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1.1) ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL	

1.1.1) DEFINICIÓN	

La enfermedad inflamatoria intestinal (EII) es una enfermedad crónica del 

tracto digestivo que comprende dos cuadros distintos: la colitis ulcerosa 

(CU) y la enfermedad de Crohn (EC). Ambos presentan características 

clínicas y patológicas diferentes pero en ambos casos los mecanismos 

patogénicos más íntimos son poco conocidos (1). 

La CU es una enfermedad inflamatoria crónica caracterizada por brotes 

episódicos que alternan con épocas de remisión. Afecta de forma exclusiva 

al colon (con diferentes grados de extensión que se inician siempre en recto 

y de forma ascendente) y la inflamación característicamente se limita a la 

capa mucosa del mismo. En la práctica totalidad de los casos hay daño rectal 

y la inflamación suele extenderse de forma continua hacia tramos 

proximales del colon (2,3). En casos graves y con afectación de todo el 

marco cólico puede observarse inflamación también en los últimos 

centímetros de íleon terminal en la denominada “ileitis por reflujo”. 	

En la EC es típica la afectación inflamatoria transmural, las lesiones son 

discontinuas y pueden afectar a cualquier segmento del tracto digestivo, 

desde la boca hasta el ano, aunque la zona más comúnmente afectada es la 

ileocólica (íleon terminal y colon ascendente) (1-4). Esta inflamación de la 

pared digestiva puede inducir fibrosis de la misma y producir estenosis. 

También son típicos de la EC, pero no de la CU, las microperforaciones y 

fístulas (3,4). 	

Existe una tercera forma de EII, denominada colitis indeterminada o 

inclasificable (CI). Se puede dar hasta en un 10% de los casos con afectación 

colónica y se trata de pacientes en los que las características clínicas, 
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radiológicas, endoscópicas y anatomopatológicas no hacen posible el 

diagnóstico diferencial entre CU y EC (2,3). 	

Los pacientes con EII característicamente presentan épocas de brote agudo, 

en las que sufren un empeoramiento clínico o exacerbación de sus 

síntomas, y otras de remisión, en las que la sintomatología mejora o cede 

hasta desaparecer (1,2).	

 

1.1.2) EPIDEMIOLOGÍA:	

La prevalencia de la enfermedad inflamatoria es variable en las diferentes 

áreas geográficas (5). En los países occidentales la tasa de CU va de 2,2 a 

19,2 casos por cada 100000 individuos y año, y en la EC de 3,1 a 20,2 casos 

por cada 100000 individuos y año. En los países asiáticos la incidencia 

parece ser menor (6,7).	

También es interesante destacar las diferencias en cuanto a prevalencia 

entre países occidentales. En Europa la incidencia de la enfermedad es 

sensiblemente superior en los países nórdicos, y diferencias similares han 

sido observadas entre diferentes latitudes dentro de Estados Unidos (8,9). 

Además, la relación entre casos de CU y EC ha ido modificándose con el 

paso del tiempo. Mientras que durante las primeras décadas del siglo XX la 

CU era más frecuente que la EC, en la actualidad la prevalencia de ambas se 

ha igualado (10). 	

 

1.1.3) FACTORES DE RIESGO	

Los mecanismos etiopatogénicos más íntimos de la EII siguen siendo 

desconocidos, pero se han descrito una serie de factores de riesgo asociados 
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al desarrollo de la enfermedad, entendiendo un factor de riesgo como aquel 

rasgo, característica o exposición que puede aumentar la probabilidad de 

sufrir la enfermedad. No obstante, en muchos casos no es posible explicar 

los mecanismos por los que esto sucede: 	

- Edad y sexo: tradicionalmente se ha considerado que la adolescencia 

era el momento más frecuente de inicio de los síntomas de la EII, 

pero ciertos estudios sugieren una distribución bimodal, con un pico 

de incidencia entre los 15-40 años y otro entre los 50-80 años (11).  	

Aunque no hay demasiada evidencia al respecto, algunos autores han 

sugerido ciertas diferencias en la EII en relación al género. Así, se ha 

descrito una incidencia discretamente mayor de EC entre mujeres 

jóvenes, y de CU en el sexo masculino (12,13).	

- Raza: algunos trabajos apuntan a una posible variabilidad interracial 

en cuanto a la prevalencia de la EII. Algunos autores apuntan que es 

más frecuente entre caucasianos que entre individuos de raza negra 

(14). No obstante, otros defienden que estas diferencias, además de a 

diferencias genéticas, pueden estar en relación con factores 

ambientales y de estilo de vida (15), lo cual podría justificar también 

la menor incidencia de la enfermedad en los países asiáticos que 

hemos referido con anterioridad (6,7) .	

- Historia familiar: entre un 10-25% de los pacientes con EII tienen al 

menos un familiar de primer grado que también sufre EC o CU. 

Ciertos estudios han demostrado que existe además cierta 

concordancia para el mismo tipo de cuadro entre familiares, 

especialmente en el caso de la EC (16,17).  	

- Tabaco: el hábito tabáquico tiene diferentes efectos sobre la EC y la 

CU, si bien sigue sin aclarar el mecanismo por el cual se producen 

estas diferencias (18). El tabaquismo se asocia a un riesgo 
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aumentado de sufrir EC, así como a una peor evolución, peor 

respuesta a los tratamientos y mayor riesgo de recidivas (18,19). 	

Por el contrario, ciertos estudios sugieren que fumar puede tener 

efecto protector en la CU, tanto en su desarrollo, como en la 

evolución de la enfermedad (18,20).	

- Factores dietéticos: existe la teoría según la cual ciertos antígenos 

alimentarios podrían tener influencia en el desarrollo de una EII. No 

obstante, no se ha podido demostrar de forma definitiva qué 

alimentos o qué antígenos concretos serían los responsables (21,22). 

En general se ha propuesto que la ingesta de dietas ricas en azúcares 

refinados y grasas de origen animal pueden aumentar el riesgo de EII, 

y que aquellas ricas en fibra alimentaria (en especial la procedente de 

la fruta) pueden tener efecto protector, sobre todo en el caso de la EC 

(23).	

- Actividad física: la realización de ejercicio físico de forma regular se ha 

asociado en diferentes estudios a un menor riesgo de padecer EC y a 

una reducción en la actividad inflamatoria de la EII ya establecida 

(24,25).	

- Obesidad: aunque no hay evidencia de que la obesidad se asocie a un 

mayor riesgo de desarrollar EII, sí hay estudios que indican que, en 

pacientes con enfermedad establecida, un mayor índice de masa 

corporal se asocia a un peor pronóstico y a un mayor índice de 

complicaciones (26,27). 	

- Agentes infecciosos: la disbiosis (alteraciones en la microflora 

intestinal) puede contribuir al desarrollo de la EII. Aunque no se ha 

podido probar el papel concreto de ningún germen, sí se ha 

comprobado que entre los individuos que han presentado un cuadro 
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infeccioso gastrointestinal previo hay un mayor riesgo de desarrollar 

una EII (28-30). 	

- Enfermedades perinatales y alimentación infantil: la incidencia de ciertos 

cuadros, en especial diarreas infecciosas, durante la infancia se ha 

asociado con el posterior desarrollo de EII (31). 	

También se ha propuesto en algunos trabajos que la alimentación con 

leche materna podría tener cierto efecto protector en el posterior 

desarrollo de la EII por el efecto beneficioso de la misma en la 

maduración de la mucosa gastrointestinal y del sistema inmune (32). 	

- Toma de antibióticos: se ha propuesto que los antibióticos, por su 

capacidad para alterar el equilibrio de la microflora intestinal, 

podrían ser un factor de riesgo para el desarrollo de la EII. Así, 

ciertos estudios observacionales han puesto de manifiesto un mayor 

riesgo de sufrir EII, en especial EC, entre aquellos individuos 

expuestos a ciertos antibióticos como el metronidazol o las 

fluorquinolonas (33).	

- Isotretinoina: es un fármaco comúnmente utilizado en el tratamiento 

del acné juvenil. Aunque algunas series de casos sugieren una 

asociación entre la toma de este medicamento y la EII, en otras los 

resultados son contradictorios (34).	

- Antiinflamatorios no esteroideos (AINEs): la capacidad de los fármacos de 

este grupo para producir lesiones en la mucosa intestinal, así como 

su efecto sobre los moduladores de la respuesta inflamatoria, puede 

afectar la interacción entre la microflora y las células inmunes 

presentes en el tejido intestinal. Esta situación puede predisponer a 

los pacientes que siguen tratamientos crónicos con AINEs a 

desarrollar una EII, y a los que ya la padecen a tener una peor 

evolución, aunque los resultados de diferentes estudios indican que 
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este riesgo es globalmente bajo y probablemente poco significativo en 

términos de práctica clínica (35,36). 	

- Anticonceptivos orales y terapia hormonal sustitutiva: la toma de estos 

fármacos se ha asociado a un mayor riesgo de presentar EC y CU en 

varios estudios que incluyen decenas de miles de pacientes. El 

mecanismo fisiopatológico parece estar relacionado con los efectos de 

la terapia hormonal sobre la microvasculatura intestinal. En cualquier 

caso, al igual que con los AINEs, aunque la asociación entre estos 

tratamientos y el riesgo de sufrir EII es claro, al mismo tiempo el 

impacto en la práctica clínica parece poco significativo (37). 	

- Apendicectomía: aunque no se ha podido definir la fisiopatología del 

proceso, ciertos estudios sostienen que la extirpación del apéndice 

puede tener efecto protector en el desarrollo de una CU, pero podría 

incrementar el riesgo de presentar una EC (38,39).	

- Factores psicosociales: los estudios que tratan de demostrar una relación 

entre la patología psicológica y el riesgo de EII no han aportado una 

evidencia suficientemente consistente. No obstante, sus resultados sí 

apuntan a un posible papel del estrés como factor desencadenante de 

los síntomas en pacientes previamente diagnosticados, 

probablemente por la activación del sistema nervioso autónomo y la 

segregación de citoquinas proinflamatorias (40). 	

- Patología del sueño: varios estudios han relacionado diferentes 

enfermedades del sueño (en especial la deprivación de sueño) con 

una mayor incidencia de CU, aunque no de EC (41).	

	

	

	

	

	



 

	

	
	

23	

1.1.4) ETIOPATOGENIA	

La etiopatogenia de la EII no se ha llegado a describir en su totalidad, pero 

se considera un cuadro de origen multifactorial en el que toman parte 

factores genéticos, inmunológicos y la confluencia de diversos factores de 

riesgo. Estos últimos ya han sido en buena medida tratados en el apartado 

anterior, por lo que se centrará el contenido de éste en los factores 

genéticos e inmunológicos. 	

- Factores genéticos: diferentes estudios han puesto de manifiesto la 

concordancia entre gemelos homocigotos (de hasta el 50% en 

algunas series), y entre familiares de primer grado (42,16). 	

Se ha podido confirmar la presencia de polimorfismos en varios 

genes que participan en la respuesta inmune innata en los pacientes 

con EII. Entre ellos, probablemente el más importante es el que 

corresponde a una variante alélica del receptor NOD2/CARD15, el 

cual pertenece a una superfamilia de genes que se localiza en el 

cromosoma 16 (43). Muchas de estas mutaciones se manifiestan en 

los macrófagos, en células endoteliales y en las células epiteliales del 

intestino, y tienen como consecuencia, hablando de modo general, 

una pérdida en el balance homeostático y una respuesta 

inmunológica alterada ante ciertos antígenos (44,45).  	

- Inmunología de la EII: el intestino posee una extensa superficie mucosa 

que contacta e interactúa con los alimentos y con la multitud de 

bacterias comensales que se alojan en nuestro tracto digestivo. El 

sistema inmune, de importante presencia en el tejido intestinal, debe 

diferenciar entre gérmenes comensales y patógenos, generando en 

cada caso respuestas adecuadas de tolerancia o inflamación (46). Una 

teoría patogénica sostiene que una alteración en la regulación 
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inmunológica podría favorecer la colonización intestinal por parte de 

bacterias patógenas y un desbalance de la secreción de citoquinas, 

provocando con ello la activación constante e inadecuada del sistema 

inmune (47).	

 

En conjunto la evidencia existente permite apoyar la hipótesis de que la 

base patogénica de la EII es una respuesta inflamatoria anormal frente a la 

microflora debida a una pérdida de la normal regulación inmunológica en 

individuos genéticamente predispuestos y expuestos a diferentes factores 

ambientales.  

 

1.1.5) CLÍNICA	

Las manifestaciones clínicas de la EII son múltiples y variadas, incluyendo 

síntomas y signos derivados de la afectación del tracto digestivo y 

manifestaciones extraintestinales de diferente índole. Aunque síntomas 

como el dolor abdominal o la diarrea son comunes a la CU y la EC, hay 

diferencias importantes en la forma de manifestarse de ambos cuadros.  

	

1.1.5.1) MANIFESTACIONES CLÍNICAS DE LA COLITIS ULCEROSA	

La CU se caracteriza por episodios recurrentes de inflamación limitada a la 

capa mucosa del colon. Por lo general afecta al recto y esta afectación se 

puede extender en sentido proximal y de forma continua hasta otros 

segmentos del colon. 	

Los pacientes con CU habitualmente presentan un cuadro caracterizado por 

diarrea crónica que puede asociarse, en buena parte de los casos, a presencia 
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de sangre en las heces. Otros síntomas frecuentes son el dolor abdominal de 

tipo cólico, tenesmo y urgencia defecatoria. El desarrollo de este cuadro 

suele ser gradual y progresivo, a lo largo de varias semanas o meses (48,49). 	

Por otra parte, los pacientes pueden presentar también diferentes síntomas 

generales, entre los que se incluyen fiebre, fatiga, pérdida de peso, síndrome 

anémico… dependiendo la presencia o no de estos síntomas y su severidad 

de la propia severidad del cuadro inflamatorio intestinal (49). 	

Se han definido diferentes grados de actividad y gravedad de la enfermedad, 

importantes desde el punto de vista del manejo y pronóstico de los 

pacientes. Así, se puede distinguir: 	

- CU leve: pacientes con escasa actividad inflamatoria, que presentan no 

más de 5 deposiciones al día (con o sin presencia de sangre) y sin 

signos de toxicidad sistémica. En general los síntomas (dolor, fiebre, 

tenesmo…) son de poca importancia y tienen poca repercusión en la 

situación del paciente. 	

- CU moderada: presentan 5 o más deposiciones diarias, sin respeto del 

descanso nocturno y con presencia de sangre en todas ellas. Es 

frecuente que el dolor abdominal y la fiebre estén presentes y de 

forma significativa. Estos pacientes suelen presentar cierto grado de 

anemia, aunque es excepcional que requieran transfusión de 

hemoderivados. 	

- CU grave: el número de deposiciones con sangre puede superar la 

decena, siendo el resto de síntomas de mayor intensidad. Estos 

pacientes presentan una importante afectación de su estado general, 

con fiebre alta, taquicardia, cansancio, anemia severa… 	
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Los pacientes con CU pueden presentar varios tipos de complicación cuando 

sufren un brote agudo de su enfermedad: 	

- Hemorragia: hasta un 10% de los pacientes pueden sufrir un cuadro 

de hemorragia grave, siendo ésta masiva hasta en un 3%.	

- Colitis fulminante y megacolon tóxico: se trata de una complicación muy 

grave caracterizada por una dilatación excesiva de las paredes del 

colon durante la cual los pacientes presentan diarrea y sangrado 

continuos, dolor abdominal y distensión. La evolución del cuadro 

conduce a inflamación de todas las capas de la pared del colon y una 

situación de toxicidad sistémica que pone en riesgo la vida del 

enfermo (50). 	

- Perforación: la perforación de la pared del colon suele producirse, 

aunque no es exclusivo, en el contexto de un megacolon tóxico. La 

mortalidad de esta complicación puede alcanzar el 50% por el 

desarrollo de una peritonitis secundaria (50).	

 

Aunque la CU es una enfermedad primaria del tracto digestivo, se asocia a 

ciertas manifestaciones en otros órganos o sistemas. Hasta un 25% de los 

pacientes con CU pueden desarrollar alguna de estas manifestaciones 

extraintestinales en algún momento a lo largo de su evolución (51): 	

- Articulares: la artritis no deformante de grandes articulaciones 

periféricas es la afectación más característica (52). 	

- Oculares: la uveítis y la epiescleritis. Clínicamente se manifiestan con 

picor, quemazón, enrojecimiento… (51)	

- Dermatológicas: las lesiones cutáneas más frecuentemente observadas 

en pacientes con EII son el eritema nodoso y el pioderma 
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gangrenoso, las cuales pueden darse tanto en pacientes con CU como 

con EC, si bien es más frecuente en los segundos (52). 	

- Hepatobiliares: la colangitis esclerosante primaria se asocia de forma 

típica a la CU. Suele tratarse de pacientes con CU, asintomáticos 

desde el punto de vista hepatobiliar, en los que se diagnostica esta 

enfermedad tras observar alteraciones de los parámetros analíticos de 

función hepática. La CU también se asocia a esteatosis hepática y a 

diferentes tipos de cuadros autoinmunes con afectación del hígado 

(51). 	

- Hematológicas: los pacientes con EII presentan estados de 

hipercoagulabilidad y tienen un riesgo aumentado de presentar 

trombosis venosas y arteriales (53). Por otra parte, ciertos tipos de 

anemia hemolítica de origen autoinmune se han asociado también a 

la EII (51). 	

	

	

1.1.5.2) MANIFESTACIONES CLÍNICAS DE LA ENFERMEDAD DE 

CROHN	

La EC se caracteriza por la inflamación transmural del tubo digestivo, 

pudiendo verse afectado cualquier segmento del mismo, desde la boca hasta 

el área perianal. 	

La forma de presentación de la EC es menos predecible que en el caso de la 

CU. En muchas ocasiones los pacientes presentan síntomas más o menos 

evidentes durante varios años antes de que se establezca la sospecha clínica 

y se alcance un diagnóstico (54).  
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Los síntomas más habituales son (55,56): 	

- Dolor abdominal: independientemente de la localización de la 

enfermedad el dolor abdominal es un síntoma presente en la mayoría 

de pacientes. 	

- Diarrea: es, al igual que el dolor abdominal, un síntoma muy 

frecuente y presente en buena parte de los enfermos. Se trata de una 

diarrea con características de organicidad (para diferenciarla de la que 

se puede observar en los cuadros digestivos funcionales), como el no 

respeto del sueño o su asociación con incontinencia. Su curso puede 

ser crónico o fluctuante/recurrente y puede estar en relación con 

diferentes circunstancias: 	

o La inflamación de las paredes intestinales produce una 

secreción de fluidos excesiva y un trastorno de malabsorción. 	

o La afectación del íleon terminal condiciona una malabsorción 

de sales biliares. 	

o A causa de los dos mecanismos anteriores también se produce 

cierto grado de estatorrea. 	

- Hemorragia: el sangrado manifiesto es menos frecuente que en la CU, 

y depende en buena medida de los segmentos del tubo digestivo que 

se vean afectados. No obstante, cierto grado de sangrado oculto 

(sangre oculta en heces) se produce en buena parte de los enfermos. 	

- Pérdida de peso: en estos enfermos se puede dar una pérdida de peso 

progresiva y de origen multifactorial, relacionada con la diarrea, el 

cuadro malabsortivo o la aversión a la ingesta de alimento por el 

dolor que puede desencadenar la misma.	

 

Hay varias escalas que se utilizan en la práctica clínica para determinar la 

gravedad de la enfermedad, entre las que cabe destacar el índice de actividad 
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en la EC (Crohn’s Disease Activity Index – CDAI) y el índice de Harvey-

Branshaw (Harvey-Branshaw Index – HBI). El segundo es una formulación 

simplificada del primero pero, aunque se correlacionan bastante bien, el 

más utilizado es el CDAI. Éste combina datos clínicos como el número y las 

características de las deposiciones, los episodios de dolor abdominal, 

presencia de síntomas extraintestinales, necesidad de toma de 

antidiarreicos, porcentaje de peso corporal perdido o la sensación de estado 

general del paciente, con datos analíticos como los niveles de hematocrito 

(57,58). Así, la clasificación según el CDAI será:	

- Remisión (CDAI < 150 puntos): pacientes asintomáticos, bien de 

forma espontánea o tras recibir tratamiento médico o quirúrgico. 	

- EC leve-moderada (CDAI: 150 – 220 puntos): pacientes con una 

actividad inflamatoria tal que no precisan ingreso hospitalario, con 

una correcta tolerancia a la alimentación por vía oral y sin datos 

clínicos de gravedad. 	

- EC moderada-severa (CDAI: 220 – 450 puntos): en este grupo se 

incluyen aquellos enfermos con síntomas tales como fiebre 

persistente, pérdida de peso mayor del 10%, dolor abdominal que no 

se controla con medicación oral, vómitos, etc. Analíticamente es 

frecuente que presenten anemia de diferente grado. Estos pacientes 

suelen precisar ingreso hospitalario para control de los síntomas y 

tratamiento con medicación intravenosa. 	

- EC fulminante (CDAI > 450 puntos): se trata de pacientes con 

síntomas de gravedad que no remiten tras recibir tratamiento con 

esteroides o agentes biológicos, o bien pacientes con síntomas 

sistémicos como fiebre de alto grado, obstrucción intestinal, signos 

de irritación peritoneal, caquexia, etc. 	
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La EC también se asocia a un determinado número de complicaciones, si 

bien, a diferencia de la CU, muchos pacientes pueden presentarlas incluso 

en ausencia de brotes inflamatorios intestinales severos:	

- Fístulas: la inflamación transmural que se produce en la EC puede 

tener como consecuencia el desarrollo de tractos fistulosos. Estas 

fístulas pueden conectar dos asas intestinales (fístula entero-

entérica), o el tubo digestivo con otros órganos, de entre los que los 

más frecuentemente afectados son la vejiga urinaria (fístula entero-

vesical), la vagina (fístula entero-vaginal) y la piel (fístula entero-

cutánea). Es especialmente frecuente la patología fistulosa perianal, 

relacionada con peor pronóstico de estos pacientes (59). 	

- Abscesos: la afectación transmural de las paredes intestinales también 

puede desembocar en la formación de colecciones o abscesos. La 

clínica de éstos puede ir desde la detección en la exploración física de 

una masa palpable intraabdominal, hasta cuadros de peritonitis 

difusa cuando estas colecciones infectadas se rompen a la cavidad 

peritoneal. 	

- Estenosis: los pacientes afectos de EC pueden desarrollar con el paso 

del tiempo diferentes complicaciones obstructivas. En ocasiones las 

estenosis son de tipo inflamatorio, produciéndose un colapso de la 

luz intestinal por el edema y la congestión de las propias paredes 

enterales. Con el paso del tiempo estas estenosis se convierten en 

fibrosas, por el proceso reparativo y cicatricial producido en los 

segmentos crónicamente inflamados. 	

- Patología neoplásica: la cronicidad del proceso inflamatorio 

característico de la EC se ha relacionado con el desarrollo de 

diferentes tipos de neoplasia, entre las que las más importantes son 

el linfoma intestinal y el carcinoma colorrectal. También se ha 
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propuesto un papel en la génesis de estos tumores a la utilización de 

fármacos inmunosupresores e inmunomoduladores (60-62).	

 

Al igual que la CU, la EC puede asociarse a un determinado número de 

complicaciones extraintestinales (hasta en un 25-40% de los casos en 

diferentes momentos de la evolución de la enfermedad), entre las que las 

más importantes son (63):	

- Articulares: es la manifestación extraintestinal más frecuente en la EC 

y se suele tratar de una artritis que interesa grandes articulaciones y 

de tipo no destructivo. También son frecuentes la sacroileitis y la 

espondilitis anquilosante (52). 	

- Oculares: cuadros como uveítis, iritis y epiescleritis pueden darse 

tanto en la CU como en la EC. Clínicamente se manifiestan con 

picor, quemazón, enrojecimiento…	

- Dermatológicas: las lesiones cutáneas más frecuentemente relacionadas 

con la EC son el eritema nodoso y el pioderma gangrenoso, aunque 

ésta también se asocia con cuadros psoriasiformes, la estomatitis 

aftosa y el síndrome de Sweet (52,64). 	

- Hepatobiliares: entre éstas se incluyen la colangitis esclerosante 

primaria, la colelitiasis y la toxicidad hepática relacionada con ciertos 

tratamientos farmacológicos de la EC. 	

- Hematológicas: pueden darse cuadros de tromboembolismo venoso y 

arterial en el seno de los estados de hipercoagulabilidad que pueden 

darse en estos enfermos merced al cuadro inflamatorio crónico (53). 	

- Otros: aunque son menos frecuentes pueden observarse fiebre, 

nefrolitiasis, amiloidosis secundaria, enfermedad pulmonar 

intersticial… (63).	
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1.1.6) DIAGNÓSTICO 	

1.1.6.1) PROCESO DIAGNÓSTICO	

El diagnóstico de la EII requiere una historia clínica detallada, una 

exploración física del paciente y la realización de diferentes pruebas 

diagnósticas entre las que se incluyen estudios de laboratorio (marcadores 

serológicos y fecales), endoscopia digestiva, toma de muestras, estudio 

anatomopatológico y exploraciones radiológicas (65):	

- Historia clínica: debe incluir un interrogatorio sobre los síntomas del 

paciente (dolor abdominal, diarrea crónica…), así como sobre la 

presencia de eventuales síntomas extraintestinales (artritis, uveítis, 

eritema nodoso…). Es especialmente importante valorar la presencia 

de enfermedad perianal, lo cual orientaría a una posible EC y no 

tanto a una CU. También debemos investigar la historia familiar del 

paciente, el consumo de fármacos o el hábito tabáquico. 	

- Exploración física: de modo general examinaremos la situación del 

paciente en cuanto a coloración de piel y mucosas, situación 

nutricional (delgadez extrema), constantes vitales, temperatura, etc. 

De forma más dirigida realizaremos posteriormente una exploración 

abdominal en busca de masas, puntos dolorosos, hepatomegalia, 

ruidos intestinales alterados, etc. Igualmente, es conveniente realizar 

una inspección de la región perianal en busca de patología a ese nivel. 

Finalmente, se realizará también una exploración básica del sistema 

articular, la piel y los ojos, todo ello para descartar cualquiera de las 

patologías a estos niveles que se pueden asociar a la EII.	

- Pruebas de laboratorio: el estudio analítico debe incluir tanto pruebas 

sanguíneas como de heces:	
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o Sangre: en el estudio inicial de un paciente en el que se 

sospeche una EII debemos incluir un hemograma completo, 

un análisis bioquímico que incluya perfiles hepático y 

ferrocinético, y reactantes inflamatorios como la velocidad de 

sedimentación globular (VSG) o la proteína C reactiva (PCR). 

Dependiendo de los síntomas del paciente también interesará 

incluir en la batería analítica determinaciones de anticuerpos 

antitransglutaminasa para descartar una celiaquía, anticuerpos 

citoplasmáticos perinucleares antineutrófilo (p-ANCA), 

serologías de virus hepatotropos (VHB, VHC) o del virus de la 

inmunodeficiencia humana (VIH).	

o Heces: en el estudio básico inicial de un paciente con sospecha 

de EII debemos incluir de forma rutinaria los cultivos de heces 

para descartar la presencia de una infección que pudiera 

presentarse con los mismos síntomas. Ciertos marcadores 

inflamatorios fecales como la calprotectina (CPF) son de gran 

utilidad en la valoración inicial (66). 	

- Exploraciones endoscópicas: la endoscopia digestiva es de especial 

utilidad en el diagnóstico de la EII por su capacidad para visualizar la 

mucosa del tracto digestivo y para tomar muestras histológicas de la 

misma. 	

o Endoscopia digestiva baja (EDB / rectocolonoscopia): es la primera 

exploración endoscópica a realizar ante un paciente con 

síntomas o datos analíticos que hagan sospechar una EII. 

Mediante esta técnica podremos valorar la mucosa del colon 

en su totalidad, así como la de los últimos centímetros de 

íleon terminal en la mayoría de ocasiones. Durante la 

exploración buscaremos áreas inflamadas de la mucosa 
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colónica, úlceras, estenosis… En caso de observar cualquiera 

de estas lesiones se podrá realizar una toma de biopsias 

dirigida de las mismas para posterior estudio 

anatomopatológico. La incorporación de herramientas de 

endoscopia avanzada, como la magnificación de imágenes o la  

cromoendoscopia, han permitido una mejor valoración de 

estos pacientes, así como una detección precoz de 

complicaciones como la displasia (67). 	

o Endoscopia digestiva alta (EDA / esofagogastroscopia): puede ser de 

utilidad en pacientes que asocien síntomas como dolor 

epigástrico, náuseas, vómitos… Se suele realizar de rutina en 

la EII pediátrica ya que en esta población es más frecuente la 

afectación de tramos altos del tubo digestivo (68,69). 	

o Cápsula endoscópica (CE): los estudios de cápsula endoscópica 

de intestino delgado (ID) permiten la valoración de la mucosa 

del mismo, siendo de utilidad en los casos de EC y habiendo 

sido recomendado su uso en las guías de práctica clínica de 

algunas sociedades científicas (70). 	

o Enteroscopia: el papel de la enteroscopia asistida en sus 

diferentes modalidades (de un balón, de doble balón o 

enteroscopia espiral) es limitado ya que disponemos de 

técnicas diagnósticas menos invasivas y altamente eficaces. No 

obstante, su capacidad para realizar toma de biopsias en 

tramos medios del ID puede ser de importancia en algunos 

casos (71). 	

- Exploraciones radiológicas: aunque no suelen ser exploraciones de 

primera indicación en los casos de sospecha de enfermedad 
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inflamatoria intestinal, la radiología también puede resultar de 

utilidad en diferentes escenarios: 	

o Radiología simple de abdomen: resulta de escasa utilidad en el 

estudio inicial de los pacientes pero es una técnica de fácil 

acceso y que puede aportar valiosa información cuando 

sospechamos complicaciones como una perforación o un 

megacolon tóxico. 	

o Radiología con contraste baritado: tanto la exploración colónica 

con enema de bario como los tránsitos de ID han perdido 

importancia en el diagnóstico de la EII en favor de las 

exploraciones endoscópicas como la CE, y de técnicas 

radiológicas más avanzadas, a pesar de lo cual pueden ser de 

utilidad en casos seleccionados y en centros con acceso 

limitado a ciertas técnicas diagnósticas (72).	

o Ecografía abdominal: se trata de una técnica poco invasiva y 

disponible en la mayoría de centros. Resulta util para 

comprobar el engrosamiento de las paredes del tubo digestivo, 

así como la presencia de nódulos linfáticos, colecciones, etc. 	

o Tomografía computarizada (TC):  su principal indicación es el 

estudio de las complicaciones de la EII, como la presencia de 

colecciones intraabdominales. También ha demostrado ser de 

utilidad para la evaluación del ID (enterografía por TC) (73). 	

o Resonancia Magnética Nuclear (RMN): al igual que la TC es útil 

en la detección de complicaciones y en el estudio de las 

paredes intestinales. La enterografía por RMN es similar a la 

TC, pero presenta mayor precisión en la detección de estenosis 

y presenta la ventaja de no someter al paciente a radiaciones 

ionizantes (73,74).	
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1.1.6.2) DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL	

A pesar de sus diferencias en cuanto a la presentación clínica y posibles 

localizaciones, es frecuente encontrar dificultades a la hora de establecer el 

diagnóstico diferencial entre CU y EC cuando se ven afectados el recto y la 

zona distal del colon. Hasta en un 10% de los pacientes con EII que 

presentan afectación colónica resulta imposible establecer un diagnóstico de 

EC o CU. Diferenciar entre una EC rectocolónica y una CU es de gran 

importancia ya que tanto el manejo como el pronóstico de ambos cuadros es 

diferente (75). 	

No existe un gold standard para realizar el diagnóstico diferencial entre CU y 

EC pero disponemos de múltiples datos clínicos, endoscópicos, 

radiológicos, analíticos e histológicos que pueden ser de utilidad: 	

- Síntomas y signos: los síntomas de la EII dependen de varios factores 

entre los que la localización y la extensión de la enfermedad juegan 

un papel importante. El síntoma principal de la CU es la presencia de 

sangre en las heces, lo cual se da en la práctica totalidad de los 

pacientes con enfermedad activa. También son muy habituales la 

urgencia defecatoria y el tenesmo en relación con la inflamación de la 

mucosa rectal. A pesar de que la colitis de la EC puede, en ocasiones, 

presentar un fenotipo clínico similar al de la CU, con presencia de 

sangre o exudado mucopurulento en las heces, en este caso es mucho 

menos frecuente y la rectorragia se da tan solo en la mitad de 

pacientes. Por el contrario, síntomas como la fiebre mantenida o la 

pérdida de peso son más habituales en la EC y sólo se dan en la CU 

en casos muy extensos y graves (76). Finalmente, la presencia de 

patología perianal como abscesos o fístulas, es casi exclusiva de la 
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EC, aunque en la CU pueden darse fisuras anales o patología 

hemorroidal complicada en el contexto de la diarrea crónica (77). 	

- Manifestaciones extraintestinales: los pacientes con EII pueden 

desarrollar diferentes manifestaciones extraintestinales de la 

enfermedad. En el caso concreto de los pacientes con EC la incidencia 

de estas manifestaciones es mayor en los casos con afectación del 

colon que aquellos con afectación exclusiva del ID. Aunque la 

frecuencia con la que se dan en la CU y la EC es en general similar, 

presentan ciertas diferencias que pueden ser orientativas en el 

diagnóstico diferencial. Así, la afectación articular, probablemente la 

más frecuente de este grupo de manifestaciones, es discretamente 

más frecuente entre los pacientes con EC con afectación colónica. Por 

el contrario, la colangitis esclerosante primaria es más frecuente 

entre los pacientes con CU. Entre las restantes manifestaciones 

extraintestinales (dermatológicas, oftalmológicas y hematológicas) 

no se ha observado diferencias significativas en lo referente a su 

prevalencia en uno u otro tipo de EII (63,78). 	

- Antecedentes familiares: tal como se indicó en el apartado 1.1.3 los 

individuos con antecedentes familiares de EII presentan un riesgo 

aumentado de sufrir también la enfermedad. Además, se ha podido 

comprobar que los patrones, tanto en cuanto al tipo de EII como en 

la localización, se repiten entre miembros de la misma familia, en 

especial en casos de EC (16,17,79). 	

- Marcadores analíticos: disponemos de un amplio arsenal diagnóstico de 

pruebas de laboratorio, las cuales son útiles en el diagnóstico inicial 

de la EII, en su diagnóstico diferencial y en el seguimiento de la 

enfermedad: 	
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o Proteína C reactiva (PCR): es un marcador de inflamación aguda 

y se eleva típicamente en los casos de EII activa. Sus niveles se 

correlacionan de forma lineal con la severidad de los cuadros 

inflamatorios, tanto en la EC como en la CU, si bien en esta 

última, en casos de una afectación limitada al recto o región 

recto-sigmoidea, la alteración de este parámetro no es tan 

evidente incluso en casos de actividad severa (80). 	

o Marcadores fecales: también disponemos de diferentes 

marcadores de inflamación enteral que son medibles en las 

heces. Entre ellos destacan la lactoferrina, la proteína S100A12 

y, sobre todo, la CPF. Estos marcadores pueden resultar muy 

útiles para seleccionar aquellos pacientes sintomáticos en los 

que es más probable encontrar lesiones inflamatorias durante 

un estudio endoscópico si bien se trata de parámetros por lo 

general bastante inespecíficos (81). Algunos estudios indican 

que los niveles de CPF se correlacionan mejor con la actividad 

inflamatoria de pacientes con CU. No obstante, estos análisis 

se encuentran limitados por el número de individuos 

incluidos, la evidencia es escasa y no se puede realizar una 

recomendación general sobre la utilidad de los marcadores 

inflamatorios en el diagnóstico diferencial de la EII (82). 	

o Anticuerpos: diferentes marcadores inmunológicos han sido 

utilizados en el diagnóstico diferencial de la EII habida cuenta 

de su relación homogénea con los diferentes fenotipos de ésta. 

Así, se ha relacionado la presencia de los anticuerpos anti-

Saccharomyces cerevisiae con la EC con una especificidad entre el 

85-100%, y la de p-ANCA con la CU, aunque con menor 

precisión diagnóstica en este caso (75). 	
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- Radiología: técnicas como la ecografía abdominal, la TC, la RMN o la 

radiología baritada pueden ser de utilidad para el estudio de 

diferentes tramos del tubo digestivo. Su principal aplicación es el 

estudio de las paredes tanto del ID como del colon y la detección de 

complicaciones intraabdominales, siendo especialmente útiles en 

casos de EC (83). 	

- Técnicas endoscópicas: la endoscopia digestiva comprende una serie de 

técnicas de primera línea en el diagnóstico de la EII. 	

o EDB: la colonoscopia con visualización de los últimos 

centímetros de ileon terminal (ileocolonoscopia) es la primera 

técnica indicada en pacientes con sospecha de EII. Durante la 

exploración se puede valorar la presencia de lesiones en 

diferentes tramos del colon y con ello, habida cuenta de las 

características típicas de la CU y la EC en cuanto a localización 

y patrón inflamatorio, realizar un diagnóstico diferencial 

endoscópico que suele resultar bastante fiable. La afectación 

del recto puede darse en ambos cuadros, pero la presencia de 

lesiones parcheadas en diferentes segmentos colónicos 

quedando el recto preservado es habitual en la EC y 

excepcional en la CU. En ésta la afectación se inicia 

típicamente en el recto y asciende de forma continua a tramos 

proximales sin que queden áreas sanas entre la extensión 

afectada. Finalmente, la afectación del íleon terminal será 

suficiente para establecer el diagnóstico de EC en la inmensa 

mayoría de los casos. Además de todo ello, durante la 

realización de una EDB se puede realizar toma de biopsias de 

las áreas inflamadas para realizar posteriormente un estudio 

anatomopatológico de confirmación(2,84). 	
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o EDA: el papel de esta técnica en el diagnóstico de la EII es muy 

limitado. Aunque se suele realizar de rutina en el estudio de 

niños con sospecha de EII, y también puede ser útil en 

pacientes adultos con síntomas referidos en tramos 

proximales del tracto gastrointestinal, no se recomienda su 

uso rutinario en el diagnóstico inicial, el diagnóstico 

diferencial o el seguimiento de adultos (68,69,85).	

o CE de ID: en caso de duda entre ambos tipos de EII el hallazgo 

de lesiones en ID orientará el diagnóstico hacia la EC. En los 

casos de sospecha de EC de ID la CE es considerada la técnica 

de primera elección (70,86). 	

- Histología: los hallazgos anatomopatológicos de cada subtipo de EII 

son característicos y pueden ser suficientes en un alto porcentaje de 

casos para realizar un diagnóstico diferencial (87,88): 	

o EC: el hallazgo de cambios inflamatorios discontinuos, con 

criptitis focal o parcheada (o presencia de abscesos de las 

criptas) e inflamación crónica de la lámina propia, con 

preservación, siquiera parcial, de la capacidad mucinosa del 

tejido van en favor de una EC. 	

o CU: la metaplasia de células de Paneth, la depleción severa de 

la secreción mucinosa, la extensa infiltración celular y las 

criptas atróficas o distorsionadas asociadas a erosiones 

superficiales son típicas de la CU. 	

o Granulomas: los granulomas epiteloides no caseificantes son 

considerados la mejor lesión para establecer el diagnóstico 

diferencial entre EC y CU. Aunque aparecen en menos de la 

mitad de las muestras histológicas obtenidas en pacientes con 

EC, su presencia es diagnóstica de este cuadro, pudiéndose 
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descartar con ello la CU. No obstante, es preciso realizar un 

examen histológico preciso por su similitud con otros tipos de 

granuloma (tuberculosis, enterocolitis por Yersinia, 

sarcoidosis, enfermedad diverticular complicada…). 	

	

	

	

1.1.7) TRATAMIENTO	

Tanto en la CU como en la EC el tratamiento tiene dos objetivos 

fundamentales: por un lado conseguir la remisión del cuadro inflamatorio 

en los pacientes con un brote; y, posteriormente, prevenir la incidencia de 

nuevos brotes mediante un tratamiento de mantenimiento. El manejo de un 

paciente con EII puede ser tanto médico, incluyendo terapia farmacológica y 

soporte nutricional, como quirúrgico, aunque en muchos casos será preciso 

un abordaje conjunto dependiendo de la evolución de la enfermedad. 	

El tratamiento médico tiene dos metas: en primer lugar conseguir la 

remisión de los síntomas del paciente, tanto en el brote agudo como 

aquellos que puedan aparecer en épocas de remisión o de baja actividad 

inflamatoria; en segundo lugar que se produzca la curación mucosa (CM).	

	

1.1.7.1) CURACIÓN MUCOSA	

La CM se utiliza como un indicador de la actividad inflamatoria en la CU y 

en la EC. Ciertos estudios relacionan la CM con una mejor evolución en los 

pacientes y menores necesidades de tratamientos esteroideos y quirúrgicos, 

así como un menor número de ingresos hospitalarios (89), por lo que se la 

considera un objetivo primario en el manejo de la EII. 	
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Aunque es un término de uso creciente y su significado parece evidente, no 

existe una definición de la CM universalmente aceptada. Se ha propuesto 

que la CM debe hacer referencia a la ausencia de friabilidad, lesiones 

sangrantes, erosiones o úlceras en los segmentos del tracto gastrointestinal 

visualizados durante procedimientos endoscópicos (90,91). Precisamente la 

necesidad de realizar estudios endoscópicos de forma regular es una de las 

limitaciones de la valoración de la CM ya que se asocia a mayores costes, 

rechazo por parte de algunos pacientes e incidencia de complicaciones. Por 

ello, y aunque la evidencia al respecto es escasa, se ha propuesto el uso de 

marcadores subrogados de inflamación (parámetros analíticos cuyos valores 

se correlacionan con la afectación inflamatoria del tubo digestivo) para 

estimar la CM en pacientes con EII, entre los que se encuentran los niveles 

de PCR o la CPF (92).  	

	

	

1.1.7.2) FÁRMACOS EN EL TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD 

INFLAMATORIA INTESTINAL	

Los fármacos utilizados para el manejo de los pacientes con EII pueden 

dividirse en varios niveles según su potencia de acción, la cual suele estar 

también relacionada con la toxicidad o la probabilidad de aparición de 

efectos adversos. La estrategia clásica, conocida como step-up, consiste en 

iniciar el tratamiento con los fármacos de primer nivel en aquellos pacientes 

con cuadros leves o moderados, e ir ascendiendo a otros de nivel superior 

en caso de no encontrarse una respuesta suficiente o adecuada. No 

obstante, algunos expertos apuestan por una estrategia diferente, iniciando 

el tratamiento con los medicamentos de mayor nivel, e ir desescalando 

según la respuesta del paciente (top-down) (93). 	
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- Nivel 1: AMINOSALICILATOS: se trata de moléculas derivadas del 

ácido 5-aminosalicílico (5-ASA) y dentro de este grupo hay varios 

fármacos disponibles, entre los que los más utilizados son la 

sulfasalazina y la mesalazina. Disponemos de presentaciones para 

toma por vía oral y también formulaciones para tratamiento por vía 

rectal (en enema, espuma y supositorios). Son útiles en el 

tratamiento de los brotes de EII y en el mantenimiento. No existen 

diferencias significativas en cuanto a la eficacia entre los diferentes 

miembros de esta familia de fármacos, pero son más eficaces en 

pacientes con CU que en EC (94).	

- Nivel 1a: ANTIBIÓTICOS Y PROBIÓTICOS: ciertos antibióticos 

como el metronidazol o el ciprofloxacino son utilizados en pacientes 

con EII. Su utilidad es más limitada en la CU, y además se asocian en 

este caso a mayor incidencia de efectos adversos como la colitis 

pseudomembranosa. En la EC sus indicaciones incluyen el 

tratamiento de la enfermedad perianal, las fístulas y las masas 

inflamatorias intraabdominales (95). Ciertas combinaciones de 

probióticos han demostrado ser útiles para reducir la actividad 

inflamatoria en pacientes con CU cuando se administran 

conjuntamente con aminosalicilatos, si bien los estudios sobre su uso 

en EC no han comunicado efectos positivos (96). 	

- Nivel 2: CORTICOESTEROIDES: por su rápida acción 

antiinflamatoria son fármacos muy útiles en el tratamiento de los 

brotes de EII, si bien deben suspenderse de forma progresiva tan 

pronto se alcanza la remisión y no se recomienda su utilización en el 

mantenimiento por la incidencia de efectos adversos (alteraciones 

electrolíticas, osteoporosis, glaucoma, disfunciones endocrinas, 

infecciones, psicosis esteroidea…) cuando se administran de forma 
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crónica. Dependiendo de la localización y la severidad de la 

enfermedad los esteroides pueden administrarse por varias vías: 

intravenosa (metilprednisolona e hidrocortiona), oral (prednisona, 

prednisolona, budesonida y dexametasona) o tópica (supositorios, 

espumas y enemas de diferentes tipos de esteroide) (97). 	

- Nivel 3: INMUNOMODULADORES: el inicio de acción de estos 

fármacos suele ser más lento, alcanzándose los efectos de los mismos 

en ocasiones tras semanas o meses de haber comenzado su 

administración. Por este motivo se suelen utilizar para el tratamiento 

de mantenimiento y en menor medida en el manejo de los brotes. En 

este grupo incluimos a los derivados de las tiopurinas (6-

mercaptopurina y azatioprina), los inhibidores de la calcineurina 

(ciclosporina A y tacrolimus), el metotrexato y los anticuerpos 

monoclonales anti-TNF-alfa (infliximab, adalimumab, certolizumab, 

golimumab, natalizumab o vedolizumab) (98).	

	

	

1.1.8) PRONÓSTICO	

La EII es una patología crónica, que cursa con brotes agudos de diferente 

gravedad y épocas de remisión. Además, se asocia a gran cantidad de 

cuadros extraintestinales que pueden aparecer en cualquier momento de la 

evolución de los pacientes. Estos precisan un tratamiento de por vida que 

no está exento de efectos adversos.	

La historia natural de la CU y la EC es diferente y tiene ciertas 

particularidades en cada caso. 	
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1.1.8.1) PRONÓSTICO EN LA COLITIS ULCEROSA	

Los pacientes con CU suelen presentar cuadros agudos de diarrea 

sanguinolenta que sin tratamiento pueden durar de semanas a meses. En 

los pacientes tratados, la historia natural de la enfermedad consiste en 

exacerbaciones intermitentes que se alternan con periodos más o menos 

largos de remisión en los que se encuentran asintomáticos. Existe un 

pequeño porcentaje de pacientes en los que no se alcanza una remisión 

completa y presentan síntomas de diferente intensidad de forma 

continuada. Se considera que los pacientes que presentan una afectación 

limitada al recto en el brote de debut de la enfermedad tendrán un curso 

más benigno de la misma, con mejor respuesta a tratamientos tópicos y 

menor incidencia de complicaciones (99).	

Aproximadamente dos terceras partes de los pacientes diagnosticados de 

CU presentan un segundo brote de la enfermedad en los primeros diez años 

tras el diagnóstico. También se ha observado que hasta un 20% de los 

enfermos pueden ver incrementada la extensión de la afectación 

inflamatoria con el paso de los años, aunque menos de un 10% acaban 

presentando afectación de la totalidad del colon (pancolitis ulcerosa). Estos 

pacientes con CU extensa son los que presentan mayores tasas de necesidad 

de cirugía a lo largo de los años (99,100). 	

Entre las complicaciones a largo plazo de la CU se encuentran (101): 	

- Estenosis: aunque ésta es una complicación típica de la EC, hasta en 

un 10% de pacientes con CU de larga evolución pueden observarse 

estenosis benignas debido a los episodios repetidos de inflamación. 

La localización más frecuente es la región recto-sigmoidea. 	

- Cáncer colorrectal (CCR): los enfermos de CU presentan un riesgo 

superior a la población general para presentar un CCR. Este riesgo es 
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mayor en los pacientes con afectaciones más extensas y con mayor 

severidad del proceso inflamatorio. La inflamación crónica puede 

inducir cambios celulares (displasia) y estos conducir al desarrollo de 

una neoplasia colónica. No obstante, merced a la mejora en los 

métodos diagnósticos, al seguimiento más estrecho y a los mejores 

tratamientos médicos la incidencia de esta neoplasia en esta 

población parece estar disminuyendo (102). 	

- Mortalidad: se ha descrito un discreto aumento de la mortalidad, en 

torno al 5%, en los pacientes con CU comparados con la población 

general. Esto está en relación fundamentalmente con procesos 

infecciosos, secundarios al tratamiento inmunosupresor, con las 

complicaciones quirúrgicas y con la mayor incidencia de CCR (103). 	

	

1.1.8.2) PRONÓSTICO EN LA ENFERMEDAD DE CROHN	

Al igual que en la CU, e independientemente de la afectación colónica o de 

ID, el curso típico de los pacientes con EC consiste en exacerbaciones 

intermitentes del cuadro inflamatorio que se alternan con épocas de 

remisión. 	

Se ha observado que ciertos pacientes sufren un número muy limitado de 

brotes, mientras que hasta un 20% pueden presentar brotes con una 

frecuencia anual durante largos periodos de tiempo, sin que se haya llegado 

a describir la causa. Menos de un 10% de pacientes presentan un curso de la 

enfermedad libre de brotes, y aproximadamente un 5% sufre un curso 

continuo de actividad inflamatoria sin episodios de remisión (58). 	
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Entre las complicaciones a largo plazo de la EC se encuentran:	

- Fístulas: la afectación transmural de la EC se asocia al desarrollo de 

fístulas que pueden conectar la pared intestinal con otros órganos. 

Los síntomas dependerán de los órganos afectados y en muchas 

ocasiones requieren tratamiento quirúrgico (59). 	

- Estenosis: los procesos repetidos de inflamación y reparación llevan a 

la formación de estenosis fibrosas que pueden afectar a cualquier 

tramo del tracto digestivo. En ocasiones son accesibles a tratamiento 

endoscópico, pero en muchas otras requieren cirugía (58,104). 	

- Cáncer: se han descrito tasas de incidencia superiores de ciertos 

cánceres, como el carcinoma de ano, neoplasias duodenales o cáncer 

testicular, entre enfermos de EC respecto a la población general, pero 

la fuerza de esta asociación está en entredicho. Sí está bien 

establecido un mayor riesgo de sufrir procesos linfoproliferativos y 

CRC en los pacientes con EC el cual estaría relacionado con los 

tratamientos inmunosupresores (61,62,105). 	

- Mortalidad: aunque parece que los pacientes con EC presentan una 

esperanza de vida algo disminuida respecto a la población general, los 

diferentes estudios a este respecto son heterogéneos, con diferente 

metodología y resultados dispares, y no se ha podido establecer un 

riesgo concreto (106).  	
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1.2) CÁPSULA ENDOSCÓPICA 

1.2.1) INTRODUCCIÓN: ENDOSCOPIA DIGESTIVA 

La endoscopia digestiva comprende un conjunto de técnicas que, por medio 

de tubos flexibles (endoscopios) conectados a sistemas de vídeo o de modo 

inalámbrico, permiten la visualización directa de la mucosa del tracto 

gastrointestinal. Aunque, por lo general, son técnicas con fines 

diagnósticos, durante la realización de la mayoría de ellas se puede llevar a 

cabo la toma de muestras tisulares y diferentes modalidades terapéuticas 

(polipectomías, tratamiento de lesiones sangrantes, dilataciones, colocación 

de endoprótesis…).  

- EDA: consiste en la introducción de un endoscopio por vía oral para 

explorar la orofaringe, el esófago, estómago y duodeno, con 

visualización en tiempo real para interpretación de los hallazgos.  

- EDB: mediante la introducción de un endoscopio por vía anal permite 

realizar una exploración de la totalidad del colon, desde el recto hasta 

el fondo cecal. También se puede franquear la válvula ileocecal para 

observar los últimos centímetros de íleon terminal. 	

- Enteroscopia asistida: apoyados en el uso de diferentes sistemas como 

balones, sobretubos o espirales externas, podemos realizar 

exploraciones con endoscopios de la totalidad del ID. Mediante el 

doble acceso, por boca y ano, también es posible con estas técnicas 

llevar a cabo una endoscopia total, de todo el tubo digestivo. 	

- Ultrasonografía endoscópica: esta técnica asocia dos procedimientos, la 

endoscopia y la ecografía, en un mismo dispositivo. Para ello 

utilizamos endoscopios que tienen un transductor de ultrasonidos 

incorporado en su extremo distal. Es una técnica con un papel 
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importante en la oncología del aparato digestivo y con un creciente 

número de indicaciones en cuanto a intervencionismo por su 

capacidad para acceder a órganos, como el páncreas, difíciles de 

evaluar mediante otras técnicas. 	

- Colangiopancreatografía retrógrada endoscópica: es una técnica 

endoscópica que permite el acceso a la vía biliar o los conductos 

pancreáticos desde el duodeno, produciendo una imagen radiológica 

al inyectar un contraste radiopaco en el interior de los mismos, por lo 

que precisa también del apoyo de un equipo de fluoroscopia. 	

 

 

1.2.2) DEFINICIÓN 

La endoscopia mediante videocápsula o CE es una técnica no invasiva que 

consiste en la ingestión por parte del paciente de un dispositivo equipado 

con un sistema óptico, una batería y una cámara que es capaz de capturar 

imágenes del tubo digestivo mientras transita por el mismo impulsado por 

los movimientos peristálticos. 	

En la actualidad hay diferentes tipos de CE disponibles en el mercado, 

aunque se pueden resumir en dos tipos fundamentales, la cápsula de ID y la 

de colon, cada una con características técnicas diferentes y con indicaciones 

diagnósticas particulares. En este trabajo nos referiremos a los modelos 

diseñados y producidos por Given Imaging LTD (actualmente 

MEDTRONIC) habida cuenta de que han sido estos los utilizados para 

realizar los estudios de nuestros pacientes. 	
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1.2.3) HISTORIA 

Gavriel Iddan (107) describía por primera vez en el año 2000, el diseño y el 

desarrollo de un dispositivo ingerible que podía capturar imágenes de la 

mucosa de forma inalámbrica mientras transitaba por el tubo digestivo, y 

comunicaba sus primeras experiencias con esta tecnología en humanos. No 

tardaron mucho tiempo en aparecer los primeros trabajos evaluando la 

seguridad y eficacia del procedimiento, y también comparándola con otras 

técnicas, endoscópicas y radiológicas, para el diagnóstico en primer lugar de 

la patología del ID (108). 	

Desde un principio la indicación más importante y por la que más 

frecuentemente se realizaban estudios de CE fue la hemorragia digestiva de 

origen oscuro (HDOO), publicándose las primeras series entre los años 

2002 y 2004 (109,110). Aunque de forma marginal, e incluyendo un 

número de procedimientos mucho menor, se establecieron otras 

indicaciones para la CE, como la EII, la patología neoplásica o la celiaquía 

(111-113).	

Hacia 2006 se produjo un hito en el desarrollo tecnológico de la endoscopia 

con videocápsula, la introducción de la cápsula de colon. El grupo de Rami 

Eliakim publicaba una serie de 91 pacientes comunicando la utilidad de la 

misma para la detección de patología colónica y su seguridad (114). Aunque 

en un primer momento se propuso la utilización de esta tecnología en 

pacientes con colonoscopia previa incompleta o con contraindicaciones o 

dificultades para someterse a un estudio endoscópico convencional (115), 

posteriormente se ha extendido el número de sus posibles indicaciones, 

existiendo estudios sobre su utilidad en el cribado de CCR, el seguimiento 

de pacientes con EII e incluso en la edad pediátrica (116-118).	
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En la actualidad, una de las últimas fronteras de los estudios de 

videocápsula es la posibilidad de realizar exploraciones de todo el tubo 

digestivo, o al menos panentéricas, con un único dispositivo y en un solo 

acto (119).	

 

1.2.4) CÁPSULA DE INTESTINO DELGADO 

1.2.4.1) TECNOLOGÍA 

Existen en la actualidad diferentes modelos de CE de ID desarrollados por 

diversos fabricantes. En su mayoría se trata de dispositivos con tamaños 

entre los 25-30 x 10-12 mm, provistos de una fuente de luz y una cámara en 

uno de sus polos con diferentes autonomías. Las imágenes capturadas por la 

cápsula son enviadas por mecanismos de radiofrecuencia a un registrador 

(DataRecorder), desde el cual se volcarán posteriormente a un sistema 

informático, el cual generará un vídeo y permitirá la lectura del mismo.  

 

1.2.4.2) INDICACIONES 

Las dos indicaciones más importantes de la CE de ID son la HDOO y la EII. 

La HDOO es aquel cuadro de anemia atribuible a pérdidas hemáticas por el 

tubo digestivo en el que en una EDA y en una EDB no se ha observado una 

lesión que justifique el cuadro. En este caso suele asumirse un origen del 

sangrado a nivel de ID, por lo que actualmente se tiende a asimilar los 

conceptos de HDOO y hemorragia digestiva intermedia o media. 	

En la actualización más reciente de la guía de práctica clínica sobre CE de 

ID y enteroscopia de la Sociedad Europea de Endoscopia Digestiva (ESGE – 

European Society of Gastrointestinal Endoscopy) se recomienda la 

realización de estudios de CE como técnica de primera línea en casos de 
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HDOO y después de una EDB normal en aquellos pacientes con sospecha 

de EII (120).	

La CE ha demostrado una gran capacidad diagnóstica en los casos de HDOO 

(110), en especial en aquellos pacientes con una hemorragia manifiesta 

(melenas, rectorragia o hematoquecia) (121). Son muchos los autores que 

han definido los factores que se asocian a una mayor posibilidad de 

encontrar lesiones mediante una CE en pacientes con cuadros de HDOO. 

Entre estos factores se incluyen sexo masculino, edad superior a 60 años, 

alto número de estudios endoscópicos convencionales antes de la CE, 

requerimientos transfusionales, pacientes con enfermedad renal o del tejido 

conectivo, toma de antiagregantes plaquetarios o de AINEs, etc. (121,122). 

No obstante, y por el contrario, aunque la CE es una herramienta aceptada y 

muy extendida en el estudio de la EC de ID (123), no disponemos de datos 

definitivos sobre los factores que se asocian a un mejor rendimiento 

diagnóstico de la técnica en esta indicación. En la bibliografía consultada, 

apenas encontramos unos pocos estudios en los que se analiza la asociación 

entre algún síntoma o algún parámetro analítico alterado y los hallazgos en 

los estudios de CE en pacientes con sospecha de EC de ID (124-126). 

Generalmente, estos estudios tienen en cuenta un único síntoma o un único 

test analítico y, por tanto, no se puede hacer recomendaciones sobre qué 

pacientes se pueden beneficiar más de la técnica en esta indicación. 	

Existe otra serie de indicaciones de menor importancia para la CE, como 

son la celiaquía de dudoso diagnóstico o la sospecha de celiaquía 

complicada, aunque no se acepta su utilización en el diagnóstico de esta 

enfermedad de forma rutinaria (120), y los síndromes polipósicos de ID o la 

sospecha de tumores intestinales (127).   
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1.2.4.3) CONTRAINDICACIONES Y COMPLICACIONES 

La CE ha demostrado ser una técnica segura en la edad pediátrica, así como 

en mujeres embarazadas. La única contraindicación absoluta para la 

realización de un estudio de CE es la presencia de una estenosis, conocida e 

infranqueable, en algún punto del tubo digestivo. Podrían considerarse 

contraindicaciones relativas pacientes con demencia o problemas para la 

deglución, presencia de divertículos esofágicos, cirugía previa del tubo 

digestivo o gastroparesia, en los que habría que extremar las precauciones 

(128). Aunque existe desde el punto de vista teórico posibilidad de que se 

produzca una interacción entre la CE y dispositivos cardiacos implantables 

como marcapasos o DAIs (desfibrilador automático implantable), diferentes 

estudios han puesto de manifiesto la seguridad de la CE cuando se 

administra a pacientes portadores de estos dispositivos (129). 	

La principal, y prácticamente única, complicación de la CE es la retención de 

la misma en una estenosis no conocida. Estas retenciones suelen ser 

asintomáticas ya que es excepcional que produzcan cuadros obstructivos en 

los que la cápsula se impactara directamente contra el área estenótica. En 

estos casos es frecuente el paso de la cápsula bien de forma espontánea o 

bien tras tratamiento médico, siendo excepcional la necesidad de cirugía 

para extracción del dispositivo (130,131). En aquellos casos en los que se 

sospeche que el paciente puede presentar una estenosis en algún segmento 

del ID, está indicado realizar un test de permeabilidad intestinal, mediante 

exploración radiológica o mediante cápsulas degradables, procedimiento 

preferido este último en la actualidad por presentar mejores tasas de falsos 

positivos y negativos (132). 	
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1.2.4.4) PREPARACIÓN DEL PACIENTE 

Aunque se está de acuerdo universalmente que los pacientes deben 

permanecer en ayunas desde la noche previa al estudio, sigue existiendo 

controversia sobre si es necesario el uso de soluciones evacuantes 

intestinales (asociadas o no a otros tipos de laxantes o antiflatulentos) o 

basta con que el paciente siga una dieta libre de fibra y residuos los días 

previos. Hay diferentes estudios al respecto sin que ninguna estrategia haya 

demostrado hasta la fecha ser superior a las demás (70,133,134). 	

 

1.2.5) CÁPSULA DE COLON 

1.2.5.1) TECNOLOGÍA 

La PillCam Colon es un dispositivo de tamaño algo mayor que las de ID 

(31,5 x 11,6 mm), provisto de dos cámaras con 172º de ángulo de visión en 

cada uno de sus polos, y capacidad para capturar de 4 a 36 imágenes por 

segundo según la velocidad de desplazamiento de la cápsula. Las baterías de 

la PillCam Colon tienen también una autonomía mayor que las de ID, que 

puede alcanzar las 14 horas. Tanto el cinturón de antenas, como el 

DataRecorder y el software informático son similares a los de la CE de ID. 

En la actualidad se comercializa la segunda generación de estas cápsulas 

(CCE2).  

Figura 1: cápsula endoscópica de colon (CCE2).	
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1.2.5.2) INDICACIONES 

De acuerdo a las recomendaciones de la guía de la ESGE de 2012 (135) 

sobre cápsula endoscópica de colon, ésta puede ser útil y es segura para la 

detección de lesiones colónicas en individuos de una población de riesgo 

intermedio de CCR. En este grupo de pacientes se acepta que la CCE2 

puede ser una buena alternativa a la EDB convencional en aquellos 

individuos en los que no se pueda completar la exploración, que la rechacen 

o que presenten impedimentos para la misma. Aunque se han publicado 

cierto número de estudios en los que ha demostrado la utilidad de la CCE2 

para detectar lesiones comparada con la EDB, no existen hasta la fecha 

recomendaciones más concretas que las expuestas (136,137). 	

Aunque no están establecidas como indicaciones formales de la CCE2 en las 

guías de práctica clínica de ninguna sociedad científica, también se ha 

ensayado la utilidad de ésta en el diagnóstico y seguimiento de la EII, tanto 

colónica como panentérica, y en la edad pediátrica (138,139). 	

 

1.2.5.3) CONTRAINDICACIONES Y COMPLICACIONES 

Las contraindicaciones son similares a las descritas para la CE de ID, 

incluyendo las estenosis del tubo digestivo, problemas de deglución, cirugía 

previa, etc. También, al igual que en la CE de ID, la principal complicación 

de los estudios de CCE2 es la retención del dispositivo, aunque, como ha 

quedado dicho previamente, suele tratarse de una situación asintomática 

que puede manejarse en la mayoría de las ocasiones de forma conservadora 

o con tratamiento médico.  
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1.2.5.4) PREPARACIÓN DEL PACIENTE 

Para llevar a cabo los estudios de CE de colon precisamos de una intensa 

limpieza intestinal, así como de la presencia de una cierta cantidad de 

líquido transparente en la luz colónica. 	

Los pacientes deben seguir una dieta líquida durante el día previo a la 

exploración y, aunque no se ha aclarado por completo la utilidad de esta 

estrategia, también se les suele recomendar una dieta baja en fibra. Los 

pacientes también deben tomar una solución evacuante durante las horas 

previas a la prueba, la cual suele consistir en un producto a base de 

polietilenglicol diluido en diferentes dosificaciones y a diferentes horarios. 

Tras la ingestión de la cápsula se administra al paciente uno o varios boosters 

para conseguir la rápida progresión de la misma a través del ID y su llegada 

al colon en el menor tiempo posible. Con la base de esta preparación 

estándar (135) se han propuesto una serie de modificaciones para tratar de 

reducir el volumen de líquidos que el paciente debe ingerir, mejorar la 

tolerancia y aumentar al tiempo la capacidad de la CCE2 para visualizar 

correctamente la mucosa colónica, sin que hasta la fecha se haya 

consensuado un tipo de preparación universalmente aceptado (140). 	
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2) JUSTIFICACIÓN 
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La CE ha demostrado ser una herramienta de gran utilidad en el estudio de 

la patología del ID. De sus dos principales indicaciones, la HDOO y la EII, 

es en la primera en la que más datos hay disponibles en términos de 

rentabilidad diagnóstica y optimización en la selección de pacientes, siendo 

más escasos en la segunda. 	

En los casos de HDOO están sobradamente descritos en la literatura los 

factores demográficos, clínicos y analíticos que más se asocian a la presencia 

de lesiones en los estudios de CE, y por tanto se ha podido definir el perfil 

de paciente que más se puede beneficiar de esta técnica (122). Esto es de 

especial importancia si tenemos en cuenta los costes relacionados con los 

estudios de CE, tanto en lo referente a materiales, como en lo que concierne 

al consumo de tiempo de los profesionales implicados (141). 	

En el estudio de la EII se recomienda la realización de estudios de CE en 

pacientes con sospecha de EC de ID (120). Esta sospecha suele 

fundamentarse en la presencia de síntomas como el dolor abdominal o la 

diarrea crónica, de condiciones asociadas, así como en la alteración de 

ciertos parámetros analíticos, pero hasta la fecha no se ha determinado 

cuáles de ellos se asocian con más frecuencia o de forma más significativa a 

la presencia de lesiones inflamatorias en los estudios de CE de ID. En 

algunas revisiones, a lo sumo, se indica de forma general que cuantos más 

síntomas o marcadores bioquímicos alterados presente el paciente mayor 

será la probabilidad de que sufra una EC de ID (142), pero no se ha definido 

cuáles, o qué combinación de ellos, resultan un mejor predictor de patología 

inflamatoria enteral. Como resultado, la rentabilidad diagnóstica de la CE 

en esta indicación resulta menor que en los casos de HDOO. En el análisis 

histórico de la experiencia de nuestro centro en CE hemos podido 

comprobar que la presencia de lesiones en los estudios de pacientes con 

HDOO es cercana al 80%, similar a lo publicado en la literatura. Por el 
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contrario, en los casos de sospecha de EC se observan lesiones inflamatorias 

en los estudios de menos del 50% de los pacientes (143). En series 

publicadas por otros grupos este porcentaje oscila entre el 26% – 52,4% 

(144-146).  

Por todo ello, el propósito de este trabajo ha sido dar respuesta a estas 

cuestiones que siguen sin ser completamente resueltas, describir qué 

factores se asocian con más frecuencia y de forma más significativa al 

hallazgo de lesiones en los estudios de CE en casos de sospecha de EC, para 

con ello poder definir mejor qué pacientes se pueden beneficiar más de esta 

técnica, y así disponer de herramientas de decisión que permitan optimizar 

las indicaciones en este grupo de pacientes.  
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3) OBJETIVOS 
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3.1) OBJETIVOS GENERALES 

El siguiente trabajo tiene como objetivos generales: 

a) Describir qué datos demográficos, clínicos o analíticos se asocian a 

una mayor probabilidad de que un paciente presente lesiones 

inflamatorias compatibles con una EC de ID en un estudio de CE.  

b) Definir el perfil del paciente con sospecha de EC de ID que más se 

puede beneficiar de un estudio de CE por tener mayor probabilidad 

de presentar lesiones inflamatorias en el mismo.  

 

3.2) OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

El siguiente trabajo tiene como objetivos específicos: 

a) Comprobar si existen diferencias en cuanto al riesgo de presentar 

lesiones en los estudios de CE de ID entre ambos sexos.  

b) Comprobar si existen diferencias en cuanto al riesgo de presentar 

lesiones en los estudios de CE de ID según el síntoma predominante 

en cada paciente.  

c) Comprobar si existen diferencias en cuanto al riesgo de presentar 

lesiones en los estudios de CE de ID entre los parámetros 

bioquímicos más frecuentemente utilizados en el manejo de la EC: 

c.1  Niveles de hemoglobina.  

c.2 Recuento de leucocitos. 

c.3 Recuento de plaquetas. 

c.4 Niveles de velocidad de sedimentación globular. 
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c.5 Niveles de proteína C reactiva. 

c.6 Niveles de calprotectina fecal.  

c.7 Diferentes asociaciones de los parámetros analíticos.  

d) Diseñar una escala (score) para calcular el riesgo que puede tener un 

paciente de presentar lesiones inflamatorias en el estudio de CE 

según qué parámetros analíticos alterados presente.	
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4) MATERIAL Y MÉTODOS 
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4.1) DISEÑO DEL ESTUDIO Y SELECCIÓN DE 

PACIENTES	

El presente es un estudio retrospectivo en el que se han incluido datos 

clínicos y analíticos de pacientes que han sido sometidos a estudios de CE 

de ID en el Hospital Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca entre marzo 

de 2012 y junio de 2015. 	

En marzo de 2012 se inició un registro en el que se incluye de forma 

consecutiva a todos los pacientes que se someten en nuestra Unidad a 

estudios de CE. De cada paciente se incluyen multitud de datos en este 

registro: edad, sexo, procedencia, indicación, fecha de realización del 

estudio, ámbito del paciente (hospitalizado o ambulatorio), datos analíticos, 

hallazgos en los estudios endoscópicos convencionales o radiológicos 

previos, tiempos de tránsito de la CE, hallazgos en ID en el estudio de CE, 

complicaciones, etc. La introducción de todos estos datos en el registro es 

consecutiva y prospectiva. Por ello, aunque el presente estudio es 

retrospectivo, la calidad de los datos incluidos es alta y aproximada al que 

tendría un ensayo prospectivo.  

Se han seleccionado de nuestra base de datos de pacientes aquellos en los 

que la indicación para la CE era la sospecha de EC de ID. Esta sospecha se 

fundamentaba en la presencia de dolor abdominal y/o diarrea crónica como 

síntomas fundamentales, así como en diferentes parámetros analíticos 

alterados: anemia, leucocitosis, trombocitosis y valores elevados de PCR, 

VSG o CPF. Tal como recomienda la guía de la ESGE (120), todos estos 

pacientes habían sido sometidos previamente a una EDB en la que no se 

habían observado lesiones. Tras ello, y manteniéndose la sospecha de una 

EII, se indicó la realización de un estudio de CE de ID.	
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La toma de AINEs en las semanas previas a la realización del estudio de CE 

ha sido considerado un criterio de exclusión. No se ha incluido en el análisis 

a aquellos pacientes en los que había constancia de toma de AINEs ya que 

las lesiones que pueden inducir estos fármacos en la mucosa del ID pueden 

ser indistinguibles de las relacionadas con la EC (147). 	

En total 151 pacientes de la base de datos presentaban la indicación referida 

sin que constara toma de AINEs, los cuales se sometieron a los estudios de 

CE entre marzo de 2012 y junio de 2015. De estos, 27 han sido excluidos 

por falta de datos o información confusa, tratando en todo caso de obtener 

una cohorte homogénea y completa, quedando 124 individuos en el análisis 

final.  
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4.2) PROCEDIMIENTO DE CÁPSULA 

ENDOSCÓPICA	

4.2.1) MATERIALES 

Todos los estudios de CE han sido llevados a cabo utilizando los modelos de 

cápsula PillCam SB2® (desde marzo de 2012 hasta noviembre de 2012) y 

PillCam SB3®. Para la lectura de los mismos se ha utilizado el software 

RAPID®, proporcionado por la empresa fabricante de los dispositivos, Given 

Imaging Ltd., actualmente Medtronic.  

La PillCam SB3® es un dispositivo de 26 x 11 mm, provisto de una cámara 

en uno de sus polos con un ángulo de visión de 156º (en la SB2® éste era 

algo menor). También dispone de una fuente de luz y una batería integrada 

con una vida de entre 10 y 14 horas. El sistema de captura de imágenes se 

adapta a la velocidad de tránsito de la CE, pudiendo variar de 2 a 6 

fotogramas por segundo. Las imágenes capturadas por la cápsula son 

transmitidas mediante radiofrecuencia a un cinturón equipado con un 

sistema de antenas que el paciente porta durante el tiempo que dura el 

procedimiento. Este cinturón se conecta a un sistema de registro 

(habitualmente conocido como DataRecorder), que almacenará las imágenes 

y desde el cual se volcarán posteriormente a un ordenador una vez 

finalizado el estudio. Para la creación y la lectura del vídeo de la exploración 

se utiliza un software específico, en este caso el Rapid® versión 8.0, aportado 

por el mismo fabricante.  

A continuación se muestran imágenes (Figuras 2-6) de los diferentes 

componentes del sistema, incluyendo la PillCam SB3®, el DataRecorder, el 

cinturón de antenas y la estación de trabajo.  
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 Figura 2: cápsula endoscópica de intestino delgado (PillCam SB3). 	

 Figura 3: interior de la cápsula endoscópica.	

 Figura 4: DataRecorder. 	

   Figura 5: cinturón de antenas.  
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Figura 6: captura de pantalla del software utilizado (Rapid® 8.0) 

 

4.2.2) PREPARACIÓN DEL PACIENTE 

En cuanto a la preparación intestinal hemos seguido los protocolos 

habituales de nuestra Unidad, según los cuales se solicita a los pacientes 

que sigan estas pautas antes de acudir a someterse a los estudios de CE: 	

— No tomar suplementos de hierro oral los 7 días previos. 	

— 2 días antes del estudio iniciará desde la comida (a medio día) una 

dieta sin fibra (el paciente no podrá tomar frutas, verduras, 

legumbres ni productos integrales; sí podrá tomar pan blanco, 

bollería, pescado o carne a la plancha, derivados lácteos 

descremados, café y té). El día antes del estudio podrá hacer una 

comida ligera (igualmente sin fibra) y durante la tarde sólo podrá 

tomar líquidos claros, tantos como le apetezca (caldos sin grasa, 

infusiones, zumos colados, té o café solo). Deberá permanecer en 

ayunas unas 10 horas antes de ingerir la cápsula. 	
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— La mañana de la exploración podrá tomar su medicación crónica 

importante (fármacos para la tensión arterial o frecuencia cardiaca, 

antiepilépticos, etc…) con una mínima cantidad de agua y dos horas 

antes de la ingestión de la cápsula. Tras ello deberá permanecer dos 

horas en ayunas, tras lo cual podrá comenzar a tomar líquidos 

claros. A las 4 horas podrá tomar algún alimento ligero, y tras 6 

horas podrá comer con normalidad. 	

 

En casos excepcionales, como son pacientes hospitalizados o encamados, o 

enfermos en los que previamente no se ha conseguido una buena 

preparación intestinal con nuestra estrategia estándar, se administra una 

pequeña cantidad de solución evacuante, por lo general la mitad de dosis de 

una preparación a base de polietilenglicol.  

En las Figuras 7 y 8 mostramos los documentos que se entregan a los 

pacientes que han de someterse a estudios de CE de ID en nuestra unidad, 

con toda la información y las recomendaciones referentes a la preparación 

intestinal y la realización de la exploración.  
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Figura 7: preparación estándar para pacientes ambulatorios ante exploraciones con CE de ID 
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Figura 8: preparación especial a base de polietilenglicol para pacientes hospitalizados o con 
tránsito lento conocido ante exploraciones con CE de ID. 
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4.3) CLASIFICACIÓN DE LOS HALLAZGOS  

Todos los estudios de CE han sido visualizados e informados por 

endoscopistas con experiencia en la técnica. Estos tenían acceso en el 

momento de la lectura de los vídeos a la información clínica de los 

pacientes, así como a los datos de laboratorio. 	

Tal y como ha sido descrito en la literatura (148), el diagnóstico de EC de 

ID se ha basado en el hallazgo de lesiones sugestivas de la enfermedad 

como son: edema y eritema vellositario, denudación de la mucosa y la 

presencia de lesiones inflamatorias como aftas, úlceras y estenosis, tal como 

se muestra en las Figuras 9-11.  

 

Fig 9-11: mucosa edematizada y eritematosa con presencia de ulceraciones y estenosis, 
hallazgos todos ellos compatibles con una EC de ID.	

 

Cuando cualquiera de estas lesiones era observada en los estudios de CE, el 

grado de afectación inflamatoria ha sido calculado utilizando la Escala de 

Lewis (EL) (149,150): 	

— EL < 135: mucosa normal o lesiones insignificantes. 	

— EL: 135 – 790: afectación inflamatoria moderada.	

— EL > 790: afectación inflamatoria grave. 	
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Según los hallazgos los estudios de CE se han clasificado en tres grupos:	

— Estudios normales, sin presencia de lesiones. 	

— Estudios con lesiones no significativas, entre las que se incluyen 

lesiones no inflamatorias (angioectasias, pólipos, linfangiectasia…), 

que han sido considerados hallazgos casuales en la mayoría de los 

casos, y lesiones inflamatorias mínimas tal como aftas aisladas, 

pequeñas erosiones mucosas o áreas denudadas de la mucosa, zonas 

limitadas con un discreto edema y/o eritema, etc., en definitiva 

hallazgos o bien no relacionados con la EC, o bien lesiones 

inflamatorias consideradas insuficientes para establecer un 

diagnóstico de EC (EL < 135). 	

— Estudios con lesiones inflamatorias que presentan alta probabilidad 

de estar relacionadas con una EC (EL > 135). 	

 

En el análisis estadístico los estudios con lesiones compatibles con una EC 

han sido considerados CE POSITIVA, y los estudios normales y no 

significativos han sido incluidos juntos como CE NEGATIVA. 	
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4.4) DATOS CLÍNICOS Y ANALÍTICOS	

Se ha recogido información de las historias clínicas de los pacientes, 

incluyendo datos demográficos, síntomas y parámetros analíticos: 	

— Datos demográficos: se ha registrado el sexo y la edad de los pacientes. 	

— Síntomas: se ha buscado en la historia clínica de los pacientes el 

síntoma principal recogido en la misma, y se ha incluido en la base de 

datos como diarrea, dolor abdominal o ambos, cuando ninguno de 

los dos era predominante. 	

— Niveles de hemoglobina (Hb): se ha considerado que un paciente 

presentaba anemia cuando los niveles de Hb eran menores de 12 

g/dl en mujeres y de 13,5 g/dl en varones. 	

— Recuento de leucocitos: se ha considerado que un paciente presentaba 

leucocitosis cuando el recuento de leucocitos era mayor de 

11000/µL. 	

— Recuento de plaquetas: se ha considerado que un paciente presentaba 

trombocitosis cuando el recuento de plaquetas era mayor de 

350000/µL.	

— PCR: de acuerdo a los niveles de referencia del laboratorio de nuestro 

centro se ha considerado que los niveles de PCR eran patológicos por 

encima de 0,5 mg/dl. 	

— VSG: de acuerdo a los niveles de referencia del laboratorio de nuestro 

centro se ha considerado que los niveles de VSG eran patológicos por 

encima de 20 mm/h. 	

— CPF: en el laboratorio de nuestro centro este marcador se mide de 

forma automatizada mediante técnicas de enzimoinmunoanálisis 

(sensibilidad estimada del 95%) y sus niveles de referencia son 50 

µg/g. No obstante, algunos autores han indicado que el rendimiento 
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diagnóstico de la CPF en casos de EC de ID es mayor cuando este 

nivel de corte es superior (151), y ésta fue también la conclusión de 

un trabajo previo de nuestro grupo (125), por lo que, como en aquel, 

se ha considerado un punto de corte de CPF > 100 µg/g en el 

presente trabajo. 	
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4.5) ANÁLISIS ESTADÍSTICO	

Todos los análisis estadísticos han sido realizados con el software 

SPSSv19.0 (SPSS, IBM Company©) y STATAv10 (STATA©, College Station, 

Texas). 	

En primer lugar se ha llevado a cabo un análisis descriptivo de las variables. 

Se ha calculado la frecuencia de las variables cualitativas, y los datos 

continuos se han referido como medias con su correspondiente desviación 

típica (DT). Los parámetros de laboratorio se han expresado como variables 

continuas o dicotómicas (normal / patológico) según fuera preciso. Se ha 

comprobado la distribución normal de las variables utilizando el test de 

Kolmogorov-Smirnov. 	

En el análisis univariante se han empleado los test de Chi-cuadrado y exacto 

de Fisher para comparar variables categóricas. Cuando se han observado 

diferencias significativas en los parámetros de laboratorio (valor normal / 

valor patológico) se ha realizado posteriormente una comparación de las 

medias utilizando el test de “t” de Student. El test ANOVA se ha empleado 

para analizar la diferencia media de la edad entre las diferentes variables con 

más de 2 categorías. 	

Se ha hecho un análisis multivariante de regresión logística incluyendo 

todas las variables y se ha calculado la Odds Ratio (ORa) de las mismas. 	

Se han calculado la sensibilidad (SEN), especificidad (ESP), valores 

predictivos positivo y negativo (VPP y VPN) y área bajo la curva (AUC) de 

todas las variables. 	

En todos los casos se ha tenido en cuenta un intervalo de confianza (IC) del 

95%, y se ha considerado una P<0,05 como significativa.  
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Finalmente, se ha diseñado un score con los datos obtenidos en el análisis 

estadístico. Con ello se pretende determinar el riesgo que podrá tener 

individualmente un paciente con sospecha de EC de ID de presentar 

lesiones en los estudios de CE en base a los resultados de sus pruebas 

analíticas. Para ello se ha asignado a cada variable una puntuación (en 

números enteros) aproximada al valor de su ORa en el análisis 

multivariante. Posteriormente se han elaborado tres modelos distintos, con 

puntos de corte diferentes en cuanto a la puntuación que puede obtener un 

paciente, y se han aplicado a los pacientes de nuestra serie.   
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5) RESULTADOS 
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5.1) ANÁLISIS DESCRIPTIVO	

Un total de 124 pacientes han sido incluidos en análisis final, incluyendo 85 

mujeres (68,5%) y 39 varones (31,5%). La edad media de los pacientes fue 

38,21 +/- 17,11 años (39,01 años en el caso de las mujeres y 36,46 en el de 

los hombres).  	

Se han observado lesiones sugestivas de EC de ID en los estudios de CE en 

43 casos (34,1%), siendo por lo tanto los restantes 81 (65,9%) considerados 

estudios negativos.  

No se han detectado diferencias significativas en cuanto a la edad media de 

los pacientes con CE positiva o negativa (P=0,536), ni en la tasa de 

estudios positivos entre hombres y mujeres (36% y 34% respectivamente).  

Todas las variables mostraron una distribución normal.  

Los datos demográficos, así como las frecuencias de las diferentes variables 

están resumidos en las Tablas 1 y 2. 

 

Tabla 1: distribución de la edad media de los pacientes por género.  

	 	 MEDIA EN AÑOS	 DESVIACIÓN TÍPICA	

EDAD	 Total	 38,21 (4 – 83)	 17,11	
	 Hombres	 36,46 (4 – 83)	 17,85	
	 Mujeres	 39,01 (8 – 83)	 16,59	
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Tabla 2: tabla de frecuencias incluyendo todas las variables excepto la edad. 
 

VARIABLE N Porcentaje CE negativa CE positiva 

Sexo masculino 39 31,5 % 25 (64%) 14 (36%) 

Sexo femenino 85 68,5 % 56 (66%) 29 (34%) 

Diarrea 45 36,3 % 32 (71%) 13 (29%) 

Dolor abdominal 50 40,3 % 29 (58%) 21 (42%) 

Diarrea + Dolor abdominal 29 23,4 % 20 (69%) 9 (31%) 

Nivel normal de Hb 102 82,3 % 70 (69%) 32 (31%) 

Anemia 22 17,7 % 11 (50%) 11 (50%) 

Recuento de leucocitos normal 110 88,7 % 75 (68%) 35 (32%) 

Leucocitosis 14 11,3 % 6 (43%) 8 (57%) 

Recuento de plaquetas normal 104 83,9 % 72 (69%) 32 (31%) 

Trombocitosis 20 16,1 % 9 (45%) 11 (55%) 

Nivel de VSG normal 86 69,4 % 56 (65%) 30 (35%) 

Nivel elevado de VSG 38 30,6 % 17 (45%) 21 (55%) 

Nivel de PCR normal 87 70,2 % 65 (75%) 22 (25%) 

Nivel elevado de PCR 35 29,8 % 14 (40%) 21 (60%) 

Nivel de CPF normal 72 58,1 % 48 (67%) 24 (33%) 

Nivel elevado de CPF 52 41,9 % 20 (38%) 32 (62%) 

TOTAL 124 100 % 81 (65,9%) 43 (34,1%) 
	
N: número de pacientes de entre el total de 124 pacientes              
Porcentaje: tanto por ciento de entre el total de 124 pacientes            
Nivel normal de Hb > 12 g/dl en mujeres y > 13 g/dl en hombres                
Recuento de leucocitos normal < 11000/µL                    
Recuento de plaquetas normal < 350000/µL              
Nivel normal de VSG < 20 mm/h               
Nivel normal de PCR < 0,5 mg/dl               
Nivel normal de CPF < 100 µg/g 
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5.2) ANÁLISIS UNIVARIANTE	

Al analizar la posible asociación de cada una de las variables de forma 

individual con los hallazgos en los estudios de CE no se han encontrado 

diferencias significativas entre ambos sexos (P=0,574), ni entre los 

diferentes síntomas (P=0,298). Tampoco hemos observado diferencias en 

cuanto a la media de edad de los pacientes con CE positiva o negativa 

(36,79 +/- 15,70 Vs 38,81 +/- 17,91; P=0,536). 

En lo referente a los diferentes parámetros analíticos se han obtenido los 

siguientes resultados: 	

— Niveles de Hb: no se han observado diferencias significativas entre los 

pacientes con niveles normales de Hb y los pacientes que 

presentaban anemia (P=0,206) en cuanto al hallazgo de lesiones en 

los estudios de CE.	

— Recuento de leucocitos: tampoco hemos encontrado diferencias entre 

los pacientes con leucocitosis y aquellos con un recuento normal de 

leucocitos, pero esta variable estaba muy próxima a la significación 

estadística (P=0,073). Considerando el recuento de leucocitos una 

variable continua y aplicando el test “t” de Student, hemos 

observado diferencias significativas en el valor medio de leucocitos 

que presentaban los pacientes con CE positiva y negativa (8808,10 

+/- 3262,56 Vs 7444,57 +/- 1776,32; P=0,015). No obstante, 

aunque hay una diferencia estadísticamente significativa entre 

ambas medias, este resultado probablemente no tendrá impacto en 

la práctica clínica ya que estas medias están por debajo de 11000 

leucocitos/µL, el punto de corte que hemos establecido como 

normal para esta variable. 	
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— Recuento de plaquetas: los pacientes con trombocitosis presentaron 

una incidencia de lesiones en ID significativamente mayor que 

aquellos con un recuento de plaquetas normal (P=0,041). También 

hubo diferencias significativas al comparar el valor medio del 

recuento plaquetario de pacientes con CE positiva y negativa 

(310523,81 +/- 108556,66 Vs 272024,69 +/- 63001,98 P=0,038), 

aunque también en este caso la significación clínica es cuestionable 

ya que ambas medias están dentro del rango de normalidad 

establecido para esta variable (plaquetas < 350000/µL). 	

— VSG: no se han visto diferencias significativas entre pacientes con 

VSG normal o alterada (P=0,373).	

— PCR: se ha encontrado una presencia de lesiones significativamente 

superior  en pacientes con niveles elevados de PCR respecto a los 

pacientes con niveles normales de este parámetro (P<0,001).	

— CPF: también hemos encontrado diferencias estadísticamente muy 

significativas entre los pacientes con niveles de CPF por encima o 

por debajo de 100 µg/g (P<0,001).	
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5.3) ANÁLISIS MULTIVARIANTE	

Se ha observado que los pacientes con niveles de PCR > 0,5 mg/dl tienen 

mayor riesgo de presentar lesiones en los estudios de CE de ID que aquellos 

con PCR normal [P=0,02; ORa: 6 (1,41 - 25,53); IC: 95%].	

Los pacientes con CPF > 100 µg/g también presentan un riesgo aumentado 

de presentar lesiones que aquellos con CPF normal [P<0,001; ORa: 10,30 

(3,54 - 32,33); IC: 95%]. 	

No se ha encontrado significación estadística para ninguna del resto de 

variables. Los resultados de este análisis multivariante están recogidos en la 

Tabla 3.  

Tabla 3: análisis multivariante de regresión logística de la asociación entre los datos 
demográficos, clínicos y de laboratorio y los estudios de CE con hallazgos positivos. IC: 95% 

 Valor de P Odds Ratio 

Sexo: masculino 0,70 1,24 (0,42 - 3,70) 

Edad 0,73 0,99 (0,96 - 1,03) 

Síntoma: dolor abdominal - 1 

Síntoma: diarrea 0,37 0,58 (0,17 - 1,92) 

Síntoma: ambos 0,41 0,58 (0,16 - 2,11) 

Anemia 0,29 2,39 (0,48 - 11,86) 

Leucocitosis 0,52 1,85 (0,28 - 12,28) 

Trombocitosis 0,14 2,97 (0,71 - 12,38) 

VSG > 20 mm/h 0,16 0,34 (0,08 - 1,51) 

PCR > 0,5 mg/dl 0,02 6,00 (1,41 - 25,53) 

CPF > 100 µg/g P<0,001 10,30 (3,54 - 32,33) 
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5.4) CAPACIDAD DIAGNÓSTICA 

Se han calculado la SEN, ESP, VPP, VPN y AUC para todos los parámetros 

analíticos incluidos en el estudio, de forma individual y asociados a la PRC y 

CPF.  

Todos los datos de laboratorio demostraron tener una ESP muy alta, entre 

79 – 92,6%, excepto la CPF cuya ESP era menor (70,6%). En cambio fue 

precisamente la CPF el parámetro que demostró una mejor SEN (77,5%) y 

VPN (84,2%), mientras que el resto de variables eran bastante peores en 

este aspecto.  

La ESP de la CPF mejoró de forma muy llamativa cuando se asociaba a 

cualquiera de las demás variables, y algo similar sucedió con su VPP, 

aunque en este caso su asociación con la VSG no supuso una mejora 

suficiente.  

La ESP de la PCR también mejoró de forma importante al asociarla con el 

resto de variables, aunque sus SEN, VPN Y VPP no se modificaron de forma 

relevante.  

Aunque con una SEN baja, la mejor asociación de variables fue la 

combinación de PCR + CPF, mostrando ésta SEN: 44,2%; ESP: 95,1%; 

VPN: 76,2%; VPP: 82,6%. 

También en el cálculo de la AUC la PCR (0,693), la CPF (0,766) y la 

asociación de ambas (0,697) mostraron los mejores resultados, 

encontrándose el resto de variables y de asociaciones de variables en valores 

más bajos, comprendidos entre AUC: 0,546 – 0,593.  

 

Los resultados más destacables de este análisis se incluyen en las Tablas 4 – 

7, incluyendo SEN, ESP, VPN, VPP y AUC de todas las variables 
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individualmente y de la asociación de CPF y PCR, así como la ESP, VPP y 

AUC de la asociación de CPF y PCR con cada uno de los demás parámetros 

analíticos. En la Tabla 8 se incluyen la ESP, y VPP de la asociación de 

CPF+PCR con los demás parámetros bioquímicos.  

 

El número de pacientes que presentaba cualquier otra asociación de 

parámetros analíticos alterados resultó muy bajo. Por ello no se ha calculado 

SEN, ESP ni VPN y VPP para estas asociaciones. En su lugar se han incluido 

en la Tabla 9, indicando el número de individuos que las presentó y el 

porcentaje de estudios de CE que resultaron positivos en cada caso.  
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Tabla 4: sensibilidad y especificidad de las diferentes variables analíticas de forma individual y 
de la asociación entre CPF Y PCR. 

VARIABLE SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD 

Anemia 25,6% (14,9 - 40,2%) 86,4% (77,3 - 92,2%) 

Leucocitosis 18,6% (9,7 - 32,6%) 92,6% (84,8 - 96,5%) 

Trombocitosis 25,6% (14,9 - 40,2%) 88,9% (80,2 - 94%) 

VSG > 20 mm/h 30,2% (18,6 - 45,1%) 79% (68,9 - 86,5%) 

PCR > 0,5 mg/dl 58,5% (43,4 - 72,2%) 83,1% (73,7 - 89,7%) 

CPF > 100 µg/g 77,5% (61,5 - 89,2%) 70,6% (58,3 - 81%) 

CPF > 100 µg/g + 
PCR > 0,5 mg/dl 

44,2% (30,4 - 58,9%) 95,1% (88 - 98,1%) 

 

 

 

Tabla 5: valores predictivos de las diferentes variables y de la asociación entre CPF Y PCR. 

VARIABLE VP NEGATIVO VP POSITIVO 

Anemia 68,6% (59,1 - 76,8%) 50% (30,7 - 69,3%) 

Leucocitosis 68,2% (59 - 76,1%) 57,1% (32,6 - 78,6%) 

Trombocitosis 69,2% (59,8 - 77,3%) 55% (34,2 - 74,2%) 

VSG > 20 mm/h 68,1% (58,1 - 76,6%) 43,3% (27,4 - 60,8%) 

PCR > 0,5 mg/dl 80,2% (70,6 - 87,3%) 63,2% (47,3 - 76,6%) 

CPF > 100 µg/g 84,2% (72,1 - 92,5%) 60,8% (46,1 - 74,2%) 

CPF > 100 µg/g + 
PCR > 0,5 mg/dl 

76,2% (67,1 - 83,5%) 82,6% (62,9 - 93%) 
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Tabla 6: área bajo de la curva de las diferentes variables y de la asociación entre CPF y PCR. 

VARIABLE AUC 

Anemia 0,560 (0,489 – 0,631) 

Leucocitosis 0,556 (0,485 – 0,627) 

Trombocitosis 0,573 (0,501 – 0,644) 

VSG > 20 mm/h 0,546 (0,474 – 0,618) 

PCR > 0,5 mg/dl 0,693 (0,627 – 0,758) 

CPF > 100 µg/g 0,766 (0,706 – 0,826) 

CPF > 100 µg/g + PCR > 0,5 mg/dl 0,697 (0,631 – 0,762) 
 

 

 

Tabla 7: especificidad y VPP de la asociación de CPF y PCR con cada una de las demás 
variables. 

 ESPECIFICIDAD VP POSITIVO 

CPF > 100 µg/g + Anemia 97,5% (91,4 - 99,3%) 77,8% (45,3 - 93,7%) 

CPF > 100 µg/g + Leucocitosis 98,8% (93 - 99,8%) 87,5% (52,9 - 97,8%) 

CPF > 100 µg/g + Trombocitosis 100% (95,5 - 100%) 100% (67,6 - 100%) 

CPF > 100 µg/g + VSG > 20 mm/h 92,6% (84,8 - 96,5%) 62,5% (38,6 - 81,5%) 

PCR > 0,5 mg/dl + Anemia 97,5% (91,4 - 99,3%) 77,8% (45,3 - 93,7%) 

PCR > 0,5 mg/dl + Leucocitosis 95,1% (88 - 98,1%) 63,6% (35,4 - 84,8%) 

PCR > 0,5 mg/dl + Trombocitosis 96,3% (89,7 - 98,7%) 70% (39,7 - 89,2%) 

PCR > 0,5 mg/dl + VSG > 20 mm/h 87,7% (78,7 - 93,2%) 52,4% (32,4 - 71,7%) 

 

 

 

 



 

	

	
	
92	

Tabla 8: especificidad y VPP de la asociación de CPF+PCR con el resto de variables. 

 ESPECIFICIDAD VP POSITIVO 

CPF > 100 µg/g + PCR > 0,5 mg/dl 
+ Anemia 

98,8% (93,3 – 99,8%) 83,3% (43,6 – 97%) 

CPF > 100 µg/g + PCR > 0,5 mg/dl 
+ Leucocitosis 

100% (95,5 - 100%) 100% (61,0 - 100%) 

CPF > 100 µg/g + PCR > 0,5 mg/dl 
+ Trombocitosis 

100% (95,5 - 100%) 100% (56,6 - 100%) 

CPF > 100 µg/g + PCR > 0,5 mg/dl 
+ VSG > 20 mm/h 

96,3% (89,7 – 98,7%) 72,7% (43,4 – 90,3%) 

	

	

	

Tabla 9: asociaciones menos frecuentemente observadas de parámetros analíticos. 

VARIABLES Num. de pacientes CE positivas 

Anemia + Trombocitosis 5 5 (100%) 
Anemia + Leucocitosis 5 5 (100%) 
Anemia + VSG > 20 mm/h 8 6 (75%) 

Trombocitosis + Leucocitosis  6 3 (50%) 
Trombocitosis + VSG > 20 mm/h 9 6 (66%) 

Leucocitosis + VSG > 20 mm/h 6 4 (66%) 
Anemia + Trombocitosis + Leucocitosis 2 2 (100%) 
Anemia + Trombocitosis +                      
VSG > 20 mm/h 3 3 (100%) 

Trombocitosis + Leucocitosis +                
VSG > 20 mm/h 

4 2 (50%) 
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5.5) DISEÑO DE UNA ESCALA 

Se ha diseñado un score tal que nos permita estimar el riesgo de cada 

paciente con sospecha de EC de ID de presentar lesiones en un estudio de 

CE basándonos en los datos analíticos que éste presente.  

Para ello se ha asignado a cada variable una puntuación (en números 

enteros) aproximada al valor de su ORa en el análisis multivariante:  

o CPF > 100 µg/g ………………………..10 puntos 

o PCR > 0,5 mg/dl ………………………. 6 puntos 

o Trombocitosis ………………………….. 3 puntos 

o Leucocitosis …………………………….. 2 puntos 

o Anemia …………………………………... 2 puntos 

o VSG > 20 mm/h ……………………….. 1 punto 

	

Posteriormente se han elaborado tres modelos distintos, con puntos de 

corte diferentes en cuanto a la puntuación que puede obtener un paciente. 

El primer modelo se muestra en la Tabla 10. 

Tabla 10: modelo número 1 del score 

A 0-5 puntos Riesgo bajo de tener lesiones 
B 6-9 puntos Riesgo medio de tener lesiones 
C 10 ó más puntos Riesgo alto de tener lesiones 

 

En este primer modelo el grupo de menor riesgo (A) es aquel con una 

puntuación que no alcanza los 6 puntos, que es el valor que hemos otorgado 

a la determinación patológica de PCR. Se ha hecho de este modo ya que 

cualquier paciente que no presente unas cifras elevadas de PCR o de CPF 
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tiene un riesgo bajo de presentar lesiones en el estudio de CE según 

nuestros resultados.  

El grupo de riesgo medio (B) incluye pacientes con puntuaciones entre 6 y 9 

puntos. Quedarían incluidos aquí pacientes, o bien con una asociación de 

los cuatro parámetros que resultaron no significativos en el análisis 

multivariante (trombocitosis, leucocitosis, anemia y VSG elevada), o bien 

que presenten una PCR patológica asociada o no a alguna de estas variables 

no significativas. Estas asociaciones mostraron valores moderados de VPP 

en nuestro análisis.  

En el grupo de riesgo alto (C) entrarían aquellos pacientes con asociación 

de PCR patológica y al menos otras dos variables del grupo de las no 

significativas incluyendo la trombocitosis, o bien una determinación 

alterada de CPF asociada o no a otras variables. 

 

El segundo modelo de score se muestra en la Tabla 11:  

Tabla 11: modelo número 2 del score 

A 0-5 puntos Riesgo bajo de tener lesiones 
B 6-9 puntos Riesgo medio de tener lesiones 
C 10-15 puntos Riesgo alto de tener lesiones 
D 16 ó más puntos Riesgo muy alto de tener lesiones 

 

En este segundo modelo los grupos A y B son idénticos al modelo número 

1, y el grupo de riesgo alto se ha dividido a su vez en dos. El grupo C 

corresponde en este modelo a pacientes con puntuación entre 10 y 15, entre 

los que incluiríamos a individuos con una PCR alta que asocien además 

alteración de la mayoría o todos los parámetros no significativos en análisis 

multivariante, o bien pacientes con CPF alta asociada a alguna de estas 
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variables no significativas pero con PCR normal. El grupo de mayor riesgo 

en este caso (D) incluye pacientes con más de 16 puntos, lo cual supone 

asociación de la CPF elevada con la mayoría o todas las variables no 

significativas, o bien de la CPF con la PCR y además alguno de estos 

parámetros de menor valor en la escala.  

 

El tercer modelo del score se muestra en la Tabla 12: 

Tabla 12: modelo número 3 del score 

A 0-5 puntos Riesgo bajo de tener lesiones 
B 6-15 puntos Riesgo medio de tener lesiones 
C 16 ó más puntos Riesgo alto de tener lesiones 

 

En este tercer modelo los grupos A y C son equivalentes a los grupos A y D 

del modelo número 2. En este caso se han fusionado los grupos B y C de 

este segundo modelo, creando un grupo de riesgo medio más amplio en el 

que quedarían incluidos un mayor número de pacientes entre los que habría 

individuos con valores patológicos de PCR o CPF asociados a algún otro 

parámetro alterado, o una combinación de marcadores entre los que no se 

encontrarían la PCR o la CPF.  

 

Hemos aplicado las tres escalas a los pacientes de nuestra serie obteniendo 

los resultados que se muestran en las Tablas 13-19. 
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Tabla 13: número de pacientes en cada grupo de riesgo del modelo de score 1 y tasa de pacientes 
con estudios positivos y negativos en cada uno de ellos. 

Modelo 1 Num de pacientes Positivos Negativos 
A (0-5 puntos) 60 6 (10%) 54 (90%) 
B (6-9 puntos) 13 5 (38%) 8 (62%) 
C (10 ó más puntos) 51 32 (63%) 19 (27%) 
	

	

Tabla 14: número de pacientes en cada grupo de riesgo del modelo de score 2 y tasa de pacientes 
con estudios positivos y negativos en cada uno de ellos. 

Modelo 2 Num de pacientes Positivos Negativos 
A (0-5 puntos) 60 6 (10%) 54 (90%) 
B (6-9 puntos) 13 5 (38%) 8 (62%) 
C (10-15 puntos) 30 15 (50%) 15 (50%) 
D (16 ó más puntos) 21 17 (81%) 4 (19%) 
	

	

Tabla 15: número de pacientes en cada grupo de riesgo del modelo de score 3 y tasa de pacientes 
con estudios positivos y negativos en cada uno de ellos. 

Modelo 3 Num de pacientes Positivos Negativos 
A (0-5 puntos) 60 6 (10%) 54 (90%) 
B (6-15 puntos) 43 20 (47%) 23 (53%) 
C (16 ó más puntos) 21 17 (81%) 4 (19%) 
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Tabla 16: sensibilidad, especificidad y valores predictivos para cada uno de los grupos de riesgo 
del modelo 1 del score 

M.1 Sensibilidad Especificidad VP Negativo VP Positivo 

A 14% (6,6-27,3%) 33,3% (24-44,1%) 42,2% (30,9-54,4%) 10% (4,7-20,1%) 

B 11,6% (5,1-24,5%) 90,1% (81,7-94,9%) 65,8% (56,5%-73,9%) 38,5% (17,7-64,5%) 

C 74,4% (59,8-85,1%) 76,5% (66,2-84,4%) 84,9% (75-91,4%) 62,7% (49-74,7%) 
	
	
	
Tabla 17: sensibilidad, especificidad y valores predictivos (VP) para cada uno de los grupos de 
riesgo del modelo 2 del score. 

M.2 Sensibilidad Especificidad VP Negativo VP Positivo 

A 14% (6,6-27,3%) 33,3% (24-44,1%) 42,2% (30,9-54,4%) 10% (4,7-20,1%) 

B 11,6% (5,1-24,5%) 90,1% (81,7-94,9%) 65,8% (56,5%-73,9%) 38,5% (17,7-64,5%) 

C 34,9% (22,4-49,8%) 81,5% (71,7%-88,4%) 70,2% (60,3-78,5%) 50% (33,2-66,8%) 

D 39,5% (26,4-54,4%) 95,1% (88-98,1%) 74,8% (65,6-82,2%)  81% (60-92,3%) 
	
	
	
Tabla 18: sensibilidad, especificidad y valores predictivos para cada uno de los grupos de riesgo 
del modelo 3 del score. 

M.3 Sensibilidad Especificidad VP Negativo VP Positivo 

A 14% (6,6-27,3%) 33,3% (24-44,1%) 42,2% (30,9-54,4%) 10% (4,7-20,1%) 

B 46,5% (32,5-61,1%) 71,6% (61-80,3%) 71,6% (61%-80,3%) 46,5% (32,5-61,1%) 

C 39,5% (26,4-54,4%) 95,1% (88-98,1%) 74,8% (65,6-82,2%) 81% (60-92,3%) 
	
	
	
Tabla 19: Áreas bajo la curva de los diferentes modelos del score. 

 M.1 
 

AUC 

A B C 
0,237 (0,177 – 0,296) 0,509 (0,437 – 0,580) 0,755 (0,694 – 0,815) 

 M.2 
 

AUC 

A B C D 
0,237 (0,177 – 0,296) 0,509 (0,437 – 0,580) 0,605 (0,534 – 0,675) 0,673 (0,606 – 0,740) 

 M.3 
 

AUC 

A B C 
0,237 (0,177 – 0,296) 0,591 (0,520 – 0,661) 0,673 (0,606 – 0,740) 
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La EC es un subtipo de EII que puede afectar a cualquier segmento del 

tracto digestivo, desde la boca hasta el ano. La forma más común de EC es 

la que afecta a la región ileocolónica, pero se ha descrito que hasta la mitad 

de pacientes con EC ileocolónica pueden presentar también afectación de 

otros tramos del ID (152). Por otra parte la EC con afectación exclusiva de 

ID puede darse hasta en un tercio de los pacientes, y en estos casos los 

síntomas pueden ser más inespecíficos, la forma de inicio más insidiosa y el 

diagnóstico, en definitiva, más complejo (86). Además, la afectación de 

tramos proximales y medios del ID en pacientes con EC se ha relacionado 

con diagnóstico en edades más tempranas, mayor tendencia a desarrollar 

patrones estenosantes y una tasa mayor de pacientes que requieren cirugía 

en algún momento de su evolución (153). Por todo ello, cobra especial 

importancia realizar un diagnóstico adecuado y lo más precoz posible en 

estos casos.  

La introducción de la CE supuso un hito en el estudio de la patología del ID, 

mostrándose superior a los estudios radiológicos tradicionales por su 

capacidad para observar lesiones mucosas en ID que pasaban desapercibidas 

para éstos (72,154,155). En la actualidad el uso de técnicas como la TC o la 

RMN abdominal puede ser de utilidad en el diagnóstico de las 

complicaciones de la EII y en aquellos pacientes con síntomas obstructivos 

en los que se desaconseje la realización de estudios de CE (74).  Basándose 

en la evidencia disponible las guías y documentos de consenso de la ESGE, 

la ECCO (European Crohn’s and Colitis Organisation) y la ASGE 

(American Society of Gastrointestinal Endoscopy) han recomendado, en sus 

diferentes actualizaciones a lo largo de la última década, la utilización de la 

CE de ID para el estudio de pacientes con sospecha de EII en los que una 

EDB previa hubiera resultado normal. En el caso de pacientes con síntomas 

obstructivos o una sospecha fundamentada de estenosis a nivel de ID las 
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guías recomiendan la realización de estudios radiológicos (70,120,156-158). 

Tal es la estrategia que seguimos en la práctica clínica habitual en nuestra 

Unidad: se realizan estudios de CE en pacientes con sospecha de EII y con 

EDB previa normal; en caso de síntomas obstructivos se realizan estudios 

de permeabilidad con cápsulas degradables (Patency®), y en aquellos 

pacientes en que se contraindica la CE por alta sospecha de estenosis de ID 

se realizan estudios radiológicos.  

La CE es un procedimiento que consume muchos recursos, tanto en el 

aspecto económico como en el humano en concepto de tiempo de trabajo 

dedicado a la lectura de los estudios. Por ello es primordial optimizar el 

coste-beneficio de esta técnica, describiendo los pacientes en los que se 

puede obtener un mayor beneficio de la misma, para poder priorizar el 

acceso a la prueba de estos o rechazar su realización en aquellos casos en 

que el beneficio sea menor y que puedan verse más favorecidos con otras 

modalidades diagnósticas (141). En lo referente a la HDOO, aunque se trata 

en ocasiones de estudios heterogéneos y dispares, existen múltiples 

referencias en la literatura de trabajos en los que se han definido diferentes 

factores (demográficos, clínicos y analíticos como sexo masculino y edad 

superior a 65 años, enfermedades hepáticas, renales o del tejido conectivo, 

sangrado digestivo manifiesto, requerimientos transfusionales múltiples, 

etc.) que pueden predecir la presencia de lesiones significativas en los 

estudios de CE de ID  (110,122,159-162). No sucede lo mismo en el caso de 

pacientes que se someten a estudios de CE por sospecha de EC de ID. En 

esta situación la CE ha demostrado un alto VPN (163), tratándose por tanto 

de una buena herramienta a la hora de descartar la presencia de la 

enfermedad, pero la tasa de estudios con hallazgos positivos en esta 

indicación que encontramos en la literatura oscila entre el 26-52,4% (144-

146) aspecto éste a mejorar, en especial si se compara con lo que se ha 
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descrito en los casos de HDOO en los que esta tasa se sitúa entre 47-

84%(164-166). En el análisis del registro histórico de CE de la Unidad de 

Endoscopia Digestiva del Hospital Clínico Universitario “Virgen de la 

Arrixaca” (años 2004-2015), que comunicamos en el Congreso Europeo de 

Gastroenterología (United European Gastroenterology Week) celebrado en 

Barcelona en 2015 (143), pudimos comprobar que entre nuestros pacientes 

con HDOO había un 80% de estudios de CE con estudios positivos, 

mientras que este porcentaje era algo menor del 50% en los casos de 

sospecha de EII de ID (incluyendo pacientes con sospecha de EC de ID en 

su gran mayoría, y en menor medida estudios de extensión). En la serie 

empleada en el presente trabajo la tasa de estudios de CE con hallazgos 

positivos fue del 34,1%, siendo por tanto congruente con lo publicado en la 

literatura. 

Se ha establecido en un documento de consenso (ICCE – International 

Conference on Capsule Endoscopy, 2005) que la sospecha diagnóstica ha de 

basarse en general en la presencia de una serie de datos clínicos y analíticos, 

como son (167):  

— Datos clínicos: dolor abdominal, diarrea, pérdida de peso o presencia 

de alguna condición extraintestinal asociada (fiebre, artritis, 

pioderma, enfermedad perianal…).  

— Datos analíticos: anemia, leucocitosis, trombocitosis, elevación de 

algún reactante de fase aguda (PCR o VSG), niveles patológicos de 

marcadores fecales, etc. 

Se han publicado algunas series en las que los autores han tratado de 

establecer la asociación entre la presencia de los diferentes síntomas 

(124,168) o de parámetros analíticos alterados y el hallazgo de lesiones 

compatibles con EC en los estudios de CE. En cuanto a los datos de 
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laboratorio, en la mayoría de los casos se ha analizado la asociación entre un 

único parámetro y los hallazgos en ID. Así, aunque en general se acepta su 

utilidad, se han publicado resultados contradictorios sobre la CPF y otros 

marcadores fecales, habiéndose encontrado en algunos trabajos una buena 

asociación entre sus niveles y la probabilidad de observar lesiones 

inflamatorias en ID (125,126,151), mientras que en otros se concluye que 

resultan de poca utilidad en esta indicación (169).  

Existen pocos trabajos, y son en su mayoría series cortas de casos, que 

analicen de forma conjunta y completa la asociación entre síntomas y 

diferentes parámetros bioquímicos y los hallazgos en ID. En esta línea, en 

una serie de 38 casos (170) los autores observaron que es más probable 

encontrar lesiones inflamatorias en los estudios de CE de ID si los pacientes 

presentaban síntomas asociados a alteraciones analíticas que si sólo 

presentaban algún síntoma de la enfermedad. En otra serie, incluyendo esta 

vez 23 pacientes, se analizó la asociación entre diferentes parámetros 

analíticos alterados y el diagnóstico de EC de ID en individuos con síntomas 

compatibles con la enfermedad, en los que se había llevado a cabo 

previamente un estudio endoscópico convencional y radiológico que habían 

resultado normales (144). Los autores de este trabajo concluyen que los 

pacientes con anemia asociada a trombocitosis son los mejores candidatos a 

someterse a estudios de CE por ser aquellos en los que se observó una 

mayor rentabilidad diagnóstica de la técnica. En nuestra serie hemos 

incluido datos demográficos, clínicos y analíticos, si bien al no haber 

encontrado diferencias significativas en los dos primeros hemos centrado el 

análisis en los parámetros de laboratorio. Aunque, en términos generales la 

metodología de nuestro trabajo puede ser comparable a los dos referidos 

(144,170), hemos incluido un número sensiblemente mayor de pacientes y 

hemos realizado un análisis estadístico más profundo y detallado. En 
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nuestro caso hemos registrado tan sólo 5 pacientes que presentaran al 

tiempo anemia y trombocitosis. Aunque todos ellos presentaron estudios de 

CE positivos, dado el bajo número de individuos, se desestimó realizar 

cálculos de capacidad diagnóstica para esta asociación de parámetros. Por 

otra parte, en nuestra serie hemos observado en el análisis univariante una 

asociación estadísticamente significativa entre la trombocitosis y los 

hallazgos positivos en la CE, aunque posteriormente esta asociación no se 

repitió en el análisis multivariante, probablemente por el bajo número de 

pacientes con trombocitosis en nuestra serie y el hecho de que entre ellos, 

aquellos con CE positiva presentaban en un alto porcentaje de casos al 

mismo tiempo alguna otra variable alterada.  

Profundizando en esta cuestión merece destacarse un trabajo publicado en 

2012 en el que, si bien el número de casos incluido no es muy alto (56 

pacientes), sí es importante mencionar algunos de sus resultados (171). En 

este estudio los autores dividieron a los pacientes en tres grupos, según 

presentaran o no criterios de sospecha (datos clínicos o analíticos) de la 

ICCE: grupo 1, indicaciones fuera de las recomendaciones de la ICCE (sin 

ningún criterio de sospecha); grupo 2, con dos criterios; grupo 3, con tres o 

más criterios de sospecha. Al analizar la tasa de diagnósticos de EC de ID 

aplicando la EL que tenían en cada grupo, encontraron que en el grupo 1 

había tan sólo un 21,4% con EC; en el grupo 2, un 52,6%; y en el grupo 3 el 

porcentaje alcanzaba el 77,8%. Basándose en estos resultados en algunas 

revisiones se ha indicado que la sospecha de EC de ID habrá de ser tanto 

mayor cuanto mayor número de criterios de sospecha (síntomas o 

parámetros analíticos alterados) presente el paciente, ya que se ha 

observado que entre los casos con más datos de sospecha el número de 

diagnósticos positivos es mayor (142,172). A la luz de nuestros resultados 

esta recomendación puede ser válida pero resulta imprecisa e incompleta ya 
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que, como hemos podido comprobar, no sólo es mayor la probabilidad de 

presentar lesiones cuando hay más criterios de sospecha, sino que ésta es 

distinta según cuáles de estos parámetros estén alterados. Como en este 

último estudio mencionado (171), en nuestra serie hemos observado que la 

combinación de dos o más parámetros analíticos alterados en un paciente 

con síntomas compatibles (lo cual sumaría ya tres o más criterios de 

sospecha según la ICCE) supone una alta probabilidad de encontrar lesiones 

compatibles con una EC en los estudios de CE de ID. Además, si entre esos 

datos de laboratorio alterados se encuentran niveles patológicos de PCR y 

CPF esta probabilidad es mucho mayor que con cualquier otra asociación de 

criterios de sospecha. Estos dos marcadores bioquímicos son los únicos en 

nuestra serie que se asocian de forma independiente al hallazgo de lesiones 

compatibles con EC en los estudios de CE, y la combinación de ambos es la 

que mejores resultados proporciona en las pruebas de capacidad 

diagnóstica.  

En otra serie que incluía 30 pacientes (126) se analizó la relación entre los 

niveles de PCR y CPF y el hallazgo de lesiones en estudios de CE de ID, 

tanto en pacientes con sospecha de la enfermedad, como en el seguimiento 

de los ya previamente diagnosticados. Los autores observaron que en el 

momento del diagnóstico inicial de los pacientes ambos parámetros se 

asociaban de forma significativa al hallazgo de lesiones inflamatorias en la 

CE, siendo esta conclusión congruente con los resultados que hemos 

observado en nuestro análisis. No obstante, en el seguimiento de la 

enfermedad, si bien la CPF seguía presentando una buena correlación con 

los hallazgos endoscópicos, no sucedía de tal modo con la PCR. En una serie 

retrospectiva que incluía a 187 pacientes de varios centros de referencia de 

Canadá, Suecia y Reino Unido se estudió la utilidad y seguridad de la CE de 

ID en el seguimiento de pacientes con EC (173). La CE resultó ser segura y 
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tener un alto impacto en el manejo de los pacientes, pero los autores 

observaron que la correlación de la PCR y la CPF con los hallazgos en la CE 

no era buena, presentando ambos parámetros un VPP bajo en el 

seguimiento de los enfermos. Tal como ha sido indicado, y en consonancia 

con nuestros resultados, los diferentes parámetros bioquímicos pueden ser 

de utilidad a la hora de indicar el riesgo que puede tener un paciente de 

presentar lesiones inflamatorias en el momento del diagnóstico de una EC 

de ID. No obstante, la utilidad de los mismos en el seguimiento de la 

enfermedad establecida sigue siendo controvertido y habrá de ser objeto de 

mayor estudio en el futuro.  

Tras definir los parámetros analíticos (y las asociaciones de los mismos) que 

más se asocian a la observación de lesiones compatibles con EC en los 

estudios de CE de ID, hemos diseñado tres modelos de una escala de riesgo. 

En las mismas, cada paciente quedaría encuadrado en un grupo distinto 

según qué parámetros analíticos tenga alterados, y no sólo por el hecho de 

presentar uno o varios de ellos. El primero de los modelos incluye sólo tres 

grupos y, aunque resulta más sencillo de interpretar es más impreciso a la 

hora de catalogar a los pacientes con puntuaciones más altas (y por tanto 

con mayor probabilidad de sufrir una EC de ID). El segundo modelo 

clasifica mejor a los pacientes de mayor riesgo, aunque el hecho de que 

tenga una subdivisión mayor puede suponer una dificultad a la hora de 

aplicarlo en los pacientes con riesgos medio o bajo. En el tercer modelo se 

unifican los dos grupos de riesgo intermedio del segundo, resultando más 

simple y probablemente de mejor aplicabilidad.  

No existe una forma estandarizada ni universalmente aceptada para elaborar 

un score. En este caso, tratándose de una escala que pretende medir la 

probabilidad que tiene un paciente de presentar una CE positiva 

basándonos en los resultados de diferentes pruebas bioquímicas, se ha 
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optado por asignar a cada uno de estos parámetros analíticos un valor 

numérico aproximado al de su ORa en el análisis multivariante. 

Posteriormente, para decidir qué puntuaciones corresponderían a cada 

grupo de riesgo se ha tenido en cuenta los VPP de cada variable y de las 

diferentes asociaciones posibles entre variables. Una vez diseñados los tres 

modelos de escala se han aplicado los mismos a los propios pacientes de 

nuestra serie. En este sentido destacamos los resultados obtenidos con el 

tercer modelo, en el que los VPP son del 10%, 46,5% y 81% para los grupos 

de riesgo bajo, medio y alto respectivamente, valores estos más adecuados 

que los de los otros dos modelos para el propósito de una escala como la 

que proponemos.  

Estos scores son diseños preliminares y tendrán que ser validados mediante 

su aplicación a series de pacientes distintas de la presente, preferiblemente 

durante ensayos prospectivos y multicéntricos. No obstante, los resultados 

obtenidos en nuestro análisis son prometedores y creemos que pueden ser 

una herramienta útil para la toma de decisiones en la práctica clínica.  

En definitiva nuestros resultados apoyan que, entre los pacientes que 

presentan síntomas de la EC, aquellos que asocien al menos dos parámetros 

analíticos alterados entre los que se encuentren la PCR y la CPF son los 

mejores candidatos a someterse a estudios de CE de ID. La asociación de 

marcadores bioquímicos más rentable es precisamente la de PCR+CPF. La 

probabilidad de encontrar lesiones en ID si sólo hay un marcador alterado, o 

si hay una asociación de marcadores que excluya la PCR o la CPF, es 

significativamente más baja.   
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Entrando en detalle en cada uno de los parámetros que hemos analizado 

podemos concluir que: 

a) No hay diferencias en cuanto al género en lo que respecta al riesgo de 

presentar lesiones en los estudios de CE.  

b) Ninguno de los síntomas analizados (dolor abdominal y diarrea 

crónica) ni la asociación de ambos supone un riesgo aumentado de 

presentar lesiones inflamatorias en ID. En la práctica la presencia de 

síntomas típicos de la EC puede establecer una sospecha clínica, pero 

la mayor o menor probabilidad de que un paciente presente la 

enfermedad se deberá basar en la presencia de datos analíticos 

alterados.  

c) En lo referente a los diferentes parámetros analíticos:  

1. Los pacientes con síntomas compatibles con una EC que 

presentan anemia, leucocitosis o VSG elevada tienen un bajo 

riesgo de presentar lesiones inflamatorias en ID.  

2. Los individuos con trombocitosis también presentan un riesgo 

bajo, aunque algo mayor que los que tienen anemia, 

leucocitosis o VSG elevada, en especial si el recuento 

patológico de plaquetas se asocia a algún otro parámetro 

alterado.  

3. Los pacientes con niveles elevados de PCR y de CPF presentan 

un riesgo aumentado de presentar lesiones compatibles con 

EC en los estudios de CE de ID, siendo este último parámetro 

el que más se asocia, y de forma independiente, a éstas.  
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4. La probabilidad de presentar lesiones inflamatorias en la CE 

en un paciente sintomático es tanto mayor cuanto mayor sea 

el número de parámetros analíticos alterados que presente. No 

obstante, esta probabilidad varía según cuáles de estos 

parámetros estén alterados, siendo máxima en los individuos 

que presenten niveles patológicos de PCR y CPF asociados a 

algún otro marcador bioquímico.  

d) Se han diseñado tres modelos de una escala para medir el riesgo de 

cada paciente de presentar lesiones inflamatorias en ID. De entre 

ellos el tercero es el que mejores resultados obtiene cuando lo 

aplicamos a nuestra serie. Aunque habrá de ser validado, este score 

puede ser una herramienta muy útil en la práctica clínica para la 

toma de decisiones ya que nos indicará el riesgo de cada paciente de 

forma individual.  

 

De esta manera el perfil del paciente que más se podría beneficiar de un 

estudio de CE en caso de sospecha de EC de ID sería el siguiente: aquel 

individuo que, independientemente de su sexo y edad, presentando 

algún síntoma típico de la EC tenga en su estudio analítico al menos 

dos parámetros alterados entre los que se encuentren la PCR y la CPF.  
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