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ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL

Efectos negativos en
crecimiento, desarrolloy
bienestar del nino
Mavyor riesgo de Ca de colon por
inflamacion cronica
Depresion, ansiedad, mala
calidad de vida

4 Episodios recurrentes y remitentes de inflamacion intestinal

4 25% con Ell se diagnostican durante la infancia o adolescencia

4 Pacientes pediatricos habitualmente tienen afectacion mas extensa y progresion mas
rdpida = A < edad del diagnédstico > severidad y extension

Higuchi, L. Bousvaros,A. Clinical presentation and diagnosis of inflammatory bowel disease in children. UpToDate, Jun 19, 2020



EPIDEMIOLOGIA

4 Peak incidencia Ell entre 15 — 30 anos
420% ECy 12% CU desarrollan enfermedad antes de los 20 afos
4 Prevalencia en pediatria ha aumentado 50% en los ujltimos 15 afos
4+ Edad pediatrica 2 Edad media al diagnostico 10,3 afnos
48% entre 6 — 12 anos
15% antes de los 6 anos
6% antes de los 3 anos
4+ Enfermedad limitada a colon es mas comun en < 8 anos

Higuchi, L. Bousvaros,A. Clinical presentation and diagnosis of inflammatory bowel disease in children. UpToDate, Jun 19, 2020



PATOGENIA

Aun desconocida y multifactorial

,. i Via final comun:
A, AN

Defectos Respuesta
sistema — :
m Inmune
ambientales
desregulada a |la
microflora
- comensal en un
huésped
>200 locus de Disbiosis, Desbalance Dieta, tabaco, enéticamente
Susceptibi“d?d genes disminucién flora citoquinas proy apendicectomia g i
respupesta immune comensal antiinflamatorias (protector en CU), susceptible

innata y adaptativa
Alteracion autofagiay
reconocimiento de
patogenos

Mutaciones estrés,
receptor IL-10 2 concentraciones vit
Casos inicio precoz D, depresion.

Higuchi, L. Bousvaros,A. Clinical presentation and diagnosis of inflammatory bowel disease in children. UpToDate, Jun 19, 2020



PRESENTACION CLINICA CLASICA

Inicio infancia tardia o adolescencia, una o varias manifestaciones

Sintoma EC cu

Dolor ++ +
abdominal

Diarrea ++ 4

Sangre + e

Fiebre + /=

Lesiones ++ =
perianales

Retraso de o+ +
crecimiento

Pediatr Integral 2015; XIX (2): 119-126



PRESENTACION CLINICA CLASICA

Manifestaciones extra-intestinales: 10% presentes al inicio, 30% durante 12 ano evolucion.
Pueden incluso preceder al inicio de la enfermedad intestinal
Mas frecuentes en EC que en CU

Musculo-esquelético

Artritis, osteoartropatia hipertréfica, osteoporosis, necrosis aséptica, sacroileitis

Piel y boca

Eritema nodoso, pioderma gangrenoso, ulceras aftosas, rash vesiculopustular, vasculitis cutanea,
dermatosis neutrofilica

Oftalmolodgicas

Uveitis, epiescleritis, Ulceras corneales, queratitis

Hepaticas

Esteatosis, colelitiasis, colestasia, hepatitis granulomatosa, asociacidn con hepatitis autoinmune y
colangitis esclerosante primaria

Pancreatico

Pancreatitis aguda y cronica, pancreatitis autoinmune e insuficiencia pancreatica.

Hematoldgico

Anemia por déficit de hierro, B12, acido félico, anemia hemolitica autoinmune, anemia enfermedad
crénica, purpura trombocitopenico, leucocitosis, trombocitosis

Renal /tracto urinario

Hidronefrosis, litiasis

Higuchi, L. Bousvaros,A. Clinical presentation and diagnosis of inflammatory bowel disease in children. UpToDate, Jun 19, 2020




Total
n (percent)

Crohn disease
n (percent)

PRESENTACION CLINICA CLASICA

Manifestaciones extra-intestinales: Mas frecuentes en EC que en CU

Ulcerative colitis
n (percent)

Total

Any extraintestinal
manifestation*

Arthralgia
Aphthous stomatitis
Arthritis

Erythema nodosum

Primary sclerosing
cholangitis

Pancreatitis

Chronic active hepatitis
Iritis or uveitis
Ankylosing spondylitis

Pyoderma
gangrenosum

1009
285 (28.2%)

166 (16.5%)
81 (8%)

37 (3.7%)
28 (2.8%)
15 (1.5%)

9 (0.9%)
6 (0.6%)
7 (0.7%)
4 (0.4%)

3 (0.3%)

728
218 (29.9%)

124 (17%)
72 (9.9%) 1
32 (4.4%)
26 (3.6%)4

7 (1%)°

5 (0.7%)
2 (0.3%)
6 (0.8%)
4 (0.5%)

3 (0.4%)

Higuchi. L. Bousvaros. A. Clinical npresentation and diagnosis of inflammatorv bowel disease in children. UnToDate. Jun 19.

281
67 (23.8%)

42 (14.9%)
9 (3.2%) 1
5 (1.8%)

2 (0.71%)4
8 (2.8%)°8

4 (1.4%)
4 (1.4%)
1 (0.4%)
0
0

2020.




EIl DE INICIO MUY TEMPRANO

e Aquella que inicia o se diagnostica antes de los 6
anos de edad
e Menor frecuencia de dolor abdominal y alteracion
del crecimiento
e Mas comun sangrado rectal (33%), diarrea con
sangre
e Mayor probabilidad de defectos genéticos (Ell
monogénica)
— > siinicio < 2 afios
- Alteracion funcion inmune
- Alteracion de la barrera epitelial
e Derivacion a inmundlogo, estudio genético

Higuchi, L. Bousvaros,A. Clinical presentation and diagnosis of inflammatory bowel disease in children. UpToDate, Jun 19, 2020




EVALUACION: HISTORIA Y EXAMEN FisIicO

Anamnesis

Duracion sintomas

Habito intestinal previo y actual: consistencia,
sangrado, diarrea nocturna

Dolor abdominal
Apetito
Peso anterior y curva ponderal

Buscar dirigidamente manifestaciones
extradigestivas

Condiciones socioambientales

Impacto en asistencia escolar o actividades de la vida
diaria

Antecedentes familiares patologia autoinmune: 20%
familiar 12 grado con Ell

Examen Fisico

e Estado nutricional

e Curva ponderal y velocidad de
crecimiento

e Masas abdominales

e Lesiones perianales

e Palidez

e Lesiones cutaneas

e Examen articular completo
e Mucosas: Ulceras, fisuras

e Desarrollo puberal

Pediatr Integral 2015; XIX (2): 119-126




Hemograma completo
PCR / VHS / Ferritina

Albumina / Proteinas totales

Funcion hepatica

Coprocultivo

Marcadores de inflamacion
luminal:calprotectina y lactoferrina

Estudio inmunoldgico

ESTUDIO: LABORATORIO 4
— e

leucocitosis, anemia, trombocitosis
Pueden estar elevados

Disminuida en enfermedad extensa o severa por mala ingesta y aumento de pérdidas
(malabsorcion)

Buscar alteracidon hepatica concomitante, elevacidon transaminasas

Descartar infeccidon por Salmonella, Shigella, Campylobacter, Yersinia, Clostridium difficile
y Escherichia coli 0157:H7.

Utiles para diferenciar de otras condiciones, seguimiento y detectar brotes
Normal <150pug/gr (indicador curacion mucosa)

PANCA: Ac anticitoplasma perinuclear de neutréfilos: (+) en 50 —60% en CUy 5 — 10% EC
ASCA: Anticuerpo anti sacharomyces cerevesiae: (+) 10% en CU y 50 — 80% en EC

Laboratorio normal (20%) y negatividad de pANCA y ASCA no

excluyen la enfermedad

Pediatr Integral 2015; XIX (2): 119-126



ESTUDIO: IMAGENES

Evaluar ubicacion, extension, gravedad de la enfermedad y pesquisa de complicaciones

m Hallazgos posibles

T I{){EM Engrosamiento intestinal, hiperemia, pared intestinal irregular, estrechamiento luminal,
=1 Lo [o] 111 I mesenterio engrosado, peristalsis alterada, rigidez de asas, linfadenopatias, colecciones o

abscesos, vascularizacion (doppler)
Engrosamiento de la pared intestinal, edema, inflamacidon del mesenterio, adenopatias,

pseudopdlipos, fistulas, abscesos, estenosis

A GG Visualiza intestino delgado distentido con agua, reforzado con medio de contraste para
visualizar paredes. Detecta disminucion calibre asas intestinales, engrosamiento pared,
fistulas (entero-enterales, entero-célicas),abscesos, perforacion, obstruccién intestinal

NG Evalua todo el intestino, cambios pared intestinal, fistulas, abscesos, flegmones y estenosis.
vy RNM EnteroRNM requiere ingesta de 2 | de liquido (boca/nasoyeyunal)

abdomen
Transito buena evaluaciéon de la mucosa intestinal e identificar complicaciones como estenosis y

i EINN fistulas. Uso en dg y seguimiento.
Rx Bario

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2019; 30(5) 372-382]



ESTUDIO ENDOSCOPICO

Permite diferenciar CU de EC en el 80-90% de los casos

Determina localizacion y extension de la enfermedad

Estudio inicial: gastroduodenoscopia + ileocolonoscopia

Biopsias aleatorias de cada segmento tanto en EDA como en colonoscopia

Lesion endoscopica Enfermedad de Crohn Colitis ulcerosa
Recto Raramente Siempre

Patrdn vascular Normal Perdido

Patrén mucoso Salteado Difuso
Friabilidad Ocasional Si

Ulceras Sobre mucosa sana Sobre mucosa afectada
Granularidad No Si

Empedrado Tipico No

Pérdida de haustracidn Si Si

Seudopdélipos Ocasionales Frecuentes
Acortamiento Si S

Estenosis Frecuente Ocasional
Fistulas Si No

Ulceracion ileal Si No

Puentes mucosos

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2019; 30(5) 372-382]

Si

Si




DIAGNOSTICO

No hay criterios diagnodsticos establecidos para Ell

Imagenes

Laboratorio Endoscopia

" 4

Clinica DIAGNOSTICO LS
histopatoldgico

Higuchi, L. Bousvaros,A. Clinical presentation and diagnosis of inflammatory bowel disease in children. UpToDate, Jun 19, 2020
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CoLiTIS ULCEROSA

v" Mucosa y submucosa, patrdon continuo, limitado a colon
v' Remisiones y recaidas

v' Generalmente inicio subagudo
v" Clinica dependera de la severidad y grado de afectacidn:

i L

Proctitis

Colitis extensa

Isa HM, et al. Pediatric Ulcerative Colitis from Prevalence to Outcome. J Clin Gastroenterol Treat. June 30, 2017

PANCOLITIS




CLINICA

Clinical presentation n (%)
Bloody diarrhea 28 (96.6)
Recurrent abdominal pain 21(72.4)
Weight loss 11 (37.9)
Anorexia 9 (32.1)
Vomiting 8 (27.6)
Pallor 8 (27.6)
Arthralgia 7 (26.9)
Fever 5(19.2)
Skin rash 4 (15.4)
Others 4(15.4)
Jaundice 3 (11.5)
Hematemesis 2 (6.9)
Constipation 2(7.7)

Isa HM, et al. Pediatric Ulcerative Colitis from Prevalence to Outcome. J Clin Gastroenterol Treat. June 30, 2017



EVALUACION CLINICA DE SEVERIDAD

Pediatric Ulcerative Colitis Activity Index (PUCAI) =

Pediatr Integral 2015; XIX (2): 119-126

Tabla 1. Indice de actividad (PUCAI)

1. Dolor abdominal

N.¢ de deposiciones al dia

<10: Remision

10-34: Brote leve
35-64: Brote moderado
>65: Brote grave

Sin dolor 0

Puede serignorado 5

No puede ser ignorado 10
2. Rectorragia

Ausente 0

Pequefio sangrado (<505 deposicion) 10

Pequefio sangrado en la mayoria de las 20

deposiciones

Sangrado abundante (>50% deposicion) 30
3. Consistencia

Formes 0

Parcialmente formes 5

Completamente desechas 10

0-2 0
3-5 5
6-9 10
»>8 15
Deposiciones nocturnas

Ausentes 0
Presentes 10
Grado de actividad

Sin limitacion 0
Restriccion ocasional 5
Restriccion importante 10




CoLITIS AGUDA SEVERA

PUCAI >65

Hemorragia masiva
Megacolon toxico

Falla Multiorganica

Alto riesgo (85%) Colectomia

PCR >45mg/L persistente
+ >3 evacuaciones/dia
al 32 dia de tratamiento intensivo

Mal pronéstico:

Alcalosis metabdlica

Distension intestino delgado
Ulceras profundas a la endoscopia

Brotes severos:
Descartar sobreinfeccion
Clostridium Difficile

Citomegalovirus

Higuchi. L. Bousvaros. A. Clinical opresentation and diagnosis of inflammatorv bowel disease in children. UnoToDate. Jun 19. 2020.

Prevalencia CMV en
intestino hasta 81% en
colitis severa

Sospechar si:
-Manifestaciones sistémicas:
fiebre, linfadenopatias,
esplenomegalia, leucopenia,
hepatitis.

- Paciente con PUCAI >45 al
32 dia de evolucidn

Ganciclovir 5mg/kg 2
veces/dia por 14 dias
Remision 67 — 100%




ENDOSCOPIA E HISTOLOGIA

e Afectacion continua, de toda la circunferencia

e Desde recto se extiende a proximal = Mayor compromiso a distal

e Friabilidad de la mucosa, granularidad, pérdida del patron
vascular, erosiones y ulceras puntiformes que pueden confluir

e Mucosay submucosa

e Pérdida de arquitectura de las criptas

e Abscesos cripticos

e Infiltrado neutrofilico

 Metaplasia células de Paneth (intestino
delgado)

NORMAL

Hiesuchi. L. Bousvaros. A. Clinical npresentation and diagnosis of inflammatorv bowel disease in children. UnToDate. Jun 19. 2020.
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CLINICA

e Puede afectar todo el tubo digestivo, desde boca hasta ano
 Luego de los 8 ainos es la Ell mas diagnosticada
 Formas precoces tienen > gravedad y extension
* Presentacion insidiosa, sintomas inespecificos durante anos
— Retraso en el diagndstico
e Evoluciéon puede complicarse: fistulas, abscesos intraabdominales, estenosis
 Puede requerir manejo quirurgico

Journal of Crohn's and Colitis (2014) 8, 1179-1207



CLINICA

e Dolor abdominal créonico

e Epigastralgia, nduseas, vomitos, anorexia = Afectacion tracto digestivo superior

e Lesiones perianales

e Mayor frecuencia de manifestaciones extradigestivas

* Retraso pondoestatural 2 50% tienen como primera manifestacion la disminucion de la
velocidad de crecimiento antes de la aparicion de cualquier sintoma

* Fiebre

* Anemia ferropénica refractaria a tratamiento

Hiesuchi. L. Bousvaros. A. Clinical npresentation and diagnosis of inflammatorv bowel disease in children. UnToDate. Jun 19. 2020.



Tabla 4. PCDAI abreviado
(historia de 7 dias + examen)

EVALUACION CLINICA DE SEVERIDAD

Dolor abdominal
Sin dolor
Leve, puede ser ignorado
Maoderado a severo, no puede ser ignorado

Pediatric Crohn Disease Activity Index (PCDAI)

< 10: Remision
10 — 30: Brote leve

Grado de actividad
Sin limitacion
Ocasional
Limitacion frecuente

Numero de deposiciones al dia

0-1liquida sin sangre

<2 semiformada con poca sangre o 2-5 liquidas
Abundante sangre, 2-6 liquidas o diarrea
nocturna

Enfermedad perirrectal > 40: brote grave

30 —40: Brote moderado

Abdomen

Sin dolor, sin masa
Dolor o masa sin dolor

Dolor involuntario o masa palpable
[REV. MED. CLIN. CONDES - 2019; 30(5) 372-382]

Tags asintomaticos U

1-2 fistulas, indoloras, escaso drenaje 5

Fistula activa, drenaje, dolor de absceso 10 s

Util para

Peso | monitoreo de

Ganancia de peso, mantener peso voluntario o 0

pérdida voluntaria 1C1A

Mantener peso involuntario, baja peso 1-9% S Ia COnd ICion

Pérdida peso >10% 10 C||'nica’
Manifestaciones Extraintestinales evolucion \

Fiebre =38.5°C por 3 dias, artritis, uveitis, eritema
nodoso, pioderma gangrenoso:

Nada

1

>Z

= oo

respuesta a
tratamiento




ENDOSCOPIA E HISTOLOGIA

e Afectacion discontinua y segmentaria

e Aspecto empedrado

e Vascularizacion conservada

 Ulceras aftoides, serpentiginosas o en sacabocados
e Fistulas

e Afectacion de ileon terminal y valcula ileocecal

e Lesiones polipoideas

e Inflamacion transmural
e Granulomas epitelioides presentes en el 50% de las
biopsias =2 patognomonicos

Hiesuchi. L. Bousvaros. A. Clinical npresentation and diagnosis of inflammatorv bowel disease in children. UnToDate. Jun 19. 2020.




MANEJO
ENFERMEDAD
INFLAMATORIA
INTESTINAL




OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO

Objetivos

* Logar remision clinica de la enfermedad activa:
resolucion dolor abdominal y normalizacion del
habito intestinal Top down Step up

Eleccion dependera de severidad

e Remision lesiones endoscdépicas (curacion
mucosa)

e Evitar recaidas y complicaciones

* Permitir y restaurar un crecimiento adecuado
al potencial genético

* Minimizar efectos adversos
 Mejorar calidad de vida

* Manejo Enfermedad activa
Mantencion
Cirugia

Hiesuchi. L. Bousvaros. A. Clinical npresentation and diagnosis of inflammatorv bowel disease in children. UnToDate. Jun 19. 2020.



CoLITIS ULCEROSA:

CORTICOIDES

Inducen remision, 60%
respuesta

33% resistencia a corticoides
en colitis severa 2 PUCAI >45
al 32-52 dia de tratamiento

Corticoides

MANEJO ENFERMEDAD ACTIVA O INDUCCION

Proctitis

Mayor
compromiso

Via rectal:
hidrocortisona,
budesonida,
beclometasona

Supositorio, enema,
espuma

Prednisona o
metilprednisolona

1-1,5mg/kg/dia x 4-6
sem




COLITIS ULCEROSA:
MANEJO ENFERMEDAD ACTIVA O

Viarectal: 500mg—-1g
diario por 3 meses

AMINOSALICILATOS

Proctitis

Efecto antiinflamatorio topico
en mucosa intestinal

Si respuesta: cada 48
horas por 2 -3 meses

Mesalazina

Via oral: granulos o
comprimidos (permite
llegar a sitid de accion,
NO disgregar o partir)

Utiles para inducir remision y
mantencion

Mayor
compromiso

50 - 75 mg/kg/dia
Maximo 4g/dia



CoLITIS ULCEROSA:
MANEJO ENFERMEDAD ACTIVA O INDUCCION

RAMs: nauseas, vomitos, temblores, mialgias,
pancreatitis y hepatitis toxica. Tardios: pancitopenia
(mielosupresion) e infecciones oportunistas.
Monitorear: hemograma, p hepaticas y amilasa,
lipasa.




COLITIS ULCEROSA:
MANEJO ENFERMEDAD ACTIVA O INDUCCION ™




CoLiTIis ULCEROSA:
MANEJO ENFERMEDAD ACTIVA O INDUCCION

Manejo nutricional: no es terapéutico, solo soporte.
Estudios no muestran diferencia entre nutricion enteral o
parenteral respecto al prondstico

Cirugia = de urgencia (colitis severa sin respuesta a
tratamiento, hemorragia masiva, perforacion, megacolon
toxico) o programada en casos refractarios.

Proctocolectomia y anastomosis ileoanal con reservorio
(Riesgo reservoritis) = Curativa




CoLITIS ULCEROSA: MANTENCION

Mesalazina o sulfasalazina via oral eficaz en mantener remision
Corticorresistencia = azatriopina (50% remision)
Refractarios =2 Infliximab (40% remision)



A diferencia de CU en la
Enfermedad de Crohn el
manejo nutricional es tan
eflicaz como los corticoides
para inducir remision
Mayor utilidad en afectacion
ileal

Terapia de 12 linea

Nutricion enteral exclusiva por
6 — 8 semanas, con retiro lento
e inicio de alimentacion

Journal of Crohn's and Colitis (2014) 8, 1179-1207

ENFERMEDAD DE CROHN

Induccion: Nutricion enteral +

Azatriopina

No respuesta o intolerancia

Cambio
inmunomodulador

Mantencion con azatriopina Corticoides EV
— ]

I

L

A




DROGA

EFECTOS SECUNDARIOS

NOTA

Prednisona
Metilprednisolona(ev)

Budesonida

5-aminosalicilatos

Azatioprina

6-mercaptopurina

Metotrexato

Infliximab

Adalimumab

1-2 mg/kg dia oral, maximo
40 a 60 mg/dia

9 mg oral

50-80mg/kg/dia oral hasta
4 gr dia

2-3 mg/kg/dia oral
1-1.5 mag/kg/dia oral

15mg/m?/semana
sub cutaneo
(max 25 mag/dia)

S5ma/kg ev: 0.2 y 6 semanas
luego cada B semanas. Dosis
puede aumentarse a 10 mg/kg
y acortar su intervalo de
administracion. (Ideal
ajustar con niveles y medir
anticuerpos)

Induccién: 24 mg/kg (max
160 maq), luego en semana
2: 1.2 mg/kg (max 80 mg).
Mantencion 0.6 mg/kg
semana por medio

Suprime crecimiento,
supresion adrenal,
inmunosupresion

Similar a prednisona pero
en menor magnitud

Efecto paraddjico, nefritis
intersticial

Inmunosupresion,
mielosupresion, pancreatitis,
linfoma.

MNausea, toxicidad hepatica

Inmunosupresion, linfoma,
psoriasis

Inmunosupresién, linfoma,
psoriasis

Lograr remision 0-2 semanas
luego descenso lento, total 11
semanas

Por 4 semanas luego descenso
lento, total 11 semanas

En crisis adicionar terapia via rectal
para lograr mejor efecto

Previo al inicio del tratamiento
medir TPMT para ajustar dosis
y medir titulos de varicela y
serologia Virus Epstein Barr.
Hemograma y perfil Hepatico
cada 3 meses.

Titulos varicela y serologia virus
Epstein Barr pre inicio. Ondasetrén
pre dosis. Asociar acido félico 5
mg/semana. Hemograma y perfil
hepatico cada 3 meses.

Previo al inicio: Tamizaje TBC,
hepatitis b y titulos varicela.
Hemograma vy perfil hepatico
previo a cada infusion

Previo al inicio: Tamizaje TBC,
hepatitis b y titulos varicela.
Hemograma vy perfil hepatico

previo a cada infusién

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2019; 30(5) 372-382]



SEGUIMIENTO

Por equipo multidisciplinario

Escalas de severidad clinica (PUCAI y PCDAI) para monitoreo de evolucién y respuesta a
tratamiento

Monitoreo de déficits nutricionales (secundario a tratamiento o a la enfermedad)
- Hierro, folato, B12, Vitamina D
Mantener niveles de 25 OH vitamina D >30 ng/mL

Evaluacion de peso vy talla en cada visita = Curva de crecimiento
40% ninos ECy 10% CU tendran falla crecimiento

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2019; 30(5) 372-382]



SEGUIMIENTO

Osteoporosis: pacientes con falla de crecimiento, pubertad retrasada o uso prolongado
de corticoides = Densitometria dsea
Suplementar calcio 1000 a 1600 mg/dia + 800 a 1000 Ul de vitamina D aldia

Pacientes con Ell tienen mayor riesgo de desarrollar Ca de colon dado inflamacion crénica
(13 por cada 1000 pacientes con CU)
Luego de 7 — 10 anos del diagnodstico: Colonoscopia cada 1 -2 aihos

Apoyo psicosicial: Mayor riesgo de depresion, ansiedad, problemas sociales, mala calidad
de vida y dificultades relacionadas con el funcionamiento escolar

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2019; 30(5) 372-382]
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CARACTERISTICAS
CLINICAS

Distribucién por Sexo

ENFERMEDAD DE CROHN

Hombre=Mujer

COLITIS ULCEROSA

Hombre=Mujer

Sintomas y Signos

Dolor abdominal, diarrea, baja de peso, anorexia,
retraso pondo estatural

Diarrea con sangre y dolor abdominal

Localizacidon

Hallazgos endoscépicos

Boca al ano, compromiso transmural: mucosa a
serosa, ileocoldnico lo mas comun

Distribucion segmentaria, ulceras aftosas, ulceras
profundas, empedrado, enfermedad perianal,
estenosis, fistulas

56lo colon, compromiso mucoso,
pancolénico lo mas comun

Eriterna difuso v continuo, friabilidad,
granularidad, pérdida patrén vascular
desde el recto hacia distal.

Hallazgos histolégicos

Granulomas no caseificados (patognomonicos);
criptitis focal, abscesos cripticos, ileitis

Criptitis, abscesos cripticos, distorsian
arquitectura de la cripta, linfocitosis basal,

metaplasia distal células paneth

Hallazgos Radiolégicos

Segmentos estendticos rigidos, areas sanas v/s
inflamadas

Dilatacion del colon en megacolon toxico




Paciente con sospecha de Ell

!

Gastroduodenoscopia + colonoscopia con biopsias

TAC - enteroRNM

l

éAlguno de los siguientes?

- Biopsia: granulomas

- Imagenes: estenosis intestino delgado, fistulas

- Examen fisico: fistula perianal, abscesos

- Endoscopia: aspecto empedrado, estenosis ileon
terminal o colon, colitis segmentaria

Si NO

| }
Enfermedad ¢ Apariencia endoscopica
de Crohn tipica de Colitis ulcerosa?

Inflamacién difusa,
compromiso distal que se
extiende a proximal

NO

SI

Clasificar como Colitis

indeterminada
Repetir evaluacién
diagndstica en el futuro

S

v

éHay caracteristicas
gue hagan sospechar
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