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Países con alta 

incidencia de EII

Distribución geográfica de las EII

Colitis Ulcerosa Enfermedad de Crohn

Incidencia 8/100.000 5.5/100.000

Prevalencia 70-150/100.000 60-120/100.000

España

Colitis Ulcerosa Enfermedad de Crohn

Incidencia 3-14/100.000 2-14/100.000

Prevalencia 26-199/100.000 27-249/100.000

EEUU



Figure 1 . Global variation in incidence rates for inflammatory bowel disease. ( a ) Incidence rates 

for Crohn õ s disease. ( b ) Incidence rates for ulcerative colitis. Key: gray = no data, light green 0 ð

1.9, dark green 2 ð3.9, yellow 4 ð5.9, light orange 6 ð7.9, dark orange 8 ð9.9, pink 10 ð12, red > 12 

per 100000 population.
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N 1025

Hospital de Gastroenterología

Hospital Alemán

Buenos Aires, Argentina

1990-2011

M/F: 1.40

N 1802

1990-2011

M/F: 0.90

Enfermedad deCrohn

NO SON ENFERMEDADES INFRECUENTES

Colitis Ulcerosa



Cuadro de Proyección Inmigratoria Periodo 1895-1946

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

80%

90%

Europeas

Amerindias

Africanas

PromediodelMestizajeGenéticoInmigratorio, Etnias

Inst. Nac de Estadisticas R.A. 2008

Inmigración en la Argentina

HABITANTES EN 1946: 16 000 000.



Enfermedad de Crohny Colitis Ulcerosa, Familias



NOMBRE SEXOy EDAD SEXOy EDAD PARENTESCOENFERMEDAD

Be 26 23 Hermanos E. de Crohn

Po 28 30 Hermanos E. de Crohn

Ba 24 22 Hermanos E. de Crohn

Or 28 20 Hermanos E. de Crohn

Vm 25 17 Hermanos E. de Crohn

ENF de CROHN , N 1025 ( 0.5%)

NOMBRE SEXOy EDAD SEXOy EDAD SEXOY EDAD PARENTESCOENFERMEDAD

Bo 53 23 19 Madre e Hijos ColitisUlcerosa

Ce 56 30 27 Madre e Hijos ColitisUlcerosa

Ro 48 14 Madre e Hijo ColitisUlcerosa

Ne 52 16 Padre e Hijo ColitisUlcerosa

No 56 22 Padre e Hija ColitisUlcerosa

Ad 28 28 Gemelos ColitisUlcerosa

COLITIS ULCEROSA, N 1802 ( 0.3%) 1990-2011

1990-2011

Enf. de Crohny Colitis Ulcerosa, Familias
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ETIOPATOGENIA

DIAGNOSTICO

CLINICA

TERAPEUTICA

EVOLUCION

PRONOSTICO

Enfermedades Inflamatorias Intestinales



COLITIS ULCEROSA

ENFERMEDAD de CROHN

Etiopatogenia

Antes de tomar decisiones

Conocer elementos de la patogenia

Enfermedades Inflamatorias Intestinales



Enfermedades Inflamatorias Intestinales

Las Bacterias Entéricas son el Blanco en el 

Tratamiento de las Enfermedades Inflamatorias 

Intestinales

Current Opinion in Gastroenterology, July 2003. Sartor, R. Balfour

TOLL-LIKE RECEPTOR

M. Abreu and M. Arditi J. of Pediatrics, 2004

La Lección de Anatomía, SigloXVII, Rembrandt
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Bacterias luminales 
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SISTEMA INMUNE MUCOSO

Th 1vs. Th 2

respuesta

Nivel de la 

Producción de 

Citoquinas

Regulación Injuria tisular / 

reparación 

inefectiva

¢ £ ¤ ¥

Ts/ 

Tr1

Th2 

CU

Th1 

EC
Edad de comienzo 

Severidad de la Enf. 

Comportamiento

SUSCEPTIBILIDAD GENETICA

1              1+2            1+3            1+2+3 ...

Nº de genes



Defensinas
Flora

Flora

TNF-alfa

Recep. TNF

DefensinasApoptosis Unión

Estrecha

NFkB activadasNFkB activadas

Células

Epiteliales

Intestinales

Células

Dendríticas

TNF-alfa

Linfopoietina

Estromal

Tímica

Apoptosis

Th-1

Th-2

Tbet

Tadakazu Hisamatsu, et al. Curr Opin Gastroenterol; 2008

INMUNIDAD INNATA EN LAS ENFERMEDADES INFLAMATORIAS 

INTESTINALES



Síntesis aumentada de:

VMetabolitos del oxígeno (ROM)

VProteasas

VMediadores lípidos:

VProstaglandinas

VLeucotrienos

VFact. Act. de plaquetas

VProteínas:

VCitoquinas o interleuquinas

Manifestaciones clínicas

Enfermedades Inflamatorias Intestinales



VMetabolitos del oxígeno (ROM)

VProteasas

VMediadores lípidos:

·Prostaglandinas

·Leucotrienos

·Fact. Act. de plaquetas

VProteínas:

·IL2

·IL1 Y TNF

·IL8 

·IFN

·IL10  

Manifestaciones Clínicas

ÁErosiones

ÁExfol. Cel. Intest. 

ÁSecreción Intestinal

ÁContracción del Músculo    

Liso 

ÁActiv. Cel. T y B

ÁProt. Pro. Inflam.

ÁExtrav. Neut. a L. Prop.

ÁNeutrof.

ÁSupresora



PuntosImportantes

VDiagnóstico correcto

VTratamiento médico correcto

VVigilancia y detección del cáncer

VDecisión quirúrgica

VSeguimiento post-quirúrgico

Colitis Ulcerosa



Diagnóstico Diferencial:

VCon las colitis infecciosas

VCon la enfermedad de Crohn

VCon otras afecciones colónicas

Diagnóstico Correcto

Colitis Ulcerosa



Diagnóstico Diferencial

ÅCuadros infecciosos(en el inicio y en los brotes):

ïSalmonella, Shigella, Campylobacter, Aeromonas, Escherichia 

Coli y Enfermedades de Transmisión Sexual.

ÅColitis secundaria a medicamentos.

ïAINEõs, Acido Retinoico, Preparados con Oro y Anticonceptivos?.

ïColitis Hemorrágica Segmentaria inducida por Penicilina,

Amoxicilina, etc.

Colitis Ulcerosa



DiagnósticoDiferencial

ÅAfectación segmentaria:

ïApendicitis, Diverticulitis, Colitis Isquémica, 

Perforación Intestinal, Obstrucción Intestinal.

ÅEn la afectación del intestino delgado y/o del ciego):

ïYersinia (ileitis), Tuberculosis, Amebiasis.

ïLinfoma, Isquemia Crónica, Endometriosis, Carcinoide.

Enfermedad de Crohn



ÅOrganismos Comensales(microbiota)

ïNo reconocidas por el sistema òinmune innatoó.

ïPérdida del equilibrio simbiótico.

ÅBacterias Patógenas(infecciones)

ïSimular la EII.

ï Iniciar la EII.

ïComplicar el tratamiento de la EII.

ï Interferir en el tratamiento de la EII.

Bacterias en la Fisiopatología de la EII



Effect of faecal stream 

diversion on recurrence of CD 

in the terminal ileum.
Rutgeerts P.et al Lancet, 1991, 338: :771 - 774

Seis meses después

de excluir el ileon.

Seis meses después de

restablecer el tránsito.



Infecciones que simulanuna EII

ANISAKIASIS

V Incidencia 3.87/ 105 (España)* 

V Afectación Intestinal 15/25 casos (60%)

V Localización: Yejuno/ ïleon/ íleo-cecal = 1/12/2

V Período  de latencia 10 ð48 h. 

V Dolor fosa ilíaca derecha, obstrucción o perforación.

V ECOGRAFIA:aumento del grosor de la pared intestinal,estenosis,  

dilatación pre-estenótica, líquido peritoneal.

V Endoscopia permite ver lalarva.

V Formas crónicas:  estenosis fibrosas.

* Repiso Ortega A, et al Gastroenterol Hepatol, 2003



AMEBIASIS 

Diagnóstico diferencial



Colitis Aguda Autolimitada( infecciosa )

vs.

Colitis Ulcerosa

Diagnóstico diferencial



Colitis Infecciosa Colitis Ulcerosa

Diagnóstico diferencial



VUlceras.

VDestrucción de criptas.

VAbscesos crípticos.

VDepleción de mucus.

VNo hay plasmocitosis.

VNo hay distorsión mucosa.

VUlceras.

VDestrucción de criptas.

VAbscesos crípticos.

VDepleción de mucus.

VHay plasmocitosis.

VDistorsión mucosa.

Nostrant, Gastroenterology 1987.

Diagnóstico diferencial

Colitis UlcerosaColitis Infecciosa



CAAL 32 pacientes

1.5 / 7 años

Therkildsen, Jensen, Stubbe, Rasmussen

Scand J Gastroenterol. 1989. 24. 158

CAAL 13 

(41%)

EII

10 (31%)

Otros

9 (28%)

Colitis Aguda Autolimitada



Colitis 

Ulcerosa

Diagnóstico Diferencial

La respuesta 

histológica y 

endoscópica del 

colon es 

monótona

Enfermedad de 

Crohn

Colitis 

Aguda 

Autolimitada

Enfermedades Inflamatorias Intestinales



Colitis Ulcerosa Ulcera Solitaria de Recto

Enfermedades Inflamatorias Intestinales



COLITIS ULCEROSA

vs

ENFERMEDAD de CROHN

Enfermedades Inflamatorias Intestinales



·Sangrado

·Masas abdominales

·Fístulas espontáneas

·Lesiones perineales

Clínica

CU

++

-

-

-

Crohn

-+

-+

-+

+

Colitis Ulcerosa vs Crohn



PRUEBAS de 

LABORATORIO

Enfermedades Inflamatorias Intestinales



Datos de Laboratorio

Utilidad potencial

× Diagnóstico inicial de Enf.de Crohn

Escasa (permite òsospecha diagn·sticaó).

× Diagnóstico diferencial entre CU y EC
Limitado (sólo ANCA / ASCA).

× Estudio del grado de actividad

¡ Fundamentales! 



Velocidad de Sedimentación Globular

× Buen marcador de actividad inflamatoria
pero depende de la cifra de hematíes (atención anemia),prot. 
plasmáticas (hipoalbuminemia ?), ...

× Incluida en diversos índices clínicos

× Correlación con la gravedad de la Enf. de Crohn

× Vida media larga(º5 días)
no refleja la respuesta inicial al tratamiento.

Nielsen OH. Am J Gastroenterol 2000



Buckell NA. Gut 1986

Nielsen OH. Am J Gastroenterol 2000

Proteína C reactiva
Presente en mímina cantidad en plasma. 

Aumenta en respuesta a la inflamación / lesión:

× rápidamente (detectable en 6-10 h).

× ante discretos estímulos inflamatorios.

× su incremento porcentual puede ser muy grande.

× útil para diferencial de patología funcional.

Orosomucoide
Buena correlación con CDAI.

Vida mediade 4 o 5 días: no refleja la respuesta inicial al tratamiento.

Otros...
Calprotectina, Fibrinógeno, Lactoferrina, a1antitripsina. 

Reactantes de Fase Aguda



Nielsen OH. Am J Gastroenterol 2000

Recuento de leucocitos:
Influencia del tratamiento (inmunosupresores).

Infecciones ?.

Recuento de plaquetas:
Relación con la actividad clínica.

También inducida por otros factores (hemorragia, etc.).

Albúmina:
Relación con la actividad clínica.

Refleja además la pérdida proteica, malnutrición etc.

Hemoglobina; Potasio, b2-microglobulina, ...

Otros Datos de Laboratorio



Coprocultivos, determinación parásitos en heces, toxina de 

Clostridium difficile.

determinaciones repetidas, 

diagnóstico no excluyente (¬sobreinfecciones en EII).

Prueba de Mantoux.
diagnóstico diferencial ileitis terminal.

imprescindible pre-tratamiento agentes antiTNF.

siempre acompañada de Rx tórax !!!!!

Otros datos de Laboratorio

(para exclusión...)



pANCA: anticuerpos anticitoplasma 

de  los neutrófilos

ASCA: anticuerpos contra parte de la 

pared celular del hongo   

Saccharomyces cerevisiae

Marcadores inmunogenéticos en las

Enfermedades inflamatorias Intestinales 



pANCA: son anticuerpos IgG, se comportan como 
marcadores de la COLITIS ULCEROSA están 

presentes en el 70%de los pacientes

Marcadores inmunogenéticos en las

Enfermedades inflamatorias Intestinales 

ASCA: son anticuerpos IgA e IgG, se comportan 
como marcadores de la ENFERMEDAD DE CROHN

están presentes en el 70%de lospacientes



¿son necesarios y útiles en la 

práctica clínica?

Marcadores inmunogenéticos en las

Enfermedades inflamatorias Intestinales 



La reactividad pANCA 

tiene mayor 

prevalencia en 

pacientes con CU de 

comienzo temprano, 

enfermedad extensa o 

mayor severidad 

clínica

DDW 1995, San Diego

0
25 35

%

años

pANCA positivo

pANCA negativo

N=35

Relación entre la cirugía, el tiempo de 

comienzo de la Cu y pANCA

L. Boerr, A. Sambuelli, S. Katz, L. Solé, A. Gil, S. Goncalvez, S. Negreira, S. Bautista, G. 

Camartino, J. Bai, S. Peña



VSensitivity (%)

VSpecificity (%)

VPositive predictive value (%)

VNegative predictive value (%)

pANCAs* UC

60

65

68

56

ASCAs for CD

60

88

80

73

* For this analysis, pANCAs eliminated by DNAse, the pattern typical of 

UC, was used.

ASCA: Asociado fuertemente con la EC

pANCA: Asociado claramente con la CU

La combinación de ambos ayuda al diagnóstico.

Journal of Pediatrics; April 1999





Les. Pred. Izquierda:
ÅRecto enfermo   

ÅGranularidad

Lesión Continua:
ÅUlceras en mucosa 

enferma

ÅąCA

COLITIS 

ULCEROSA

Les. Pred. Derecha:
ÅLesiones salteadas

ÅFístulas internas   
ÅTiras transversales

Ulceras Aftoides:
ÅEmpedrado

ÅąFístulas perineales

ÅAsimetría

ENFERMEDAD 

DE CROHN

ULCERAS

ESTENOSIS

ACORTAMIENTO

ESPASMOS

POLIPOS INFLAM.

Rx Colitis Ulcerosa vs Crohn



Colitis Ulcerosa



Colitis Ulcerosa y Cáncer


