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Puntos clave

No existe ningan

sintoma ni signo
patognomonico de colitis
ulcerosa.

La rectorragia,
habitualmente con
mucosidad, y la diarrea son

sus sintomas guia.

El examen rectal,

siempre factible
en la primera visita,
es fundamental para
realizar el diagnéstico.

@ Las colitis infecciosas
y la enfermedad de
Crohn son las entidades
fundamentales del
diagnostico diferencial.

@ Es posible evaluar la

gravedad y extension
de la colitis ulcerosa sin
realizar exploraciones
invasivas.
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Diagnéstico y diagnéstico diferencial

La colitis ulcerosa (CU) es una enfermedad in-
flamatoria idiopdtica que afecta de forma conti-
nua, proximalmente desde el recto, una longi-
tud variable de la mucosa del colon. No existe
ningln sintoma ni signo clinico, bioldgico, ra-
diolégico, endoscépico o histolégico que sea
patognoménico de CU. Por tanto, més que en
otras enfermedades, el diagnéstico y el diagnés-
tico diferencial constituyen un nico proceso.
En este articulo se describen, en primer lugar,
los criterios diagndsticos y las exploraciones
complementarias mds ttiles para este doble co-
metido, partiendo de los sintomas guia de sos-
pecha de CU, y en segundo lugar, los métodos
para evaluar la intensidad y extensién de la en-
fermedad, una vez establecido el diagndstico de
CU. El articulo finaliza con una breve mencién
al diagnéstico diferencial de la refractariedad al
tratamiento en la CU.

Primer paso: analisis
de los sintomas o...
como ponerle puertas
al campo

El cuadro clinico de la CU es muy variable en
funcién de la actividad y extensién de la enfer-
medad. Los sintomas mas frecuentes de la CU
activa son la hemorragia (habitualmente con
mucosidad) en las heces, con o sin diarrea
acompanante!. La presencia de diarrea depen-
de, esencialmente, de la extensién de la enfer-
medad (m4s frecuente e intensa cuanto mds ex-
tensa es la CU), mientras que la afectacion
exclusiva del recto produce rectorragia con mu-
cosidad, habitualmente acompafiada de sinto-
mas de inflamacién 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

la causa de estos sintomas. LLa CU no es mis
que una entre una larga lista de posibilidades
diagnésticas 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 mis plausibles>>.
La constatacién de una diarrea de duracién su-
perior a 2 o 3 semanas, o la existencia de brotes
previos de diarrea son altamente sugestivos de un
proceso intestinal crénico y hacen, en la prictica,
poco probables las causas (habitualmente infec-
ciosas) de diarrea aguda. El volumen de la dia-
rrea es también un dato clinico valioso. Las diarre-
as poco voluminosas se originan habitualmente
en el colon (sobre todo en su porcién 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 exudacién de la mucosa colénica y,
en ocasiones, muchas de las deposiciones pue-
den estar constituidas exclusivamente por sangre
y mucosidad, sin heces identificables (esputos
rectales). Este cuadro clinico puede deberse a
CU, pero también a otras causas, como colitis
bacteriana invasiva, adenoma o cdncer colorrec-
tal, colitis isquémica, etcétera.

Otros datos clinicos de interés son los antece-
dentes epidemioldgicos que hagan sospechar
una colitis bacteriana, los hdbitos 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 diagnéstico (y diagnéstico dife-
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No existe ninguin sintoma
ni signo clinico, biolégico,
radiolégico, endoscdpico o
histolégico que sea
patognomonico de CU.

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

Una anamnesis dirigida
ayuda a restringir las
posibilidades diagndsticas
0, cuando menos,
identifica algunas como
mas plausibles.

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

Demostrar la indemnidad
del recto practicamente
excluye el diagndstico
de CU.

Por otra parte, la simple
evidencia de que la
mucosa rectal esta
afectada restringe
considerablemente las
posibilidades de
diagnostico diferencial.
Estas se reducen en la
practica a colitis
infecciosas, enfermedad
de Crohn, colitis
iatrogénicas, Ulcera rectal
solitaria y, de forma
excepcional, colitis
microscopica y colitis
isquémica.

rencial) de CU, el examen del recto constituye el
verdadero punto de inflexién en este proceso.
De hecho, demostrar la indemnidad de esta
porcién del colon pricticamente excluye el diag-
néstico de CU. Por otra parte, la simple eviden-
cia de que la mucosa rectal estd afectada (mis
alld de la orientacién que proporcione su aspecto
macroscopico) reduce considerablemente las po-
sibilidades de diagnéstico 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 exploracién tan sencilla como el
tacto rectal proporciona datos extraordinaria-
mente valiosos; por ejemplo, el hallazgo de una
ampolla rectal repleta de heces descarta con
prictica seguridad la existencia de inflamacién
rectal significativa y, al contrario, un recto vacio
sugiere (si bien no certifica) que la mucosa pue-
da estar afectada. En este caso es siempre facti-
ble la prictica iz situ de una rectoscopia median-
te un proctoscopio rigido (sin que perjudique
que se realice una fibroendoscopia con posterio-
ridad). Esta sencilla exploraciéon —escasamente
molesta para el paciente— puede proporcionar
3 posibles resultados: @) un recto de aspecto en-
doscépico normal, 4) la deteccién de una lesién
rectal de aspecto neopldsico (pélipo o cincer) o
¢) la presencia de afectacién rectal calificable en
sentido amplio como de “carédcter inflamatorio”
(combinaciones diversas de eritema, friabilidad,
ulceracién, exudado). En este Gltimo caso el

diagnéstico de CU es una posibilidad.

Tercer paso: llegar al
[ ] V4 [ ]

diagnéstico

En este punto, segtin los tradicionales criterios
diagnésticos de Lennard-Jones* (tabla 1), el
diagnéstico diferencial se reduce practicamente
a colitis infecciosas, enfermedad de Crohn, co-
litis iatrogénicas, tlcera rectal solitaria y, de

forma excepcional, colitis microscépica 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 palrasitaria5 (ta-
bla 2). Es obligatoria, por tanto, la realizacién
de coprocultivos y examen en fresco de heces en
busca de parisitos. Las colitis infecciosas causa-
das por Salmonella, Shigella, Campylobacter jeju-
ni'y citomegalovirus (CMV) pueden presentar
un aspecto endoscépico muy semejante al de la
CU. En cambio, la colitis tuberculosa, la infec-
cién por Yersinia enterocolitica y la proctitis por
Chlamydia se asemejan mas a la enfermedad de
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Crohn. Las infecciones por ameba, sifilis y es-
quistosomiasis producen lesiones que pueden
remedar tanto a la CU como a la enfermedad
de Crohn, dependiendo del estadio evolutivo®.
Si existen dudas, el cultivo de muestras de
biopsias y el examen del frotis rectal son de uti-
lidad. Hay que tener presente que sélo entre el
40 y el 60% de los coprocultivos son positivos
en las colitis infecciosas, por lo que en algunas
ocasiones el diagnéstico diferencial sélo lo pro-

porciona la evolucién del paciente7.

Tabla 1. Criterios diagndsticos de colitis ulcerosa

segiin Lennard-Jones*

Criterios de inclusion
Afectacién difusa de la mucosa
Afectacién del recto

Afectacién en continuidad del colon
a partir del recto

Criterios de exclusion

Colitis infecciosa

Colitis isquémica
Proctitis/colitis por irradiacion
Ulcera rectal solitaria
Enfermedad de Crohn

Lesién anal compleja

Granulomas

Tabla 2. Principales agentes infecciosos
posibles causantes de colitis

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

Parésitos
Entamoeba hystolitica
Balantidium coli



Enfermedad de Crohn

Aunque la afectacion rectal favorece el diagnds-
tico de CU frente al de enfermedad de Crohn,
hay que tener presente que aproximadamente el
5% de las colitis de Crohn presenta afectacién
rectal. En la tabla 3 se resumen los principales
rasgos diferenciales, endoscépicos e histolégicos,
entre ambas entidades®®. Recientemente, se ha
sugerido que la determinacién combinada de
anticuerpos anticitoplasma de los neutréfilos
(ANCA) —mis frecuentes en la CU-y de anti-
cuerpos anti-Saccharomyces cerevisiae (ASCA)
—mis frecuentes en la enfermedad de Crohn—
podria ser de utilidad en el diagnéstico diferen-
cial®. No obstante, la sensibilidad de la combi-
nacién ASCA(+)/ANCA(-) para colitis de
Crohn frente a CU s6lo es del 33%. Con todo,
el aspecto endoscépico, el estudio histolégico y
la evaluacién del intestino delgado (mediante
trinsito baritado o tomografia computarizada)
decantan el diagndstico en el 90% de los casos.
En el 10% restante no es posible realizar un
diagnéstico definitivo y se denomina colitis in-
determinada'®. A efectos practicos, el diagndsti-
co de colitis indeterminada no comporta mayo-
res inconvenientes, puesto que el tratamiento es
el mismo que en la CU. Sélo si es necesario rea-
lizar una colectomia es relevante asegurarse de
que el paciente no tenga enfermedad de Crohn,
ya que en este caso la prictica de un reservorio
ileal est4 relativamente contraindicada. En estos
casos, hay que posponer la construccién del re-
servorio para una segunda intervencién, una vez
se ha completado el examen anatomopatolégico

exhaustivo de la pieza quirdrgica que, en la ma-
yoria de los casos, determinard 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 diagnéstico diferencial de CU: la colitis
por antibiéticos', la colitis por antiinflamato-
rios no esteroideos'?, la colitis por irradiacién’3
y la enfermedad del injerto contra el huésped“.
En todas ellas, sobre todo en las 2 tdltimas, los
antecedentes del paciente decantardn claramen-
te el diagndstico y los hallazgos histolégicos se-
rin también de ayuda. Cuando la colitis por an-
tibiéticos presenta las caracteristicas
seudomembranas, su diagnéstico es también fi-
cil. En cualquier caso, la investigacién de toxina
de Clostridium difficile en heces debe formar
parte del proceso diagnéstico inicial de todo
paciente con sospecha de CU.

Otras entidades’’

El sindrome de la tlcera rectal solitaria ofrece
un aspecto endoscépico caracteristico en forma
de una lesién ulcerada habitualmente Unica en
la cara anterior del recto. En ocasiones puede
haber una lesién multiple que recuerde la enfer-
medad inflamatoria intestinal (mds parecida a la
enfermedad de Crohn que a la CU). Los hallaz-
gos histolégicos que orientan hacia un proceso
de naturaleza isquémica ayudan en el diagndsti-
co diferencial. La colitis isquémica puede tener
un aspecto endoscépico indistinguible de la CU

Tabla 3. Principales diferencias endoscdpicas e histologicas entre colitis ulcerosa y enfermedad de Crohn

Endoscopia

Colitis ulcerosa

Afectacién rectal
Afectacién continua
Pérdida de patrén vascular
Eritema difuso

Mucosa granular

Ausencia de fistulas
Ausencia de afectacion ileal

Enfermedad de Crohn

Recto habitualmente indemne
Afectacién segmentaria
Ulceras afoides

Ulceras lineales y serpiginosas
Mucosa en “empedrado”
Mucosa interlesional sana
Posible presencia de fistulas
Posible afectacion ileal

Histologia caracteristica*

Colitis ulcerosa

Abscesos de cripta
Depleccién de células caliciformes
Distorsién arquitectural

Enfermedad de Crohn

Granulomas
Agregados linfoides
Fisuraciones profundas
Fibrosis

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

11

COLITIS ULCEROSA
Diagnéstico y diagnéstico diferencial
E. Cabré

Lectura rapida
v

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 realizacion de
coprocultivos y examen de
parasitos en heces.

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

Aunque se ha sugerido que
la determinacién combinada
de anticuerpos ANCA y
ASCA podria ser de utilidad
en el diagndstico diferencial
con la enfermedad de
Crohn, la sensibilidad de la
combinacién
ASCA(+)/ANCA(-) solo
alcanza el 33%.

Aproximadamente el 10%
de casos de enfermedad
inflamatoria intestinal de
afectacion exclusivamente
colénica se califica de colitis
indeterminada.

El diagndstico diferencial con
la enfermedad de Crohn es
particularmente relevante si
es necesaria la colectomia,
ya que en este caso la
préactica de un reservorio
ileal esta contraindicada.

Existen 4 formas de colitis
de origen iatrogénico que
hay que contemplar en el
diagndstico diferencial de
CU: la colitis por antibidticos,
la colitis por antiinflamatorios
no esteroideos, la colitis por
irradiacion y la enfermedad
del injerto contra el huésped.
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La evaluacion de la
actividad de la CU se
basa en la sintomatologia
y diversos parametros
bioldégicos que,
combinados,
proporcionan diversos
indices de actividad
clinica. El mas utilizado
es el de Truelove-Witts.
También se han descrito
indices endoscépico-
histolégicos y
combinados.

La evaluacion de la
extension de la CU se
basa en técnicas no
invasivas, como la
radiografia simple de
abdomen, la
gammagrafia abdominal
con leucocitos autdlogos
marcados con 99mTc-
HMPAOQ vy, con menos
frecuencia, la
ultrasonografia. La
colonoscopia total o el
enema de bario
comportan riesgos en la
CU activa y no son
imprescindibles para el
diagndstico de extension.

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

pero tipicamente, dada su peculiar vasculariza-
cién, el recto se halla indemne. Las colitis mi-
croscopicas (coligena y linfocitica) raramente
plantean problemas de diagndstico diferencial,
puesto que la normalidad endoscépica 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. €j., pe-
riarteritis nudosa) y la enfermedad de Behget.

Cuarto paso:
evaluacion de la
actividad y extension
de la colitis ulcerosa
Una vez establecido el diagnéstico de CU hay
que determinar el grado de actividad inflamato-
ria y la extensi6n de la enfermedad. El primer as-

pecto se evalia mediante diversos sistemas de
gradacién de sintomas y pardmetros de laborato-

rio que, combinados, proporcionan diversos indi-
ces de actividad clinica. El mds antiguo —y mds
utilizado— es el indice de Truelove-Witts¢ (tabla
4). También se han desarrollado indices endos-
cépicos e histoldgicos, entre los cuales el de
Riley!” (tabla 5) es un ejemplo, asi como indices
combinados clinico-endoscépico-histolégicos.

La radiografia simple de abdomen es una téc-
nica todavia valiosa en la evaluacién de la ex-
tension de la CU. La visualizacién de un lumi-
nograma colénico alterado proporciona
informacién en este sentido!8. También puede
informar sobre la aparicién de algunas compli-
caciones, como la perforacién o el megacolon
téxico, tal como se discute en otro apartado de
esta revista. Otra técnica no invasiva amplia-
mente utilizada para valorar la extensién de la
colitis es la gammagrafia abdominal con leuco-
citos autélogos marcados con 99mT - HM-
PAQO, que proporciona un mapa de la zona co-
16nica inflamada'®. Menos utilizada, pero
también potencialmente til, es la ultrasono-
graﬁalg. Es preciso remarcar que la prictica de
exploraciones instrumentales, como la colonos-

Tabla 4. Indice de actividad clinica de Truelove-Witts modificado para la colitis ulcerosal®

1 punto 2 puntos 3 puntos
N.° de deposiciones/dia <4 4-5 >5
Sangre en heces (macroscépical) -/+ ++ +++
Temperatura axilar (°C) <37 37-37,5 > 37,5
Frecuencia cardiaca (lpm) < 80 80-90 > 90
Hemoglobina (g/l)
Varones > 14 10-14 <10
Muijeres > 12 912 <9
VSG (mm/h) <15 15-30 > 30

Ipm: 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 5. Indice endoscipico-histolgico de Riley para la colitis ulcerosal”

Clasificacién endoscopica

Clasificacién histolégica

Grado Grado

0  Normal. Pafrén vascular visible 0  Normal

1 Eritema. Pérdida del patrén vascular 1 Infilirado inflamatorio celular leve,
sin destruccién tisular

2 Igual que el anterior + friabilidad 2 |Infilirado inflamatorio celular moderado,
sin destruccién tisular

3 Igual que el anterior + hemorragia 3 Infilirado infenso, con destruccién tisular

espontdnea leve
4 Igual que el anterior + ulceracién 4 Infilirado intenso, con intensa destruccion
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copia total o la radiografia mediante enema
de bario comporta riesgos en los brotes de
actividad de la CU (empeoramiento del
brote, megacolon téxico, perforacién), de
manera que no son recomendables. De he-
cho, no son imprescindibles para el diag-
néstico de extensién, que debe basarse en
las técnicas mencionadas.

Quinto paso:
maniobras
diagnosticas
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 clinico se en-
frenta al diagnéstico diferencial de la refrac-
tariedad o, lo que es lo mismo, a identificar
falsas refractariedades al tratamiento. La
descripcién detallada de estas situaciones!?
escapa a los objetivos de este articulo. Baste
mencionar que habrd que descartar sobrein-
feccién colénica por CMV u otros gérme-
nes, en particular Clostridium difficile; persis-
tencia de sindrome rectal en una CU extensa
que, sin embargo, mejora, y “estrefiimiento’
del colon derecho en casos de colitis distal,
que puede producir dolor abdominal y seu-
dodiarrea por rebosamiento. La sobreinfec-
cién por CMV adquiere especial relevancia
en este contexto?0-23 y deberia descartarse
mediante inmunohistoquimica de muestras
bidpsicas cada vez que se plantea un cambio
terapéutico por refractariedad en la CU.
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COLITIS ULCEROSA
Diagnéstico y diagnéstico diferencial
E. Cabré

Rickert RR. The important “impostors” in the
differential diagnosis of inflammat
bowel di J Clin Gastr 1
1984;6:153-63.
Revision donde se describen las claves
diagndsticas, sobre todo desde el punto de
vista histoldgico, de la mayoria de entidades
que se pueden confundir con la colitis
ulcerosa y la enfermedad de Crohn genuinas.

Geboes K. Crohn’s disease, ulcerative colitis or
indeterminate colitis —how important is it
to differentiate? Acta Gastroenterol Belg
2001;64:197-200.

Mas alld de lo que xugiere el titulo, esta
breve revision repasa de forma muy
completa el diagndstico diferencial de la
enfermedad inflamatoria intestinal, no
solo en el inicio de la enfermedad, sino que
enfatiza la necesidad de reconsiderar el
diagndstico en diferentes circunstancias
durante el seguimiento.

Carucci LR, Levine MS. Radiographic imaging
of infl y bowel di G 1
Clin North Am 2002;31:93-117.

Excelente y actualizada revision de las
diversas técnicas radiologicas en el
diagndstico y el diagndstico diferencial
entre colitis ulcerosa y enfermedad de
Crobn. Los estudios baritados
tradicionales y las nuevas técnicas
tomogrdficas ( ultrasonografia,
tomografia computarizada, resonancia
magnética) proporcionan datos que se
complementan entre si.

Lee SD, Cohen RD. Endoscopy in
infl y bowel di Gastroenterol
Clin North Am 2002;31:119-32.

Puesta al dia sobre el papel de las técnicas
endoscdpicas en el diagndstico y diagndstico
diferencial de la enfermedad inflamatoria
intestinal. Se enfatiza el papel central de
la endoscopia con toma de biopsias en este
proceso. También se discute el papel de la
endoscopia como tinico sistema para la
deteccion de displasia y cancer colorrectal
en estos pacientes.

Sans M, Panés J. Criterios diagndsticos y
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MA, Gomollén F, Obrador A, Hinojosa J,
editores. Enfermedad inflamatoria
intestinal. Madrid: Ediciones Ergon, S.A.,
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Completa revision del cuadro clinico y
los criterios diagndsticos de colitis
ulcerosa. Se discute el valor de los
sintomas, signos fisicos, pruebas de
laboratorio, endoscopia y diversas
técnicas de imagen en estos pacientes.
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