinas...). Su indicación 

Tabla IV.  Comparación de hallazgos endoscópicos e histológicos entre la enfermedad 
de Crohn y la colitis ulcerosa

Enfermedad de Crohn Colitis ulcerosa

Hallazgos macroscópicos

Distribución Segmentaria. Recto no 
afecto 50%

Continua. Recto afecto

Afectación íleon 
terminal

Úlceras, estenosis y 
engrosamiento

Afectación en 10% 
(ileítis por reflujo)

Afectación colon-recto Granulomas, más colon 
derecho

Recto afecto +

Continua, inicio en 
colon izquierdo

Recto afecto +++

Mucosa Úlceras aftosas, lineales, 
empedrado y fisuras

Úlcera y granular

Estenosis Frecuentes Raras

Fístulas 10% No

Perforación Rara Megacolon tóxico

Pseudopólipos + +++

Hallazgos histológicos

Distribución Discontinua. Transmural Continua. Mucosa

Distorsión arquitectura Mínima Mucha

Metaplasia de células 
de Paneth

Infrecuente Frecuente

Edema Marcado Mínimo

Hiperplasia linfoide Frecuente Infrecuente

Abscesos crípticos Presentes, escasos Frecuentes

Granulomas 
epitelioides

Frecuentes Ausentes

Úlceras aftosas Frecuentes Raras

Submucosa Normal, inflamada y 
adelgazada

Normal y adelgazada

Agregados linfoides 
submucosa

Presencia Ausencia

Hiperplasia neural Frecuente Rara

Pseudopólipos Poco frecuentes Frecuentes

Inflamación ileal Frecuente Mínima

Afectación anal Granulomas Inespecífica

Ganglios linfáticos Granulomas Hiperplasia reactiva

Tabla V.  Clasificación de París  
de la enfermedad inflamatoria 
intestinal en la edad pediátrica

Colitis ulcerosa

Extensión E1: proctitis
E2: colitis izquierda
E3: colitis extensa
E4: pancolitis

Severidad S0: nunca severa
S1: severa en 

alguna ocasión

Crecimiento G0: sin retraso
G1: con retraso

Enfermedad de Crohn

Edad del 
diagnóstico

A1a: 0-<10 a
A1b: 10-17 a
A2: 17-40 a
A3: >40 a

Localización L1: 1/3 distal ileal 
terminal ± cecal 
aislada

L2: cólica
L3: ileocólica
L4a: afectación alta 

proximal a ángulo 
de Treitz

L4b: afectación alta 
distal a ángulo de 
Treitz y proximal a 
1/3 distal de íleon

Comporta-
miento

B1: no fistulizante, 
no estenosante

B2: estenosante
B3: fistulizante
B2B3: estenosante 

y fistulizante en el 
mismo o diferente 
tiempo

P: afectación 
perianal asociada

Crecimiento G0: sin retraso en el 
crecimiento

G1: retraso en el 
crecimiento
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Tabla VI.  Fármacos de uso más frecuente en el tratamiento de la enfermedad inflamatoria intestinal (indicaciones, dosis y efectos 
secundarios principales)*

Indicación Posología Efectos secundarios
Corticoides
-	 Glucocorticoides Oral: brote leve-

moderado de CU 
extensa o EC

IV: brote severo CU 
o EC

1-2 mg/kg día en 1-2 dosis 
(máx. 40-60 mg)

-	 Menores con budesonida/beclometasona
-	 Piel: estrías, hirsutismo y acné
-	 Ojos: glaucoma y cataratas
-	 Cardiovascular: hipertensión arterial y 

ateroesclerosis
-	 GI: úlcera péptica y pancreatitis
-	 Endocrino: diabetes, hiperTG, retraso del 

crecimiento, obesidad y cara de luna llena
-	 Músculo esquelético: miopatía y osteoporosis.
-	 SNC: trastornos afectivos y del sueño
-	 Inmunodepresión

-	 Budesonida Oral: brote CU extensa 
o EC ileal o colon 
ascendente

Rectal: colitis izda. 
en CU o EC

Oral: 9 mg/24 h
Rectal: 1 enema/24 h antes 

de acostarse

-	 Beclometasona Oral: brote leve-
moderado de CU 
Rectal: colitis izda. 
en CU o EC

Oral: 5-10 mg cada 
24 horas 1 mes

Rectal: 1 enema cada 
12‑24 horas hasta 
remisión síntomas

5-Asa
-	 Sulfasalazina CU leve-mod.

Colitis izq.
Afectación articular

40-70 mg/kg/día  
(máx. 4 g/día)

-	 Tópica: irritación local, prurito y exacerbación 
de la colitis (raro).

-	 Oral: Molestias digestivas, cefalea y náuseas, 
rash, reacciones de hipersensibilidad, (desde 
manifestaciones cutáneas transitorias a 
discrasias sanguíneas (anemia aplásica), 
angioedema, neumonitis o hepatitis. Riesgo de 
diarrea sanguinolenta y nefrotoxicidad (nefritis 
intersticial y síndrome nefrótico)

-	 Mesalazina Enfermedad rectal 
aislada

Rectal: 25 mg/kg/día  
(antes de dormir)

Oral: 50-100 mg/kg/día 
(máx. 4 g/día), antes 
de comidas

Inmunomoduladores
-	 Tiopurinas 

(AZA,6-MP)
EC mod.-grave
CU mod.-grave
EC fistulizante
Corticodependencia
Prevención 

recurrencia 
postquirúrgica EC

AZA: 2-3 mg /kg/día
6-MCP: 1,5 mg/kg/día

-	 Idiosincrásicos: síndrome gripal, fiebre, rash, 
dolor abdominal y pancreatitis.

-	 Dosis dependiente: mielosupresión (sobre 
todo, leuco y neutropenia), elevación de las 
transaminasas e intolerancia gastrointestinal 
(dolor abdominal, náuseas y vómitos).

-	 Riesgo aumentado de linfoma
-	 Riesgo aumentado de infecciones.

-	 Metotrexato EC corticodependiente
EC corticorresistente
Intolerantes o falta  

de respuesta 
tiopurinas

Inducción:
<30 kg: 10 mg/sem;
30-40 kg: 15 mg/sem;
40-50 kg: 20 mg/sem;
>50 kg: 25 mg/sem.
Elección vía sc o im. 

Considerar vo en 
mantenimiento

-	 Gastrointestinales, cefalea, alopecia, 
mielosupresión, alteraciones hepáticas 
(elevación de transaminasas, hepatotoxicidad 
y fibrosis hepática), neumonitis intersticial por 
hipersensibilidad

-	 Riesgo de infecciones oportunistas por: 
Pneumocistis carinii, HZ, VEB, listeria y CMV

Terapia biológica
-	 Infliximab EC o CU graves y 

refractarias a otras 
terapias

IV: 5 mg/kg en semana 0,  
2, 6, posteriormente  
cada 2 meses

Fiebre, escalofríos, prurito, rash cutáneo, 
broncoespasmo, sudoración, malestar general, 
cefalea, náuseas, vómitos, dolor precordial, 
palidez mucocutánea, hipotensión, taquicardia 
y anafilaxia

Artralgias, mialgias, fiebre, exantema o edema de 
cara, manos o labios

Aumento de incidencia de infecciones y tumores 
(linfoma hepatoesplénico), sobre todo, 
asociado a inmunomoduladores

-	 Adalimumab EC grave y refractaria <40 kg: inducción
40 mg-20 mg a los 

0,14 días (doblar dosis 
si se necesita respuesta 
rápida)

Mantenimiento:  
20 mg/15 días

>40 kg: inducción:
80 mg-40 mg a los  

0,14 días (doblar dosis 
si se necesita respuesta 
rápida)

Mantenimiento:  
40 mg/15 días

Dolor, enrojecimiento o prurito en el sitio 
de inyección (frecuentes)

Mareo, cefalea, malestar general, dolor 
abdominal, diarrea y rash cutáneo

Aumento de incidencia de infecciones víricas  
y bacterianas

Aumento de incidencia de neoplasias

*CU: colitis ulcerosa. EC: enfermedad de Crohn. GI: gastrointestinal. SNC: sistema nervioso central. HiperTG: hipertrigliceridemia. 
AZA: azatioprina, 6-MP: 6-mercaptopurina.
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es en la EII con afectación cólica 
en inducción y mantenimiento de 
remisión. Existen preparaciones 
orales o tópicas (supositorios, ene-
mas, espumas) que resultan útiles 
en afectaciones distales de colon 
izquierdo.

•	 Corticoides (budesonida, beclo-
metasona, corticoides clásicos): 
efecto antiinflamatorio sistémico. 
Indicados en inducción de remi-
sión en brote moderado-severo. 
No están indicados como terapia 
de mantenimiento.

	 Los corticoides orales de acción 
local (budesonida, beclometasona) 
presentan menor biodisponibili-
dad, con menor efecto antiinf la-
matorio y efectos adversos. Exis-
ten tanto presentaciones orales 
como tópicas.

2.	 Inmunomoduladores:
•	 Tiopurinas (azatioprina, 6-mer-

captopurina): inhiben la prolife-
ración de linfocitos T y B. Indi-
cados para el mantenimiento de 
remisión, no en inducción de la 
misma, ya que su efecto máximo 
puede requerir 8-12 semanas de 
tratamiento.

•	 Metotrexato: inmunomodulador 
con efecto antiproliferativo y ci-
totóxico, a través de la inhibición 
de la síntesis de ADN y ARN. 
Indicado en el mantenimiento de 
remisión en EC en pacientes con 
riesgo de mal pronóstico o en fallo 
de tiopurinas.

•	 Ciclosporina y tacrolimus: indi-
cados en CU grave refractaria a 
otros tratamientos, como medida 
temporal. Estos tratamientos tie-
nen efectos adversos frecuentes y 
potencialmente graves, por lo que 
no son de uso como terapia inicial 
en estos pacientes.

3.	 Terapia biológica: fármacos deriva-
dos de fuentes biológicas que regu-
lan el sistema inmune del individuo, 
ejerciendo efecto antiinflamatorio a 
través de la inhibición selectiva de 
distintos pasos de la cascada inf la-
matoria.

	 Existen, en la actualidad, dos fárma-
cos biológicos, anti-TNFa (factor de 
necrosis tumoral a), aprobados para 
el uso en niños a partir de 6 años: 
Inf liximab, que es de administra-
ción intravenosa y tiene indicación 

en EC y CU pediátricas en brotes 
graves que no responden a otros 
tratamientos; y el Adalimumab, 
de administración subcutánea, que 
tiene indicación en EC pediátrica en 
brote grave, que no ha respondido a 
otros tratamientos.

	 Recientemente, en enero de 2019, 
han sido publicadas por la EPGHAN 
las recomendaciones del uso de fár-
macos biosimilares en niños, que son 
medicamentos biológicos similares 
equivalentes en calidad, eficacia y 
seguridad a los fármacos biológicos 
originales, según los estudios de los 
últimos años(10).

	 Los principales efectos secundarios 
de estos fármacos son: las reacciones 
alérgicas en el momento de la infu-
sión, el riesgo de linfoma (linfoma 
hepatoesplénico de células T) que 
podría estar aumentado en varo-
nes jóvenes con EC en tratamiento 
combinado con tiopurínicos, y el 
aumento del riesgo de infecciones.

4.	 Terapia nutricional en la EC: esta 
terapia se basa en una alimentación 
líquida con fórmula polimérica com-
pleta exclusiva, durante un periodo 
de tiempo entre 6-8 semanas. Este 
tratamiento tiene ventajas en cuanto 
a la mejoría del estado nutricional 
del paciente, la ausencia de efectos 
secundarios y la capacidad de cura-
ción mucosa en comparación con 
los corticosteroides. La indicación 
de esta terapia sería para brote leve-
moderado de EC no fistulizante ni 
con afectación perianal.

5.	 Antibioterapia: recomendada como 
terapia coadyuvante en enfermedad 
perianal fistulizante en EC (durante 
periodos prolongados), así como en 
casos de pacientes con reservoritis 
en ciclos puntuales. Los antibióticos 
utilizados son metronidazol y cipro-
floxaciono.

6.	 Aféresis: técnica que consiste en la 
extracción de leucocitos del torrente 
sanguíneo a través del paso por una 
membrana extracorpórea. Indicado 
en tratamiento de pacientes con CU 
con contraindicación para uso de 
corticoides o en brotes corticode-
pendientes, cuando los tiopurínicos 
son ineficaces como alternativa a la 
cirugía.

7.	 Cirugía: en los casos de EIIp, se 
reserva este tratamiento para aque-

llos pacientes que no responden a 
los tratamientos anteriormente cita-
dos. La colectomía resulta curativa 
en los pacientes con CU refractaria 
a tratamiento y está indicada en la 
EC para el tratamiento de compli-
caciones como: fístulas, abscesos o 
cuadros de estenosis que produzcan 
cuadros obstructivos.

Transición a cuidados  
del adulto

El objetivo de la transición es asegurar 
la continuidad de cuidados, incluyendo 
aspectos médicos, del desarrollo social e 
independencia de cuidados.

La transición de cuidados médicos 
se define como: el movimiento inten-
cional y planificado de los adolescentes 
con enfermedades crónicas, desde los 
cuidados infantiles al sistema adulto(11). 
El objetivo principal del programa de 
transición en estos pacientes, es asegurar 
de forma individualizada la continuidad 
de cuidados, incluyendo no solo aspec-
tos médicos, sino también del desarrollo 
social y el fomento de habilidades para 
la independencia de cuidados. Dicho 
proceso debe ser: multidisciplinar, anti-
cipativo y organizado.

Debido a que la EII supone una 
patología crónica con elevada morbi-
lidad, en algún momento de su evo-
lución, los pacientes pediátricos serán 
trasladados a la atención clínica por 
parte de gastroenterólogos de adul-
tos. Como consecuencia de las carac-
terísticas propias de la enfermedad 
en niños, los factores psicológicos y 
sociales propios de la adolescencia, la 
incertidumbre de la evolución en bro-
tes y la importancia de la adhesión al 
tratamiento, se hace fundamental en 
esta transición, la participación de los 
gastroenterólogos de referencia, un 
pediatra y un especialista de adultos, 
así como la implicación familiar y del 
propio paciente.

Existe evidencia de que un programa 
de transición coordinado y ajustado a 
las características del paciente (edad, 
estado de la enfermedad etc.) mejora 
los resultados del curso de las enferme-
dades crónicas, por lo que es importante 
conocerlo y ponerlo en práctica para la 
mejora en la calidad asistencial de estos 
pacientes.
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Función del pediatra  
de Atención Primaria

El papel del pediatra es importante en el 
seguimiento, detección de efectos secun-
darios de tratamiento y periodos de activi-
dad de la enfermedad.

El papel del pediatra de Atención 
Primaria (AP) es fundamental, tanto en 
el diagnóstico como en el seguimiento 
de estos pacientes(12).

Como se ha explicado previamente, el 
retraso en el diagnóstico de la EII genera 
complicaciones y peor respuesta al trata-
miento, por lo que es fundamental la alta 
sospecha de esta patología, así como la 
derivación de los pacientes a Digestivo 
infantil, si la sospecha es elevada.

Una vez confirmado el diagnóstico y 
pautado el tratamiento, el pediatra deberá 
conocer el mismo, así como identificar 
los posibles efectos adversos (cefaleas, 
náuseas o vómitos, hipertensión, reaccio-
nes alérgicas...) que pueden ocasionar los 
mismos, así como favorecer la autonomía 
del paciente y su autocuidado.

En cualquier paciente con EII, que 
acuda para valoración a AP con sintoma-
tología aguda como: fiebre, dolor abdomi-
nal, rectorragia o diarrea, deberán descar-
tarse, en primer lugar, los cuadros clínicos 
más frecuentes propios de la edad, como 
la patología infecciosa intercurrente y, en 
el caso de que se descartaran y persistiera 
la sospecha de brote agudo o efectos rela-
cionados con la medicación de base, debe-
rá ponerse en contacto al paciente con la 
Unidad de Gastroenterología infantil de 
referencia. Hay que tener en cuenta que el 
paciente puede estar en tratamiento con 
fármacos inmunosupresores e inmuno-
moduladores que pueden producir mayor 
riesgo de infecciones.

En cuanto a las vacunaciones, debe 
revisarse el calendario vacunal de todos 
los pacientes antes del inicio de cual-
quier fármaco inmunosupresor y com-
pletarse en el caso de que se encontrara 
incompleto. Las vacunas de virus vivos 
están contraindicadas en los pacientes 
con estos tratamientos.

Está recomendada la vacunación 
anual de gripe en todos los pacientes 
en tratamiento inmunosupresor.

En cuanto al hábito tabáquico es 
importante desaconsejar su inicio en los 
pacientes con EC, ya que aumenta el 
riesgo de cirugía, de uso de inmunosu-

presores y la aparición de recidivas de la 
enfermedad.

Debe controlarse en las visitas de 
seguimiento, que los pacientes tengan 
adecuada ingesta de calcio y vitamina D 
o una pauta correcta de suplementos, ya 
que en ellos se incrementa el riesgo de 
osteoporosis y con ello de fracturas, por 
lo que habrá que valorar la realización de 
densitometrías durante el seguimiento.

Recordar que existe un aumento no 
bien establecido del riesgo de linfoma 
en los pacientes con estos tratamientos y 
que debe recomendarse protección solar 
para evitar tumores cutáneos.

Se debe insistir, tanto por la evolu-
ción de la enfermedad como para ase-
gurar un adecuado crecimiento de estos 
pacientes, en la necesidad de realizar 
una alimentación equilibrada, evitando 
productos manufacturados y realizando 
ejercicio de forma frecuente, así como 
favorecer hábitos de vida saludables.

Es fundamental el papel del pedia-
tra de AP en la monitorización del 
cumplimiento del tratamiento pautado 
para su enfermedad, ya que la falta de 
adhesión es una de las principales cau-
sas de recaída en estos pacientes, espe-
cialmente en determinados momentos 
como es la adolescencia.
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Bibliografía recomendada
–	 ESPGHAN Revised Porto Criteria for the 

Diagnosis of Inflammatory Bowel Disease 
in Children and Adolescents - J Pediatr 
Gastroenterol Nutr. 2014; 58: 795-806.

Artículo de revisión de la Sociedad Europea de 
Gastroenterología, Hepatología y Nutrición pe-
diátrica sobre los criterios diagnósticos de la en-
fermedad inflamatoria intestinal en niños, tanto de 
EC como de CU, en el que se revisan tanto mar-
cadores endoscópicos como analíticos. También, 
se resumen recomendaciones prácticas en cuanto 
a diagnóstico de pacientes con sospecha de EII, 
así como de posibles diagnósticos diferenciales.

–	 Sánchez Sánchez C, Álvarez Calatayud 
G, Tolín Hernani M. Manual práctico 
de Enfermedad Inf lamatoria Intestinal 
pediátrica. Ergon. Madrid. 2015.

Manual de bolsillo muy interesante desde el pun-
to de vista práctico, en el que se resumen los pun-
tos más importantes para el manejo diario de los 

https://doi.org/10.1371/journal.pone.0189111
https://doi.org/10.1371/journal.pone.0189111
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pacientes con EII, tanto en el diagnóstico como 
en el tratamiento y seguimiento de los mismos.

–	 Rosen J, Dhawan A, Saeed SA. Inf lam-
matory Bowel Disease in Children and 
Adolescents. JAMA Pediatr. 2015; 169: 
1053-60.

Artículo resumen de toda la EII en niños y ado-
lescentes, desde el diagnóstico con las manifes-

taciones clínicas, exploraciones complementarias, 
los distintos tipos de tratamientos y el seguimien-
to de los pacientes.

–	 Página web: Educainflamatoria. Enferme-
dad inflamatoria intestinal Crohn y Coli-
tis. https://www.educainf lamatoria.com/
dudas-frecuentes-en-padres-de-ninos-y-
adolescentes.

Plataforma educativa on line dirigida especial-
mente a cualquier tipo de paciente diagnosticado 
de EII, en la que se puede obtener una informa-
ción multidisciplinar de la patología, desde los 
diversos puntos de vista de la misma. Esta página 
también resulta de interés para el personal sani-
tario, dada la gran cantidad de información que 
contiene, siendo avalada por Geteccu.

Motivo de consulta: niña de 14 años y medio que acude 
a la consulta de Digestivo Infantil remitida por su médico 
de Atención Primaria por cuadro de diarrea con deposicio-
nes semilíquidas, 6-8 al día, de cuatro meses de evolución, 
asocia: deposición nocturna, urgencia y tenesmo defecatorio. 
No refieren sangre ni moco en la deposición. Asocia: dolor 
abdominal, anorexia y pérdida ponderal de 4 kilos desde el 
inicio del cuadro. Afebril desde el inicio. No refieren cuadros 
infecciosos ni tratamientos intercurrentes.

Antecedentes personales: embarazo controlado, diabetes 
gestacional controlada con dieta. Parto eutócico a término. 
Peso de recién nacido: 3 kg. Periodo neonatal e infancia sin 
incidencias. No ingresos. No intervenciones quirúrgicas. No 
alergias conocidas. Calendario vacunal al día.

Antecedentes familiares: sin antecedentes familiares de EII, 
ni de enfermedad celiaca, ni de enfermedades autoinmunes.

Exploración física: peso: 55,6 kg (p65); talla: 158,7 cm, 
(p34); IMC: 22,08 kg/m2 (p 80). Normosómica, leve palidez 
de piel y mucosas, perfusión periférica normal. Auscultación 
cardiopulmonar: buena entrada de aire bilateral sin ruidos 
patológicos. Rítmica sin soplos. Abdomen: blando depresible, 
sin distensión, no doloroso, no visceromegalias.

En la consulta, se realizan las siguientes exploraciones 
complementarias:
•	 Analítica de sangre:

-	 Hemograma: hematíes: 5,18 10E6/μL; hemoglobina: 
11,9 g/dL 13,0-16,0 *Hematocrito: 38,2% 36,0-48,0; 
V.C.M.: 73,7 fL 78,0-102,0*; H.C,M.: 22,9 pg 26,0-
32,0*; C.H.C.M.: 31,1 g/dL 29,0-36,0; A.D.E.: 14,3% 
11,5-15,0; plaquetas: 496 10E3/μL 150 - 400*; leu-
cocitos: 11,10 10 E3/μL 4,50-13,50; Neu: 7,9 10E3/
μL 1,8-7,7*; Lin: 1,8 10E3/μL 1,2 5,2; Mon: 1,3 
10E3/μL 0,2-1,0**; Eos: 0,1 10E3/μL 0,0-0,5.

-	 Bioquímica: amilasa: 80 U/L 28-100; Lipasa: 30 U/L 
5-160; Sodio: 141 mmol/L 135-145: potasio: 4,4 
mmol/L 3,5-5,2; cloruro: 101 mmol/L 95-110; hierro: 
** 14 μg/dL 37-145; orosomucoide (alfa-1-glicopro-
teína ácida) ** 273 mg/dL 30-135; proteína C reac-
tiva: * 3,3 mg/dL 0,0-0,5; ferritina: 37 μg/L 12-200; 
transferrina: 213 mg/dL 200-360; índice de saturación 
de transferrina: * 5% 15-45.

-	 Coagulación: tiempo de protrombina: 13,3 s. 10,5-
13,5; I.N.R.: 1,2 0,8-1,2; A.P.T.T. 34,5 s. 27-38; 
control A.P.T.T.: 31 27-38; ratio A.P.T.T: 1,15 0,95-
1,3; fibrinógeno: * 693 mg/dl 200-400.

-	 Analítica de heces: sangre oculta en heces: positivo, 
calprotectina: ** >3.000 mg/kg.

•	 Cultivos de heces: negativos.
•	 Tras valorar resultados analíticos, se decide realización de 

ileocolonoscopia y endoscopia alta: en zona ileal, objetivan 

restos de fibrina y pequeñas erosiones cubiertas de fibrina 
en su entrada. En colon, mínimas erosiones hasta trans-
verso, descendente con mucosa ulcerativa continuada, con 
numerosas úlceras profundas, recubiertas de fibrina de 
bordes irregulares, mucosa eritematosa petequial y friable 
al roce, que se hace más importante en sigma y recto, con 
sangrado activo con el roce del trayecto explorado. Inspec-
ción anal: eritema perianal. Esofagogastroduodenoscopia: 
mucosa y calibre esofágico normal. Cámara gástrica con 
mucosa levemente eritematosa y micronodular hasta antro 
pilórico. En bulbo duodenal, se objetivan lesiones erosivas 
superficiales en número de 3, recubiertas de fibrina de 
pequeño tamaño.

•	 Anatomía patológica: íleon, ciego, colon ascendente, 
colon descendente, sigma y recto: Tomas de mucosa 
ileal y colorrectal, con cambios histológicos habitual-
mente observados en EII, compatibles con enfermedad de 
Crohn, con actividad moderada. Colon transverso: toma 
de mucosa colónica de morfología habitual. Bulbo duo-
denal y 3ª porción duodenal: tomas de mucosa duodenal 
de morfología habitual. Antro pilórico: gastritis crónica 
superficial leve.

•	 EnteroRM: hallazgos compatibles con enfermedad de 
Crohn en fase inflamatoria activa, con estenosis luminal 
y sin enfermedad fistulosa evidente, con afectación íleo-
cecal y colónica.

Tratamiento y evolución: tras realización de endoscopia 
con sospecha de EII, se reevalúa a la paciente, clasificando 
su enfermedad, según Clasificación de París: A1B, L3, B1, 
G0; presentando una puntuación, según wPCDAI, de 75, 
considerándose brote grave, por lo que se inicia tratamiento 
corticoideo con prednisona 40 mg al día, además de mesa-
lazina oral, presentando buena evolución con mejoría clínica. 
Previo al inicio de tratamiento, presenta aparición de lesiones 
nodulares eritematosas en cara anterior de ambas piernas, 
que presentaron mejoría con el tratamiento, con descenso 
de wPCDAI hasta 40. A los quince días del inicio del tra-
tamiento, inicia cuadro de rectorragia, por lo que requiere 
ingreso hospitalario, pautándose corticoterapia intravenosa y 
tratamiento tópico con enemas de budesonida diarios, ade-
más se solicita estudio para screening de infecciones latentes 
por posible inicio de terapia biológica, si presenta mala evolu-
ción a pesar del tratamiento. Durante este cuadro se extraen 
cultivos de heces, siendo positivo para Clostridium difficile 
toxigénico, por lo que se inicia tratamiento con vancomi-
cina oral con desaparición de rectorragia y mejoría clínica, 
por lo que es dada de alta con corticoterapia oral, mesala-
zina y tratamiento tópico con enemas, con buena evolución, 
por lo que se realiza descenso progresivo de los mismos 
hasta suspender, iniciándose azatioprina como tratamiento 
de mantenimiento, encontrándose en la actualidad clínica-
mente asintomática, con control analítico con reactantes y 
marcadores fecales negativos.

Caso clínico

https://www.educainflamatoria.com/
https://www.educainflamatoria.com/
https://www.educainflamatoria.com/
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Algoritmo.  Criterios de Oporto para el diagnóstico de EII en la edad pediátrica

CU EC No EII EC EII-I

Alta sospecha de EEI Manifestaciones extraintestinales aisladas

¿RM? Entero RM/cápsula 
endoscópica

Entero RM/cápsula 
endoscópica

Considerar cápsula si marcadores 
fecales + y entero RM -

Entero RM/cápsula 
endoscópica

CU típica CU atípica

Sugestiva CU Sugestiva EC Negativa

NegativaPositiva

NegativaSugestiva EC

EC clara Normal EII-I

Ileocolonoscopia y endoscopia digestiva alta (con biopsias de todos los segmentos)

Marcadores fecales ↑

EII: enfermedad inflamatoria intestinal; CU: colitis ulcerosa; EC: enfermedad de Crohn; ¿ERM?: considerar entero-resonancia 
magnética (enteroRM); EII-I: EII-indeterminada o no clasificada.

Los Cuestionarios de Acreditación de los temas de FC se pueden realizar en “on line” a través de la web:  www.sepeap.org 
y  www.pediatriaintegral.es. 
Para conseguir la acreditación de formación continuada del sistema de acreditación de los profesionales sanitarios de carácter 
único para todo el sistema nacional de salud, deberá contestar correctamente al 85% de las preguntas. Se podrán realizar los 
cuestionarios de acreditación de los diferentes números de la revista durante el periodo señalado en el cuestionario “on-line”.

http://www.sepeap.org
http://www.pediatriaintegral.es
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25.	La enfermedad inflamatoria intes-
tinal CONSISTE en:
a.	 Una inflamación aguda exclu-

sivamente del colon.
b.	 Una inf lamación intestinal de 

etiología exclusivamente inmu-
nitaria.

c.	 Una inf lamación crónica de 
distintos tramos del tubo diges-
tivo.

d.	 Una inflamación intestinal cuya 
etiología es multifactorial.

e.	 c y d son correctas.

26. Respecto a la EPIDEMIOLO-
GÍA de la EII pediátrica:
a.	 La incidencia de la EII pediá-

trica se encuentra en descenso 
progresivo.

b.	 La EII es más frecuente en paí-
ses del sur.

c.	 La mayor parte de los casos de 
EII debutan antes de la adoles-
cencia.

d.	 La tasa de incidencia de la 
enfermedad de Crohn pediá-
trica se encuentra en aumento.

e.	 Los pacientes que presentan un 
debut más precoz de la EII tie-
nen un curso de la enfermedad 
más benigno.

27. Los SÍNTOMAS de la EII:
a.	 Son similares en todos los 

pacientes, independientemente 
de la localización de la inflama-
ción intestinal.

b.	 Los pacientes adultos presentan 
más manifestaciones extrain-
testinales.

c.	 Existen signos de alarma deno-
minados “red flags”, que son de 
utilidad para detectar pacientes 
de riesgo.

d.	 El dolor abdominal y la dia-
rrea son poco frecuentes en los 
pacientes con EII.

e.	 Todas las anteriores son correc-
tas.

28. En cuanto al DIAGNÓSTICO 
de la EII:
a.	 Se basa en la historia clínica, 

la exploración física y los datos 
analíticos.

b.	 El estudio de confirmación será 
mediante endoscopia y biopsia.

c.	 Los criterios diagnósticos de 
la EII en la edad pediátrica 
se recogen en los Criterios de 
Oporto del año 2014.

d.	 Los marcadores fecales, como la 
calprotectina, son muy sensibles 
para detectar inflamación de la 
mucosa intestinal.

e.	 Todas las anteriores son correc-
tas.

29. El TRATAMIENTO de la EII 
en la edad pediátrica:
a.	 Persigue únicamente la remi-

sión clínica de los pacientes con 
EII.

b.	 Los tratamientos de la EII no 
son específicos para cada tipo 
de enfermedad, sino que tienen 
utilidad para todas las clases de 
EII por igual.

c.	 El objetivo principal de los tra-
tamientos en la EII, es regular 
el sistema inmunitario y ejercer 
una acción antiinf lamatoria a 
nivel sistémico y local.

d.	 Los corticoides están indica-
dos especialmente en el man-
tenimiento de remisión de los 
pacientes.

e.	 La terapia nutrición tiene como 
indicación principal la induc-
ción de remisión en colitis 
ulcerosa.

Caso clínico

30. En cuanto al DIAGNÓSTICO 
DIFERENCIAL del paciente de 
nuestro caso clínico:
a.	 No sería necesaria la realización 

de cultivos de heces, ya que las 
infecciones intestinales son 
un posible diagnóstico en esta 
paciente.

b.	 La enfermedad celiaca no sería 
un posible diagnóstico diferen-
cial en ningún caso.

c.	 La infección por Clostridium 
diff icile no produce deposi-
ciones diarreicas de similares 
características.

d.	 La intolerancia a la lactosa sería 
el principal diagnóstico dife-
rencial de esta paciente.

e.	 Todas las anteriores son falsas.

31. El diagnóstico de EII en nuestra 
paciente:
a.	 Dados los resultados analíticos 

y de heces, no sería necesaria 
la realización de la endoscopia 
y biopsia confirmatorias.

A continuación, se expone el cuestionario de acreditación con las preguntas de este tema de Pediatría Integral, que deberá 
contestar “on line” a través de la web: www.sepeap.org.
Para conseguir la acreditación de formación continuada del sistema de acreditación de los profesionales sanitarios de carácter 
único para todo el sistema nacional de salud, deberá contestar correctamente al 85% de las preguntas. Se podrán realizar los 
cuestionarios de acreditación de los diferentes números de la revista durante el periodo señalado en el cuestionario “on-line”.

http://www.sepeap.org
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b.	 La RM es la única exploración 
complementaria que nos per-
mite el estudio del intestino 
delgado.

c.	 La histología es la prueba con-
firmatoria del diagnóstico de 
EII.

d.	 La realización de ileoscopia no 
está indicada en el estudio ini-
cial del paciente con sospecha 
de EII.

e.	 a y b son correctas.

32. En el TRATAMIENTO de nues-
tra paciente:

a.	 Dado el tipo de brote que pre-
senta, el tratamiento con nutri-
ción enteral exclusiva sería el 
indicado.

b.	 El tratamiento tópico con ene-
mas no está indicado cuando 

existe afectación de intestino 
distal.

c.	 La azatioprina está indicada en 
nuestra paciente para inducción 
de remisión en el momento 
agudo del brote.

d.	 Los corticoides sistémicos están 
indicados en la inducción de 
remisión del brote grave.

e.	 Todas las anteriores son correc-
tas.


