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No existe ningún

síntoma ni signo

patognomónico de colitis

ulcerosa.

La rectorragia,

habitualmente con

mucosidad, y la diarrea son

sus síntomas guía.

El examen rectal,

siempre factible

en la primera visita,

es fundamental para

realizar el diagnóstico.

Las colitis infecciosas

y la enfermedad de

Crohn son las entidades

fundamentales del

diagnóstico diferencial.

Es posible evaluar la

gravedad y extensión

de la colitis ulcerosa sin

realizar exploraciones

invasivas.

Colitis ulcerosa

Actualización

Puntos clave

La colitis ulcerosa (CU) es una enfermedad in-
flamatoria idiopática que afecta de forma conti-
nua, proximalmente desde el recto, una longi-
tud variable de la mucosa del colon. No existe
ningún síntoma ni signo clínico, biológico, ra-
diológico, endoscópico o histológico que sea
patognomónico de CU. Por tanto, más que en
otras enfermedades, el diagnóstico y el diagnós-
tico diferencial constituyen un único proceso.
En este artículo se describen, en primer lugar,
los criterios diagnósticos y las exploraciones
complementarias más útiles para este doble co-
metido, partiendo de los síntomas guía de sos-
pecha de CU, y en segundo lugar, los métodos
para evaluar la intensidad y extensión de la en-
fermedad, una vez establecido el diagnóstico de
CU. El artículo finaliza con una breve mención
al diagnóstico diferencial de la refractariedad al
tratamiento en la CU.

Primer paso: análisis
de los síntomas o…
cómo ponerle puertas
al campo
El cuadro clínico de la CU es muy variable en
función de la actividad y extensión de la enfer-
medad. Los síntomas más frecuentes de la CU
activa son la hemorragia (habitualmente con
mucosidad) en las heces, con o sin diarrea
acompañante1. La presencia de diarrea depen-
de, esencialmente, de la extensión de la enfer-
medad (más frecuente e intensa cuanto más ex-
tensa es la CU), mientras que la afectación
exclusiva del recto produce rectorragia con mu-
cosidad, habitualmente acompañada de sínto-
mas de inflamación rectal en forma de tenesmo,
urgencia defecatoria e incontinencia, pero
usualmente sin diarrea.
El mero enunciado de “diarrea con sangre y mu-
cosidad” orienta relativamente poco respecto a
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la causa de estos síntomas. La CU no es más
que una entre una larga lista de posibilidades
diagnósticas que incluye diversas infecciones
bacterianas o virales, neoplasias, isquemia e in-
flamaciones del intestino delgado o el colon. Sin
embargo, una anamnesis dirigida ayuda, sin du-
da, a restringir las posibilidades o, cuando me-
nos, identifica algunas como más plausibles2,3.
La constatación de una diarrea de duración su-
perior a 2 o 3 semanas, o la existencia de brotes
previos de diarrea son altamente sugestivos de un
proceso intestinal crónico y hacen, en la práctica,
poco probables las causas (habitualmente infec-
ciosas) de diarrea aguda. El volumen de la dia-
rrea es también un dato clínico valioso. Las diarre-
as poco voluminosas se originan habitualmente
en el colon (sobre todo en su porción distal)
mientras que la diarrea voluminosa suele gene-
rarse en el intestino delgado o el colon proximal.
En el primer caso, la diarrea se debe fundamen-
talmente a la exudación de la mucosa colónica y,
en ocasiones, muchas de las deposiciones pue-
den estar constituidas exclusivamente por sangre
y mucosidad, sin heces identificables (esputos
rectales). Este cuadro clínico puede deberse a
CU, pero también a otras causas, como colitis
bacteriana invasiva, adenoma o cáncer colorrec-
tal, colitis isquémica, etcétera.
Otros datos clínicos de interés son los antece-
dentes epidemiológicos que hagan sospechar
una colitis bacteriana, los hábitos sexuales u
otros factores de riesgo de enfermedades de
origen venéreo, la presencia de dolor abdomi-
nal, fiebre y la pérdida de peso.

Segundo paso:
el recto, una clave
siempre accesible

Si la anamnesis posee un determinado valor
orientativo en el diagnóstico (y diagnóstico dife-
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No existe ningún síntoma
ni signo clínico, biológico,
radiológico, endoscópico o
histológico que sea
patognomónico de CU.

Los síntomas más
frecuentes de la CU activa
son la hemorragia
(habitualmente con
mucosidad) en las heces,
con o sin diarrea
acompañante, cuyo mero
enunciado orienta
relativamente poco
respecto a su causa.

Una anamnesis dirigida
ayuda a restringir las
posibilidades diagnósticas
o, cuando menos,
identifica algunas como
más plausibles.

El examen del recto
–siempre factible en la
primera visita– constituye el
paso fundamental en el
proceso diagnóstico de CU.

Demostrar la indemnidad
del recto prácticamente
excluye el diagnóstico
de CU.

Por otra parte, la simple
evidencia de que la
mucosa rectal está
afectada restringe
considerablemente las
posibilidades de
diagnóstico diferencial.
Éstas se reducen en la
práctica a colitis
infecciosas, enfermedad
de Crohn, colitis
iatrogénicas, úlcera rectal
solitaria y, de forma
excepcional, colitis
microscópica y colitis
isquémica.

Crohn. Las infecciones por ameba, sífilis y es-
quistosomiasis producen lesiones que pueden
remedar tanto a la CU como a la enfermedad
de Crohn, dependiendo del estadio evolutivo6.
Si existen dudas, el cultivo de muestras de
biopsias y el examen del frotis rectal son de uti-
lidad. Hay que tener presente que sólo entre el
40 y el 60% de los coprocultivos son positivos
en las colitis infecciosas, por lo que en algunas
ocasiones el diagnóstico diferencial sólo lo pro-
porciona la evolución del paciente7.
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Lectura rápida
rencial) de CU, el examen del recto constituye el
verdadero punto de inflexión en este proceso.
De hecho, demostrar la indemnidad de esta
porción del colon prácticamente excluye el diag-
nóstico de CU. Por otra parte, la simple eviden-
cia de que la mucosa rectal está afectada (más
allá de la orientación que proporcione su aspecto
macroscópico) reduce considerablemente las po-
sibilidades de diagnóstico diferencial.
Es preciso remarcar que el recto siempre puede
ser explorado durante la primera visita de un en-
fermo con diarrea y/o rectorragia, tanto en una
consulta ambulatoria como en la cama de un
hospital. Una exploración tan sencilla como el
tacto rectal proporciona datos extraordinaria-
mente valiosos; por ejemplo, el hallazgo de una
ampolla rectal repleta de heces descarta con
práctica seguridad la existencia de inflamación
rectal significativa y, al contrario, un recto vacío
sugiere (si bien no certifica) que la mucosa pue-
da estar afectada. En este caso es siempre facti-
ble la práctica in situ de una rectoscopia median-
te un proctoscopio rígido (sin que perjudique
que se realice una fibroendoscopia con posterio-
ridad). Esta sencilla exploración –escasamente
molesta para el paciente– puede proporcionar
3 posibles resultados: a) un recto de aspecto en-
doscópico normal, b) la detección de una lesión
rectal de aspecto neoplásico (pólipo o cáncer) o
c) la presencia de afectación rectal calificable en
sentido amplio como de “carácter inflamatorio”
(combinaciones diversas de eritema, friabilidad,
ulceración, exudado). En este último caso el
diagnóstico de CU es una posibilidad.

Tercer paso: llegar al
diagnóstico
En este punto, según los tradicionales criterios
diagnósticos de Lennard-Jones4 (tabla 1), el
diagnóstico diferencial se reduce prácticamente
a colitis infecciosas, enfermedad de Crohn, co-
litis iatrogénicas, úlcera rectal solitaria y, de
forma excepcional, colitis microscópica y colitis
isquémica.

Colitis infecciosas
Hasta un tercio de las diarreas sanguinolentas
con sospecha de CU pueden ser de causa infec-
ciosa, ya sea bacteriana, viral o parasitaria5 (ta-
bla 2). Es obligatoria, por tanto, la realización
de coprocultivos y examen en fresco de heces en
busca de parásitos. Las colitis infecciosas causa-
das por Salmonella, Shigella, Campylobacter jeju-
ni y citomegalovirus (CMV) pueden presentar
un aspecto endoscópico muy semejante al de la
CU. En cambio, la colitis tuberculosa, la infec-
ción por Yersinia enterocolitica y la proctitis por
Chlamydia se asemejan más a la enfermedad de

Criterios de inclusión

Afectación difusa de la mucosa

Afectación del recto

Afectación en continuidad del colon
a partir del recto

Criterios de exclusión

Colitis infecciosa

Colitis isquémica

Proctitis/colitis por irradiación
Úlcera rectal solitaria

Enfermedad de Crohn

Lesión anal compleja

Granulomas

Tabla 1. Criterios diagnósticos de colitis ulcerosa
según Lennard-Jones4

Bacterias

Campylobacter jejuni 

Chlamydia tracomatis

Clostridium difficile

Escherichia coli

M. tuberculosis

Neisseria gonorrheae

Salmonella spp.
Shigella spp.
Schistosoma mansoni

Treponema pallidum

Yersinia enterocolitica

Virus

Citomegalovirus
Herpes simple

Parásitos 

Entamoeba hystolitica

Balantidium coli

Tabla 2. Principales agentes infecciosos
posibles causantes de colitis
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Enfermedad de Crohn
Aunque la afectación rectal favorece el diagnós-
tico de CU frente al de enfermedad de Crohn,
hay que tener presente que aproximadamente el
5% de las colitis de Crohn presenta afectación
rectal. En la tabla 3 se resumen los principales
rasgos diferenciales, endoscópicos e histológicos,
entre ambas entidades6,8. Recientemente, se ha
sugerido que la determinación combinada de
anticuerpos anticitoplasma de los neutrófilos
(ANCA) –más frecuentes en la CU– y de anti-
cuerpos anti-Saccharomyces cerevisiae (ASCA)
–más frecuentes en la enfermedad de Crohn–
podría ser de utilidad en el diagnóstico diferen-
cial9. No obstante, la sensibilidad de la combi-
nación ASCA(+)/ANCA(-) para colitis de
Crohn frente a CU sólo es del 33%9. Con todo,
el aspecto endoscópico, el estudio histológico y
la evaluación del intestino delgado (mediante
tránsito baritado o tomografía computarizada)
decantan el diagnóstico en el 90% de los casos.
En el 10% restante no es posible realizar un
diagnóstico definitivo y se denomina colitis in-
determinada10. A efectos prácticos, el diagnósti-
co de colitis indeterminada no comporta mayo-
res inconvenientes, puesto que el tratamiento es
el mismo que en la CU. Sólo si es necesario rea-
lizar una colectomía es relevante asegurarse de
que el paciente no tenga enfermedad de Crohn,
ya que en este caso la práctica de un reservorio
ileal está relativamente contraindicada. En estos
casos, hay que posponer la construcción del re-
servorio para una segunda intervención, una vez
se ha completado el examen anatomopatológico

exhaustivo de la pieza quirúrgica que, en la ma-
yoría de los casos, determinará si se trata de una
CU o de enfermedad de Crohn.

Colitis iatrogénicas
Fundamentalmente existen 4 formas de colitis
de origen iatrogénico que hay que contemplar
en el diagnóstico diferencial de CU: la colitis
por antibióticos11, la colitis por antiinflamato-
rios no esteroideos12, la colitis por irradiación13

y la enfermedad del injerto contra el huésped14.
En todas ellas, sobre todo en las 2 últimas, los
antecedentes del paciente decantarán claramen-
te el diagnóstico y los hallazgos histológicos se-
rán también de ayuda. Cuando la colitis por an-
tibióticos presenta las características
seudomembranas, su diagnóstico es también fá-
cil. En cualquier caso, la investigación de toxina
de Clostridium difficile en heces debe formar
parte del proceso diagnóstico inicial de todo
paciente con sospecha de CU.

Otras entidades15

El síndrome de la úlcera rectal solitaria ofrece
un aspecto endoscópico característico en forma
de una lesión ulcerada habitualmente única en
la cara anterior del recto. En ocasiones puede
haber una lesión múltiple que recuerde la enfer-
medad inflamatoria intestinal (más parecida a la
enfermedad de Crohn que a la CU). Los hallaz-
gos histológicos que orientan hacia un proceso
de naturaleza isquémica ayudan en el diagnósti-
co diferencial. La colitis isquémica puede tener
un aspecto endoscópico indistinguible de la CU
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Hasta un tercio de las
diarreas sanguinolentas con
sospecha de CU pueden ser
de causa infecciosa
(bacteriana, viral o
parasitaria). Por tanto, es
obligada la realización de
coprocultivos y examen de
parásitos en heces.

El diagnóstico diferencial con
la enfermedad de Crohn
siempre debe plantearse
teniendo en cuenta que
hasta el 5% de las colitis de
Crohn tiene afectación rectal.

Aunque se ha sugerido que
la determinación combinada
de anticuerpos ANCA y
ASCA podría ser de utilidad
en el diagnóstico diferencial
con la enfermedad de
Crohn, la sensibilidad de la
combinación
ASCA(+)/ANCA(-) sólo
alcanza el 33%.

Aproximadamente el 10%
de casos de enfermedad
inflamatoria intestinal de
afectación exclusivamente
colónica se califica de colitis
indeterminada.

El diagnóstico diferencial con
la enfermedad de Crohn es
particularmente relevante si
es necesaria la colectomía,
ya que en este caso la
práctica de un reservorio
ileal está contraindicada.

Existen 4 formas de colitis
de origen iatrogénico que
hay que contemplar en el
diagnóstico diferencial de
CU: la colitis por antibióticos,
la colitis por antiinflamatorios
no esteroideos, la colitis por
irradiación y la enfermedad
del injerto contra el huésped.

Lectura rápida

Endoscopia

Colitis ulcerosa Enfermedad de Crohn

Afectación rectal Recto habitualmente indemne
Afectación continua Afectación segmentaria
Pérdida de patrón vascular Úlceras afoides
Eritema difuso Úlceras lineales y serpiginosas
Mucosa granular Mucosa en “empedrado”

Mucosa interlesional sana
Ausencia de fístulas Posible presencia de fístulas
Ausencia de afectación ileal Posible afectación ileal

Histología característica*

Colitis ulcerosa Enfermedad de Crohn

Abscesos de cripta Granulomas
Deplección de células caliciformes Agregados linfoides
Distorsión arquitectural Fisuraciones profundas

Fibrosis

*Con biopsias endoscópicas la sensibilidad y especificidad de los signos histológicos raramente superan el 75%.
El hallazgo de granulomas (el signo diferencial más fiable) se produce en menos del 30% de los casos.

Tabla 3. Principales diferencias endoscópicas e histológicas entre colitis ulcerosa y enfermedad de Crohn



pero típicamente, dada su peculiar vasculariza-
ción, el recto se halla indemne. Las colitis mi-
croscópicas (colágena y linfocítica) raramente
plantean problemas de diagnóstico diferencial,
puesto que la normalidad endoscópica es la nor-
ma. En ocasiones, sin embargo, se pueden asen-
tar sobre un colon de aspecto levemente granu-
lar y eritematoso. Otras causas de colitis que hay
que considerar incluyen la colitis asociada a en-
fermedad diverticular, las vasculitis (p. ej., pe-
riarteritis nudosa) y la enfermedad de Behçet.

Cuarto paso:
evaluación de la
actividad y extensión
de la colitis ulcerosa
Una vez establecido el diagnóstico de CU hay
que determinar el grado de actividad inflamato-
ria y la extensión de la enfermedad. El primer as-
pecto se evalúa mediante diversos sistemas de
gradación de síntomas y parámetros de laborato-

rio que, combinados, proporcionan diversos índi-
ces de actividad clínica. El más antiguo –y más
utilizado– es el índice de Truelove-Witts16 (tabla
4). También se han desarrollado índices endos-
cópicos e histológicos, entre los cuales el de
Riley17 (tabla 5) es un ejemplo, así como índices
combinados clínico-endoscópico-histológicos.
La radiografía simple de abdomen es una téc-
nica todavía valiosa en la evaluación de la ex-
tensión de la CU. La visualización de un lumi-
nograma colónico alterado proporciona
información en este sentido18. También puede
informar sobre la aparición de algunas compli-
caciones, como la perforación o el megacolon
tóxico, tal como se discute en otro apartado de
esta revista. Otra técnica no invasiva amplia-
mente utilizada para valorar la extensión de la
colitis es la gammagrafía abdominal con leuco-
citos autólogos marcados con 99mTc-HM-
PAO, que proporciona un mapa de la zona co-
lónica inflamada18. Menos utilizada, pero
también potencialmente útil, es la ultrasono-
grafía18. Es preciso remarcar que la práctica de
exploraciones instrumentales, como la colonos-
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La evaluación de la
actividad de la CU se
basa en la sintomatología
y diversos parámetros
biológicos que,
combinados,
proporcionan diversos
índices de actividad
clínica. El más utilizado
es el de Truelove-Witts.
También se han descrito
índices endoscópico-
histológicos y
combinados.

La evaluación de la
extensión de la CU se
basa en técnicas no
invasivas, como la
radiografía simple de
abdomen, la
gammagrafía abdominal
con leucocitos autólogos
marcados con 99mTc-
HMPAO y, con menos
frecuencia, la
ultrasonografía. La
colonoscopia total o el
enema de bario
comportan riesgos en la
CU activa y no son
imprescindibles para el
diagnóstico de extensión.

Cuando un paciente con
CU no mejora con el
tratamiento hay que
identificar situaciones de
falsa refractariedad.
Éstas incluyen: a) la
sobreinfección por CMV
u otros gérmenes, b) la
persistencia de síndrome
rectal en una CU extensa
que, por otra parte,
mejora y c) el
“estreñimiento” del colon
derecho, que puede
producir dolor abdominal
y seudodiarrea por
rebosamiento.

Lectura rápida

1 punto 2 puntos 3 puntos

N.o de deposiciones/día < 4 4-5 > 5

Sangre en heces (macroscópica) -/+ ++ +++

Temperatura axilar (oC) < 37 37-37,5 > 37,5

Frecuencia cardíaca (lpm) < 80 80-90 > 90

Hemoglobina (g/l)
Varones > 14 10 -14 < 10
Mujeres > 12 9-12 < 9

VSG (mm/h) < 15 15-30 > 30

lpm: latidos por minuto. Grados de intensidad: 6 puntos, enfermedad inactiva; 7-10 puntos, actividad leve;
11-14 puntos, actividad moderada; 15-18 puntos, actividad grave.

Tabla 4. Índice de actividad clínica de Truelove-Witts modificado para la colitis ulcerosa16

Clasificación endoscópica Clasificación histológica

Grado Grado

0 Normal. Patrón vascular visible 0 Normal

1 Eritema. Pérdida del patrón vascular 1 Infiltrado inflamatorio celular leve,
sin destrucción tisular

2 Igual que el anterior + friabilidad 2 Infiltrado inflamatorio celular moderado,
sin destrucción tisular

3 Igual que el anterior + hemorragia 3 Infiltrado intenso, con destrucción tisular
espontánea leve

4 Igual que el anterior + ulceración 4 Infiltrado intenso, con intensa destrucción
tisular

Tabla 5. Índice endoscópico-histológico de Riley para la colitis ulcerosa17



copia total o la radiografía mediante enema
de bario comporta riesgos en los brotes de
actividad de la CU (empeoramiento del
brote, megacolon tóxico, perforación), de
manera que no son recomendables. De he-
cho, no son imprescindibles para el diag-
nóstico de extensión, que debe basarse en
las técnicas mencionadas.

Quinto paso:
maniobras
diagnósticas
durante el brote
Los pacientes con un brote de actividad de
CU pueden no responder al tratamiento
instaurado (aminosalicilatos en los brotes le-
ves, corticoides en los brotes moderados y
graves). Cuando esto sucede el clínico se en-
frenta al diagnóstico diferencial de la refrac-
tariedad o, lo que es lo mismo, a identificar
falsas refractariedades al tratamiento. La
descripción detallada de estas situaciones19

escapa a los objetivos de este artículo. Baste
mencionar que habrá que descartar sobrein-
fección colónica por CMV u otros gérme-
nes, en particular Clostridium difficile; persis-
tencia de síndrome rectal en una CU extensa
que, sin embargo, mejora, y “estreñimiento”
del colon derecho en casos de colitis distal,
que puede producir dolor abdominal y seu-
dodiarrea por rebosamiento. La sobreinfec-
ción por CMV adquiere especial relevancia
en este contexto20-23 y debería descartarse
mediante inmunohistoquímica de muestras
biópsicas cada vez que se plantea un cambio
terapéutico por refractariedad en la CU.
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