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INTRODUCCION

La colitis ulcerosa crénica inespecifica (CUCI) y la enfermedad
de Crohn se han agrupado bajo el término de enfermedad inflamatoria
intestinal (EN), para distinguirias de otros padecimientos
inflamatorios crénicos del! tubo digestivo. Ambas son de etiologia
desconocida y pueden representar una respuesta estereotipada a un
conjunto de factores causales que estimulan mecanismos inmunes, Nno
del todo conocidos (1,2). Las caracteristicas clinicas de éstas dos

enfermedades son parecidas, dificiles de diferenciar entre si, y pueden
provocar manifestaciones de gravedad variable. En cuanto a su

localizacién, la enfermedad de Crohn se puede presentar desde la boca

hasta el ano. mientras que la CUCI sélo se manifiesta en colon, recto y

ano. EI tratamiento médico ha tenido cambios; sin embargo, los

principios para usar corticoides sugeridos por Truelove y Witts en

1955, siguen siendo vdlidos en algunos enfermos.s)

COLITIS ULCEROSA CRONICA INESPECIFICA (CuC))

Historia: La primera descripcién de la CUC! se atribuye a
Aretaeus de Cappadocia ( 300 a.C.) porque en su larga lista de tipos de
diarrea inciluye una crdnica, no contagiosa y mas comun en adultos del
sexo femenino. En e! aifio 117 a.C. Ephesus Soranus describié un cuadro
Samuel Wilks, médico del Hospital Guy, en 1859 (), la
separé de la disenteria basilar, de las ulceraciones causadas por
envenenamiento mercurial y de la inflamacién diftérica, como una
colitis ideopdatica simple, con ias siguientes caracteristicas
macroscopicas: colon dilatado, adelgazado, inflamacion local severa y
aspecto de una colitis ideopdtica tipica, pero complicada con colon
téxico (s). Posteriormente, ios médicos de la Armada de ila Unidén,
durante la Guerra Civil Norteamericana delinearon las caracteristicas
clinicas y patolégicas de llamamos colitis ulcerosa y
enfatizaron los cambios en tes permitieron hacer

similar ¢2.4).

fo que ahora
las criptas, que
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diagnésticos diferenciales con disenteria y con fiebre tifoidea (s.8). En
1909 MHawkins advierte la historia natural de ta enfermedad, la gravedad
variable de los cuadros desde leves a graves, intermitentes o crénicos
y su gran mortalidad después del primer ataque. La primera descripcion -
completa de la colitis ulcerosa fue realizada por Sir Arthur Hurst (e).
Epidemiologia: Predomina en adultos jévenes, entre
ios 20 y 40 atos de edad, en el sexo femenino y en la raza blanca. Es
méas frecuente en los judios, con 13 casos por cada 100,000 habitantes.
Paises de alta incidencia como los del Reino Unido, los del Norte de
Europa y Australia, presentan de 3 a 15 casos anuales por cada 100,000
personas, con una prevalencia de 50 a 80 por 100,000 habitantes (7). En
Estados Unidos de Norteamérica la prevalencia de CUCI es de 79.9 por
106.000 habitantes de raza blanca () y de 1.4 por cada 100,000
habitantes de la negra (9). En Suddfrica es de 0.6 por cada 100,000
habitantes. En las regiones de baja incidencia como Sudamdédrica y Asia,
ia enfermedad se puede confundir con otros padecimientos. En cuanto a
los grupos socioeconémicos, hay una incidencia ligeramente mayor en
los de nivel econdémico alto, lleagando a ser de 4 por cada 100,000
habitantes, con edad promedio de 45 afios segun algunos autores ().

En México la CUC!I se ha considerado poco frecuente; sin
embargo, algunos estudios la muestran tres a cinco veces mas comun
que la enfermedad de Crohn, la.tuberculosis y el linfoma intestinal (10).

La tendencia familiar se admite desde hace muchos afios, pero
no ha sido fécil cuantificarla; algunas series la informan con una
frecuencia de 10 a 20 % (11). Los pacientes pueden tener algun familiar
afectado por CUCI o Crohn, en linea directa o indirecta; la mayor parte
son portadores de CUCI (7). En estudios recientes de gemelos
monocigdticos, sélo un par la tuvo. Veinte gemelos dicigdticos fueron
discordantes. La incidencia de la CUCI! en los cényuges de los pacientes
es baja en la mayoria de las series, pero en un informe reciente se
encontraron 19 parejas afectadas (s).
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Etiologia: Es desconocida hasta la actualidad. La mayoria de
una carga genética directa o indirecta,

las hipdétesis consideran
factores ambientales (infecciones, alergia a la dieta) y carga
psicosomadtica (7).

de

No se encuentra un microorganismo especifico causal

con £E. Coli porque éste
necrosis en el colon y
la

Se le relaciona

manera consistente.
hemdlisis,

microorganismo puede producir

adherencias; también se piensa que una micobacteria interviene en
Se ha sugerido

patogénesis, aunque no se ha podido demostrar (12,13).
que la CUCI! es causada por alergia a la leche porque muchos estudios
muestran aumento de anticuerpos a sus proteinas, sin comprobar
incremento de anticuerpos IgE (14) y porque con cambio de dieta se ha
Por otro lado, la gravedad de! cuadro de la
o intravenosa de los

ileostomia

visto mejoria clinica (1s).
CUCI no se modifica con
pacientes (18) y la enfermedad no

desfuncionalizadora del colon. Tampoco en la enfermedad de Crohn hay
ieche u otro alimentc tengan papel etiolégico

la alimentacién oral
remite con la

evidencia de que ia

importante (7).

Ademds de los dietéticos, han sido propuestos como factores
etiolégicos, el tabaquismo y la toma de anticonceptivos orales. Muchos
autores han informado que la CUCI es mds comiin en los no fumadores
que en Jos fumadores, con un riesgo de 2 a 6. EI riesgo es
particularmente mds alto en exfumadores, principalmente en los de
tabaco fuerte (17). Al consumo de anticonceptivos orales se le relaciona

con la enfermedad de Crohn, sobre todo en mujeres jévenes.
Iinmunopatogénesis: En los dos padecimientos la respuesta

inmunitaria protectora de los linfocitos T y B no se regula bien y las
Ei sistema

células efectoras muy activadas ocasionan dafos graves.
inflamatorios intraintestinales, se

procesos
dafio intestinal en la

inmunitario y los

exacerban por ese mecanismo y perpetuan el

enteropatia inflamatoria, ocasionando una respuesta humoral y celular
3



examen histolégico del colon
plasmadticas.

(10,19).
En la respuesta humoral, e!

inflamado muestra un incremento marcado de las células
Por estudios de inmunohistoquimica se ha encontrado en CUC!I aumento
de igG, en especial los subtipos IgG1 e IgG3, mientras que en la
enfermedad de Crohn ocurre un aumento de I1gG2 (20.2v). Mucho dei
aumento de IgG podria deberse al estimuio policlonal (14). También se
secreta IgM e IgA en la ldamina propia, sin diferencias entre CUC! y
Crohn (22). En la mayoria de los pacientes con CUC! se hallan
anticuerpos contra dieta y bacterias, datos que apoyan la posibilidad de
Por otra parte, en pecientes con CUC! se ha

la proteina 40KD en e! colon y sitios donde
ocurren afecciones extraintestinales, tracto biliar y la piel

respuesta celular discrepa en diferentes estudios (1). Los
la famina propia. Las cédlulas

enfermedad autoinmune.

observado respuesta a
como el

(23). La
linfocitos T aumentan su numero en
mononucieares se encuentran en la enfermedad de Crohn y en la CUCIH
(24). Pallone y cols. (2s.2¢) han demostrado mayor actividad de las
células T con antigeno T9, como en cualquier otro proceso inflamatorio.
Dentro de !a fase activa de la enfermedad gran niumero de neutrdfilos y
ta mucosa y submucosa inflamadas,

monocitos emigran hacia
desencadenando una serie de fendmenos efectores y destructivos .que

contindan su migracién hasta la luz del colon, dando como resultado la
Estas dultimas

interaccién de mediadores inflamatorios y citocinas (27).
incrementan la actividad de las células linfoides, las cuales son
responsables de muchas ‘manifestaciones de la ElIl como caquexia,
fiebre, baja de albiumina y otras. La interleucina 1 que se produce por
los macréfagos y otras células tisulares, es mediadora para la reaccién
inmunolégica en la Eil. La interieucina 6 producida por macréfagos y

linfocitos es importante para
produciendo una fase proteica en el higado y disminuyendo la aibumina.

Su accién en la Ell es oscura y controversial, aumenta en la enfermedad

la diferenciacién de linfocitos T y B,
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de Crohn y no en la CUCI (as). Kesshavarzian y cols. (29), refieren que
los neutréfilos en la inflamacién del colon son responsables principales
de ta produccién iva de radicales libres de oxigeno, en la mucosa
inflamada por mecanismos que no son bien comprendidos (30.32); éste
mismo autor, por medio de quimicoinmunicencia, observé que los
pacientes y los animales con Ell, presentan aumento de radicales libres
de oxigeno (29.33). En otros estudios se incluye al péptido Ps2 como

respuesta neuroenddécrina (2e).

Patologia: Las variables clinicas de la CUCI| dependen de los
sitios alterados macroscopicamente. En 20% en los casos se afecta todo
el colon; en 30 a 40%, sigmoides; en 40 a 50%, recto (3e¢). Hay eritema
friable y granular en la mucosa, puede haber lesiones extensas de
proctitis, el recto cldsicamente estd tomado, pero no siempre (Figura
1). En la enfermedad de Crohn ias lesiones son mas uniformes: 93% de
los enfermos presentan ulceraciones superficiales; 74%, ulceraciones
solitarias; 49%, edema de la mucosa; 44%, eritema; 41%, pseudopdlipos;
35%, ulceras aftosas; y 35% estenosis (3s). En los pacientes graves, se
puede encontrar gran dilatacion con intestino congestionado, llegando a
complicarse con perforacion y exudado fibrinopuruiento en la mucosa
(7). Microscopicamente puede observarse inflamacién confinada a la
mucosa y la lamina propia puede estar edematosa con infiltrado de
células polimorfonucieares y mononucleares. Los capilares dilatados y
congestivos, presentan extravasacion de ceélulas e infiltracién con
neutréfilos, linfocitos, células plasmadticas y macréfagos. Los
eosindfilos se incrementan, los neutrédfilos invaden el epitelio y- en las
criptas es usual observar inflamacién, abscesos y cambios en la
arquitectura. También se observa disminucidon de células caliciformes y
adelgazamiento de mucosa (7) (Figuras 2 y 3). Morson (3s) ha propuesto
que la CUCI es una enfermedad dinamica, caracterizada por remisién o
exacerbacion clinica e histopatolégica, con variaciones condicionadas
por la actividad, duracién, sitio examinado y la divide en:
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1) CUCI activa: Definida por la presencia de gran actividad, congestién
vascular en la mucosa y submucosa, con poco edema, infiltrado
inflamatorio con neutrdfilos en las criptas, en el epitelio y en la lamina
propia, abscesos en las criptas, con diminucién o ausencia de las -
células en copa y productoras de mucina y en el epitelio se presentan
aumento e hiperévcmatosis de los nucleos, asi como mitosis.

2) CUCI poco activa: Se caracteriza por gran infiltracién de neutréfilos
en ia mucosa, criptas ab dad lesiones vasculares minimas, Las

células en copa y productoras de mucina retornan a lo normal. En la
enfermedad crénica las células inflamatorias estén en forma saliteada,
hay una reduccién de células plasméticas y linfocitos con desigual
distribucién y las distorsiones en las criptas persisten.-

3)'CUCI inactiva: Es la carencia de actividad inflamatoria. La
inflamacién crénica de la Jlamina propia incluye gran cantidad de
eosindtilos los cuales persisten largos periodos posteriores a la
inactividad. La arquitectura de las criptas puede ﬁersistir o corregirse
y en las dreas de ulceracién previa hay regeneracién (as).

Radiologia: Las radiografias simples de abdomen son madas
utiles en enfermos con enteropatia inflamatoria activa, en los cuales
los estudios endoscépicos o de papilla de bario estdn contraindicados.
La magnitud de la EN es sugerida por ei patrén de residuos fecales
(29.37). Los segmentos del colon con enfermedad activa por lo general
no ‘presentan heces y se puede afirmar que si las hay en la mitad
derecha, no hay pancolitis (3s-40). La valoracién del perfil mucoso de
las asas del colon llenas de aire es utit para estimar el grado de
enfermedad; el borde de la mucosa por lo comun es bastante nitido, pero
en fase activa, se puede encontrar irregular, mal definido y el
ensanchamiento de las hendiduras de las haustras sugiere colitis activa.
En la fase inactiva el colon se angosta y se genera la imagen cldsica de
“tubo de plomo~, en cambio la dilatacién notable del colon, en sujetos
con inflamacién activa, sefala un trastorno fulminante y trasnsmural,

6



proclive a colon téxico o perforacién. (41.42) (Figura 4). Si se realiza un
colon por enema con doble contraste se fogran detalles mds finos para
el diagnéstico de Eil, en el cual los primeros cambios que se observan
-son granulomas y uiceraciones (37.e3) (Figura 5). La estenosis es rara;
pueden encontrarse pseudopdlipos, pdélipos (4e) e imdgenes de "“manzana
mordida y “anillo de servilleta” compatibles con cancer de colon.
(es.48). Holm (e?) describié el primer ultrasonido de la enfermedad y lo
indica en cuadros con progresién hacia !la remision; su utilidad estriba
en identificar asas de intestino, con engrosamiento ancormal o fijas,
masas ©O abscesos (4849). Mc Fee (s0,51) utilizéo estudios de medicina

En el gammagrama

identificar inflamacién no especifica.
infiltran fa mucosa afectada y se

nuclear para
indic-111 son las

los leucocitos en la fase activa,
excretan por heces: los leucocitos marcados con
células mds usadas, pero en si, la técnica no es muy ekxacta y es mas
la evaluacidén de abscesos y fistulas en formacidn (¢s2).

Sintormatologia: E! sintoma principal es diarrea,
simple o con moco, sangre, pus o sus combinaciones. El numero de

evacuaciones varia con cuadro, periodos de
exacerbacién o de remision frecuentes son

sangrado rectal y dolor abdominal,

varian con la gravedad. En ocasiones los pacientes presentan fiebre

mayor de 37.S5 grados centigrados, pérdida de peso, ataque al estado
abdomen se pueden

ia exploraciéon fisica del
A veces la sospecha

como artralgias,

atil para

la gravedad del
(53). Otros sintomas
sobre todo de tipo cdlico, los cuales

general y tenesmo. A
encontrar distensiéon y dolor a la palpacion.
diagnéstica surge por sintomas extracolénicos
alteraciones cutdneas y hepatopatias, entre otros (1,2).
Estudios de laboratorio: Se utilizan para documentar el estado

tipo de diarrea, suelen alterar
etcétera, traduciendo anemia
leucocitosis, eosinofilia,

hematolégico; e! sangrado y el
hemoglobina, hematocrito, leucocitos,

hipocrémica microcitica, trombocitopenia,
monocitosis y aumento de la velocidad de sedimentacién globular (VSG).
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Los valores de glucosa, urea y creatinina generalmente son normales;
las pruebas de funcionamiento hepidtico suelen tener desviaciones por
hepatopatia. De los electrélitos, el potasio puede estar disminuido y en
estados criticos las inmunoglobulinas se pueden elevar (7). .

Giravedad: En cuanto a su clasificacién., se han propuesto
distintos criterios. Truelove y Witts (3.54), en 1955 la clasificaron en:

moderada y grave tomando en cuenta parametros clinicos y de-

leve,
la enfermedad es leve

laboratorio. De ésta manera, consideran que
cuando hay menos de 4 evacuaciones por dia, temperatura normal, VSG
normal y pulso normal; grave, cuando hay mas de 6 evacuaciones por dia,
fiebre mayor de 37.5 grados centigrados, taquicardia, sangrado rectal,
hemoglobina menor del 75% y VSG mayor de 30 mm. Moderada viene a

ser cualquier situacion intermedia. Jalan y cols. (ss) califican a sus

pacientes en forma mas objetiva, utilizando una férmula matemdtica:

y=0.84x2+0.12x4+0.34x6-0.59, donde x2 es temperatura: con valores de
3.13 para temperatura oral mayor de 100 grados Fahrenheit, 2.28 para
ia menor de 100 grados Fahrenheit y 1.23 para la temperatura normal,

X6 velocidad de sedimentacion eritrocitaria, x<

x4 NUMero evacuaciones,
las

y xe son variables continuas con rangos de O a 4 tomados de
mediciones originales de los valores correspondientes de una gréafica. La
enfermedad fue clasificada como grave con una calificacién de y mayor

de 2.5, leve menor que 1.328 .y lo intermedio como moderado (se.,55).

Estas calificaciones sélo son aplicables a la CUCIH (se).
Diagndstico diferencial: Se acepta que todo paciente -con

diarrea, moco o sangre durante meses, probablemente tenga CUCI. Ei

se debe realizar principalmente con enfermedad

diagndstico diferencial
colitis colagenosa,

de Crohn, proctitis por radiacién, colitis isquémica,
colitis medicamentosa y. en nuestro pais., ademas con los padecimientos
Documentar el diagndéstico,

de origen infeccioso y parasitario (10).
estudios coprolégicos,

amerita examen en forma integral, con
colonoscopia, rectosigmoidoscopia, colon por enema y biopsia (s7).
8




Manifestaciones extraintestinales: Suele haber eritema
nodoso, secundario al uso de farmacos derivados de acido 5
aminosalicilico (5 ASA). Pueden presentarse pioderma gangrenoso, que
ocurre en 1 a 2 % de los pacientes, pioderma vegetante o sindrome de
Sweet (fiebre aguda, neutrofilia y dermatosis). En la boca se observan
ulceras aftosas en 10% de los pacientes con enfermedad activa, las
cuales remiten con el tratamiento. En los ojos, se puede hallar
epiescleritis o uvelitis en 5 a 8% de los enfermos; también es comun fa
conjuntivitis moderada. En articulaciones, se presenta artropatia
peritérica aguda en un 10 a 15% de los pacientes, con distribucién
asimétrica, no es erosiva y afecta articulaciones largas y sacroiliacas
en 12 a 15% de los pacientes que es demostrable por radiologia. La
espondilitis anquilosante afecta 1 a 2% de los enfermos y mas de 80 %
de estos presentan fenotipo HLA B27 (7.27). Las lesiones hepéticas
elevan TGO, TGP, DHL y bilirrubina total, por desnutricidn o colangitis
primaria escierosante. La pericarditis y la amiloidosis son raras y se
observan en enfermos con enfermedad de Crohn (7).

Manifestaciones intestinales: Las lesiones perianales, las
fistulas extraesfinterianas de tipo secundario pueden ser ocasionadas
por enfermedad de Crohn, CUCI o carcinoma (se); las fisuras,
hemorroides, o abscesos perineales, son mas comunes en la enfermedad
de Crohn (7). Las hemorragias masivas se asocian con ataques graves, e!
paciente requiere trasfusion de paquetes globulares (quizds 6 o mas) y
si Nno se controla en 24 a 48 horas se requiere una colectomia de
urgencia (7). ta perforacidon de las lesiones es la mds peligrosa, pero
por suerte es la mas rara, presenta una mortalidad alta y normalmente
ocurre después de un cuadro de colon téxico (se). La dilatacion aguda
afecta a 5% de los pacientes, sobre todo asociada a hipokalemia, uso de
opidceos y anticolinérgicos (7), ocurre en 1.6 a 6% de los casos de CUCI
vy en 9.5 a 20% de los casos graves puede avanzar hacia un colon toxico,
remite en 24 a 48 horas o requiere tratamiento quirdrgico (eo0). La

9



estenosis fibrosa en pacientes con largo'tiempo de evolucién es rara, se
diagnostica con colonoscopia y multiples biopsias para diferenciarlo de
carcinoma (7). Los pseudopdlipos son raros, se presentan por respuesta

a la inflamacién. En un estudio realizado en Birmingham, Oxford y -

Estocolmo el cdncer tuvo un riesgo de 7.5% a los 20 afos y 16.5 a los 30
afios (81). En otro estudio se revisé una poblacién de pacientes de la
medicina privada en ios Estados Unidos de Norteamérica y se observé un

riesgo acumulado de carcinoma colorrectal en individuos con pancolitis

de 11.6, después de 26 afios y de 6.6% para todos los enfermos con CUC!
después de ilos 26 afos, independientemente de la extensién de la
enfermedad (e2). .

Tratamiento meédico:
enteropatia inflamatoria actlan en diversos sitios de las cascadas

Los muditiples tratamientos contra la

inmunitarias e inflamatorias.

Corticoesteroides: En el estudio cldsico de Truelove y Witts (3) se
demostré el beneficio de su uso. Los glucocorticoides sintéticos se
recetan con mayor frecuencia a pacientes con los formas moderadas o
graves de la enfermedad. Los estercides son benéficos para inducir la
pero no para perpetuar la remisién, a
Respecto a los limites de dosis
escasas- las

mejoria en casos resistentes,
diferencia de los aminosalicilatos (s3).
y accién comparativa de las presentaciones, son
(84). Se recomiendan dosis diaria de prednisona de 20 a

hidrocortisona 100 mg y corticotropina 60 mg (66).
para tratar la - colitis

investigaciones
40 &6 60 mg (ss),
Aminosalicilatos:La sulfasalazina es fundamental
uilcerosa y la enfermedad de Crohn, pero tiene eficacia limitada en las

formas mds graves de la CUCI y en las localizaciones entéricas de la

enfermedad de Crohn. Sus efectos dependen de la dosis y es posible que
surja alergia (4s). Dos hechos descubiertos en fechas recientes son: 1)
La sulfasalazina es degradada por la azorreductasa bacteriana de! colon
y libera 4&acido 5 aminosalicilico (5-ASA, mesalamina), de su
transportador sulfapiridinico y 2) el 5-ASA ocasiona practicamente
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todos los efectos terapéuticos, en tanto que la sulfapiridina induce la
mayor parte de los adversos, 10 cual ha orientado a la bisqueda de otros
sistemas de transporte del 5-ASA en que no sea necesaria la- sulfa
portadora téxica (e7-70). No se conoce 8! mecanismo especifico de
accién de la sulfasalazina ni del 5-ASA, pero los beneficios
terapéuticos en conjunto se sobreafaden y muy probablemente dependen
de multiples efectos, que incluyen: la inhibicién de interleucina-1,
sintesis de inmunoglobulina de la mucosa, ciclooxigenasa, sistema de
tromboxano, lipooxigenasa, sintetasa de factor activador de plaquetas y
la fagocitosis de especies de oxigeno reactivas (es.es). Por lo comun, se
utilizan 2 a 6 g fraccionados diariamente para tratar la enfermedad
activa y 1.5 a 4 g, para perpetuar las remisiones (71,72). La utilidad de
la sulfasalazina en la enfermedad de Crohn ha generado mayores
controversias, si bien los estudios clinicos y la experiencia en seres
humanos apoyan su empleo en localizaciones colénicas (73,74).

Agentes inmunosupresores: LLa azatioprina y la 6 mercaptopurina (6-MP),
son purinas andlogas que compiten para inhibir la biosintesis de purina
ribonucledtida (7s5) y se han utilizado durante decenios para impedir el
rechazo a d&rganos transplantados y para tratar enfermedades
autoinmunitarias. La azatrioprina es trasformada en el higado en 6-MP y
otros metabolitos potencialmente activos. No se ha definido el
mecanismo de la eficacia antiinflamatoria en la EEI (v6). De modo tipico
se recomienda la 6-MP a razén de 1 a 2 mg/Kg y la azatrioprina en
dosis de 2 a 2.5 mg/Kg, se inicia con 50 mg/dia y se aumenta la dosis
cada 2 semanas con vigilancia de biometria hematica, intentando
disminuir el numero de leucocitos a menos de 10,000 células por mm3 y
sin buscar efectos neutropénicos, salvo que se haya alcanzado la meta
del tratamiento (77). El metrotrexate es un inhibidor de dihidrofolato
reductasa, importante en la sintesis de DNA. Probablemente interfiere
en la actividad de IL-1 (78) la cual tiene un papel importante en la EIl.
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La administracién parenteral de 25.mg de metotrexate por via
intramuscular o subcutdnea por semana, permite una disminucién
notable o la eliminacién de los esteroides en la enfermedad de Crohn
crénicamente activa (79). La ciclosporina A es un polipéptido soluble en
lipidos con efectos inmunosupresores potentes que inhibe las células
tipo T productou-'as de citocinas incluyendo IL-2. La dosis por goteo
intravenoso es de 4 mg/kg/dia (75).

Tratamiento quirirgico: Keetieyen introdujo el concepto de
apendicostomia para el tratamiento de la CUCI en 1895 y utilizé
instilaciones de soluciones de sodio y bicarbonato dentro del colon (ao).
En 1903 se realizé una ileosigmoidoanastomosis. Posteriormente se
puso de moda la utilizacién de pull-through. Brown (s1) en 1913,
rec.o.-nendé ileostomia e irrigacién del colon por una cecostomia,
surgiendo dos prcblemas, primero, e! numero de evacuaciones, las
cuales eran dificiles de manejar y, segundo, la presencia del colon
desfuncionalizado con persistencia de la sintomatblogfa (81). Thomas
(82) en 1951, realizé colectomia e ileostomia secundaria, por un colon
téxico. En la clinica Mayo, en 1954, se informd 16% de cirugfa en los
pacientes con Ell (83). ’

Indicaciones para cirugia: Se dividen en agudas y electivas. De
25 a 50% de los individuos con colitis ulcerosa necesitan intervencién
quirurgica en algun momento de -su vida (s4). Las agudas son: presencia
de colon tdxico, perforacion inminente, perforacion coldnica, colitis
téxica, dilatacién y sangrado intratable. Por suerte, los avances en el
tratamiento médico han hecho disminuir la incidencia de estas
complicaciones (e8s). El colon téxico es potencialmente letal y ocurre en
1.6 a 6% de los casos; su patogénesis no se conoce, aunque se ha
observado relacién con la ingesta de opidceos, belladona, alcaloides y
enema de bario. El paciente tipico presenta hipertermia mayor de 38.5
grados centigrados, taquicardia mayor de 120 por minuto, leucocitosis
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mayor de 10,500/mm?3, cambios mentaleé, hipoalbuminemia menor de 3
g/dl. e hipotensién. El diagnéstico se sospecha cuando el colon tiene un
didmetro mayor de 8 cm o cuando hay cambios en el patrén de las

haustras en la radiografia de abdomen. El tratamiento inicial incluye '

soluciones, aspiracién por sonda nasogastrica, esteroides y
aniibidticos. La inminencia de perforaciéon, la perforacion y lia
peritonitis, asi como la falta de respuesta al tratamiento requiere
cirugia de urgencia (es), consistente en colectomfa parcial, subtotal, o
colostomia descompresiva (so.ss). Las indicaciones para cirugia
electivas son: m#as de 10 afos con la enfermedad (tratada © no),
probabilidad de céncer de colon calculada en 3%, a los 15 afios; 5%, a los
20 afios; 9%, a los 25 afos (87); enfermedad intratable © sin respuesta
al tratamiento meédico; manifestaciones extra intestinales como
uveitis, pioderma gangrencso, artralgia y eritema nodoso (ss).
Procedimientos quiruargicos:

Proctocolectomia total con ileostomia: Fue unb de los primeros
procedimientos y durante muchos afos permanecid como patrén
normativo para la CUCI (7.as). Se procura hacerlo en forma electiva
buscando minimizar la morbimortalidad. Se debe ponderar mas en
ancianos o ante gran afeccién de esfinteres, que no permita
conservarlos. Entre su complicaciones estan hemorragia, lesiéon
espiénica, sepsis, problemas en- la incisién perineal, disfuncién vesical
y sexual(1%) por lesion de los nervios parasimpdticos; de sus
desventajas sobresalen los estomas permanentes (45). No obstante, es
el prototipo para la CUC! y tiene mortalidad de 7% en las cirugias de
urgencias (e9).

Protectomia interesfinteriana: Abarca sdélo al recto por una
pequeita incisién en el espacio interesfinteriano, prolongando la
diseccidn entre el estinter anal externo y el interno, extendiéndose a la
cavidad peritoneal, para disminuir asi pérdida sanguinea y lesiones de
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nervios. Desafortunadamente en algunos pacientes le herida perineal no
cierra en forma adecuada (ss).

fleostomia: Se emplea cémo derivacién después de
proctocolectomia y en situaciones especiales, como
naturaleza de la colitis estd en duda, ante
reversible,

cuando la
la posibilidad de ser
como procedimiento descompresivo para tratamiento de
colon téxico y para proveer una via de irrigacion con antiinflamatorios
al colon (90,91). Entre sus complicaciones estan la deshidrataciéon,
lesiones en piel periestoma y la obstruccion intestinal (e2).

Colectomia subtotal e ileostomia: Esta

indicada en los
pacientes con mala nutricién o con problemas de urgencia, porque su
trauma operatorio, tiempo quirdrgice y hemorragia transoperatoria,
menores (89,93); ademas, permite una segunda

son

intervencién para
anastomosis baja, o bien, mejoradas las condiciones,

reseccion mMas extensa (s4).

soportar una

Colectomia subtotal y anastomosis término-terminal: La
importancia de esta técnica en personas con colitis uicerosa no ha sido
aceptada de manera undanime. Sus ventajas son evitar la creacién de un
estoma, la facilidad comparativa de la técnica (que evita la disfuncion
sexual y vesical por no inciuir proctocolectomia, lo cual segun algunos
autores es esencial para obtener resultados satisfactorios),
ataque rectal, la capacidad rectal adecuada y
del esfinter anal.

impedir el
la funcidn satisfactoria
Algunos cirujanos tienen criterios menos estrictos
por lo que el nimero de pacientes idoneos para esta técnica varia de 10
a 90% (us). Los oponentes de esta técnica destacan el peligro de dejar
mucosa enferma, complicaciones locales como fuga de la anastomosis y
cancer. Muchos cirujanos aconsejan no utilizar esta técnica en enfermos
con inflamacién rectal intensa, disfuncion esfinteriana o signos
histopatolégicos de neoplasia (3).

Descompresién coldnica: Crile y Thomas (s2)
colostomfa alta e ileostomia sdélo para el manejo del
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reduciendo la mortalidad de 68% a 14 %. Fry y Atkinson (es) informaron
que las perforaciones de colon no sélo eran espontaneas, sino también
yatrogénicas, especialmente en el &angulo esplénico del colon,
probablemente secundarias a manipulacién de tejidos edematizados y
friables.

Reservorio y valvula mecanica; Kock (s7.98) en 1969, la
introdujo en l|a prdctica clinica, disminuyendo las molestias y el costo
de la ileostomia: esta indicada en pacientes que requieren
proctocolectomia por CUCI, poliposis familiar o como segundo
procedimento cuando falla una ileostomia. Estd contraindicada en
pacientes con ileitis por enfermedad de Crohn, ya que puede producir
inflamacién y posterior tistulizacién y en los tratamientos con
esteroides posterioras a la colectomia. Se crea con 40 cm de ileon
terminal, utilizando 10 para la valvula, invaginados en los otros 30 Y
se evacua 4 a 6 veces al dia con una sonda de silastic del numero 28 ¢
30 French. Sus complicaciones son la tendencia a la
fistulas y sepsis, con mortalidad del! 2% ( s5,99).

Proctocolectomia con anastomosis ilecanal: el primer caso se
informdé por Nissen en 1933 (100). Martin y cols. (101) comunicaron en
1977 buenos resuitados en 15 de 17 pacientes. En ésta técnica el colon
y el recto se eliminan, el ano se anastomosa en forma término-terminal
con el ileon terminal, a ia altura del! promontorio del sacro; no requiere
diseccién pélvica. En la mucosa rectal remanente, hay riesgo de
progresion de la enfermedad y de cancer en 2 a 3% de los casos a los 10
afos y de 15% a los 30 afios. Este procedimiento es el mejor cuando hay

intususcepciéon,

minima afeccién rectal y buen tono de los esfinteres, especialmente en
pacientes jévenes (es). Entre las complicaciones de la anastomosis se
mencionan sepsis pélvica, hemorragia, fistulas y wuna funcién
cuestionable, por lo que hay quienes prefieren una proctocolectomia
convencional (es).
Proctocolectomia y pull through con reservorio ileal: Fueron
15



utilizados por Parks y cols. (102). En ésta cirugia, después de la
colectomia total, se diseca la mucosa rectal preservando los estinteres
anales (103). Se crea una bolsa reservorio en el ileon terminal ya sea en
forma de S, W o J, siendo esta Gltima la mas frecuente por la facilidad
para conlecciona;la con engrapadoras, en la cual después se anastomosa
el ileon terminal con el ano en un tiempo quirugico. Predispone a
inflamacion del reservorio (7e.104-108) U oObstruccion, por lo que no es
muy favorable (10s). Su montalidad posquirirgica es de 8.8%.

ENFERMEDAD DE CROHN
(ENTERITIS GRANULOMATOSA)

Historia y definicién:La enfermedad de Crohn es una
inliamacién transmural que puede atectar cualquier parte de! tubo
digestivo, deade la boca hasta e! ano (1), asociada a muchas
manifestaciones intestinales, tales como dolor abdominal, diarrea,
fistulas y obstruccién, entre otros sintomas. Afecta tipicamente (leon,
colon y regién perianal, con distribucién asimétrica y segmentaria y sus
recurrencias son frecuentes (ios). ’

El primer caso documentado de entermedad de Crohn fue
reportado por Morgagni en 1761 (110). Describioc a un paciente con
“pasion ileal”. En el siglo XIX Combe y Saunders, informaron el caso de
un hombre que a lo largo de su vida se quejé de molestias abdominales y
en la autopsia se encontré engrosamiento, inflamacion y estenosis de
ileon (111). Cien afos después, en 1913, Scottish describié 9 casos de
yeyunitis, ileitis y colitis (112). Posteriormente Crohn, Ginzburg y
Oppenheimer del Hospital Monte Sinai de Nueva York (113,114),
describieron un proceso subagudo que afectaba principatimente el ileon
en gente joven. Lockhart-Mummery y Morson, documentaron claramente
la existencia de la enfermedad de Crohn en el colon (115).

Epidemiologia: Al igual que la CUCI, es mas ffecuente en
blancos que en negros y en los judios que en los no judios. La incidencia
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es de 1 a 6 casos por cada 100,000 habitantes (1,116), en tanto que en
algunos estudios llega a 79.9 por 100,000 habitantes. Predomina en
relacién 2 a 1 en pacientes del sexo femenino mayores de 60 afios (117).
Todos los estudios recientes revelan aumento en la incidencia de colitis
granulomatosa, comparada con la de hace 50 afos (118,119,121-123). En

el pais de Gales, se reportd una incidencia de 0.18 por cada milién de

habitantes en 1930 y de 8.3 en 1980 (114). La enfermedad ataca mas a

la gente joven, de 10 a 20 afos de edad, con un segundo pico en las
ultimas décadas de la vida (122).

Se han realizado muchos estudios en grupos controlados con diterentes

variables como tabaquismo, factores ambientales, toma de

anticonceptivos y dieta (12a-128). El

tabaquismo tiene relacidn con la
recaida del cuadro,

pero no se ha podido demostrar diterencia de
aparicién entre pacientes fumadores

y no fumadores (s). La
frecuencia es 1.5 y

1.7 veces mayor en mujeres

que toman
anticonceptivos orales (127,128).

En cuanto los factores alimenticios,
no se ha encontrado ninguna relacién entre la enfermedad y la dieta (e).
€l riesgo de tener cancer colorrectal en pacientes con la enfermedad de

Crohn es mayor en los pacientes que iniciaron la enfermedad después de
los 25 afios (129).

Patogeénesis: Se han estudiado

y sugerido factores
etiolégicos externos ambientales y factores

internos (109). Factores
externos: La busqueda de un microbio que sea la causa de la enfermedad

de Crohn continga; se han propuesto muchas bacterias,

asi como
relacion con parasitos,

hongos y virus sin resultados (130). De todos los
microorganismos estudiados, el principal ha sido el Mycobacterium
paratuberculosis (131). En cuanto a la dieta, se ha sugerido una retacion
parecida a la de la CUC! (132). Los factores genéticos se han asociado a

HLA-A2 (133), HLA-DE4 (1234) ¥ HLA- DR1DQ5 (t3s); correlacionados a la

inversa con HLA-A11 (133) y HLA-DR3 (136), encontrando una evidencia
indirecta en la asociacién genética de
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(1a7), sindrome de Turner (138) y esporidililis anquilosante (139).
Sistema inmune: La respuesta inmune del intestino tiene

diferentes estimulos como la flora, dieta y otros antigenos (109). Al
igual que en la CUCI, en la
linfocites T y B, normaimente protectora.
permitiendo que las cédlulas ejerzan

de los no es regulada en
forma sustantiva.y adecuada, gran
actividad y ocasionen dafos duraderos y graves al intestino.
Patologia: La lesibn mas frecuente de la mucosa en la Ell se
ilas cuales se edematizan y posteriormente se

observa en las criptas,
indicativa de CUCI. Ei

la lesidn individual de las criptas es

abscedan:

infiltrado de la lamina propia es principalmente de macréfagos y

linfocitos. La enfermedad de Crohn tiene una distribucién méas tipica y
a

generail; los macrdéfagos y las demads células inflamatorias responden

la quimijotaxis e invaden la lamina propia: la agregacién de macrdéfagos
en la que las células gigantes

granuloma y en algunos de esto
infiitrado

la cirugia

organiza una discreta granulosis,

epiteliales multinucleares revisten el
linfocitos, constituyendo un

intestino y durante
La invasién continua de los
incluyendo linfocitos y células
extendiéendose

granhulomas se agregan
inflamatorio. Afecta todo el espesor del
da la impresién de un granulado miliar.
macrofagos asi como de otras células,
plasmadticas, acentia el proceso inflamatorio
transmuralmente y ocasionando fisuras que culminan en fistulas o
abscesos (3s5,109). Al microscopio se observa la mucosa hiperémica con

superficiales discretas (12). La distribucion

edema y ulceraciones
La localizacion de

anatédmica como ya se comentd, es de la boca al ano.
intestino delgado de 30 a 40%,

las lesiones varia, siendo en el
en 40 a 55% de los casos y

abarcando intestino delgado y grueso,
solamente en el colon en 15 a 25% de los enfermos. En mas del 75% de

fos pacientes con afeccién en el intestino delgado se encuentra

lesionado el ileon. En otras dreas, se encuentra en 6 a 9% en la boca, en
esdofago en menos de 1%, en estédmago y duodeno en 0.5 a 5§ % y en la
18
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regién perianal en 3 a 35% de los pacientes.

Sintomatologia: La secuencia de la sintomatologia es similar a
la de la CUCI, pero el dolor es fijo, localizado con frecuencia en el
cuadrante inferior derecho. La diarrea puede tener las mismas
caracteristicas, con fiebre y sangrado rectal (10s). Dentro de sus
manifestaciones intestinales esta la obstruccién, causada por edema de
las paredes del intestino que con aumento de la sintomatologia a través
de los afios, produce fibrosis y estenosis de areas, que llegan al bloqueo
mecanico. Otra manifestacién es la fistulizacién de los abscesos a que
da lugar la inflamacién transmural. Las fistulas pueden ser entéricas
(ileo-ileales, ileocecales, ileosigmoideas),
enterovaginales y enterocutaneas.

o bien enterovesicales,

Las manifestaciones extraintestinales son muy parecidas a las de
CucCl (om).

Diagndéstico: La endoscopia es util para el diagndstico inicial y
la clasiticacién histopatolégica de la actividad de la enfermedad en
casos agudos y crénicos; permite definir el area de mucosa inflamada y
la exploracién visual e histolégica de la mucosa aparentemente normal
por arriba del segmento inflamado. El estudio endoscopico cuidadoso
revela algunos signos distintivos entre la colitis ulcerosa y la
enfermedad de Crohn, en especial discrimina lIa enteropatia
inflamatoria de la colitis por infeccién o de la isquémica (3s).

Estudio radiolégico con bario contrastado: Al sospechar clinicamente el
padecimiento, se debe realizar colon por enema o bien una serie eséfago
gastroduodenal (109), en la cual se puede encontrar en fase incipiente,
la mucosa engrosada de los pliegues, sin nodulos, con engrosamiento del
patron velloso y aparicién de ulceras; en la fase intermedia, muestra
evolucién de 1los datos de la fase incipiente, encontrando mayor
engrosamiento de los pliegues, uUlceras, cambios excéntricos del calibre
interior y pdlipos inflamatorios. En la fase grave, se visualiza
caracteristicamente el empedrade causado por mayor
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transmural y afeccién de las asas lesionadas del intestino; las dJdliceras
extensas se observan como grietas lineales, largas y entrecruzadas,
dando una configuracién de enrejado y hay también disminucién del
calibre de la luz (3s,138,129). :

Criterios para clasificar la gravedad en Crohn: Se han
elaborado muchos formatos para calificacién la enfermedad. En 1976,
William R. Best (140), publicaron un estudio nacional proponiendoc un
formato de 18 variables, dificil de realizar y largo. Harvey y Bradshaw
(141) redujeron el numero de variables a 5: :

A. Estado general (O=normal. I=poco afectado, 2=pobre. 3=muy pobre, 4=pésimo)
B. Dolor abdominal (O=ausente, 1=leve. 2=moderado, 3=intenso)

C.N dee liquidas por dfa
D. Masas abdominal (O=sin dolor. 1=dudosa. 2=definida. 3=dolorosa)
E. Compli i artralgia, uveitis, eritema nodoso,dlceras aftosas.pioderma gangrenoso.

fisura anal, fistula, absceso (con un punto por cada complicacion)

En esta clasificacién se simplifica el calculo numérico y se acorta el
periodo de observacién de siete dfas a sélo un. dia; éste indice fue
adaptado por la Organizacién Mundial de Gastroenterotogia (ss,141).
Wright JP, en la Ciudad del Cabo Sud Africa (142) propone un indice en el
cual se bconsideran 9 parametros clinicos y uno de laboratorio:

o 1 2 3

Diarrea - <4 5 >6
Dolor abdominal - leve moderado severo
Comodidad - bajo nivel indispuesto terrible
Complicaciones

local - masa piel cavidad fistula

sistémica - estomatitis artralgia artritis,!Iritis, eritema nodoso.
Temperatura <37°C «<38°C «<39°C >39°C
Peso comparado - - <95% <90%
Masa abdominal - - indetinida cenlera
Sensibilidad - ieve moderada severa
Hemoglobina (gr/dL) =12 <12 <11 <10
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Estos son algunos ejemplos de las diversas clasificaciones que se han

disefiado para la enfermedad de Crohn (140-143).

Tratamiento médico: Los patrones variados asi como los
cuadros clinicos de los casos, dictan los esquemas de tratamiento (109).
Como ya se comentd, |la sulfasalazina es e! farmaco fundamental para
el tratamiento de la enfermedad de Crohn, con limitaciones de
efectividad en intestino deilgado y en las formas mas graves, si bien los
estudios clinicos y la experiencia en seres humanos respalda su empleo
cuando estd afectado el colon (73,74). El 5 ASA es efectivd en pacientes
con intolerancia a la sulfasalazina y tiene una mayor eficacia aplicada

por via rectal (144). Los esteroides, como ya se comentd, permiten la

remisién de la enfermedad de Crohn y se recomienda una dosis de 0.25 a
0.75 mg por Kg. La azatioprina ya referida, ahorra esteroides al
intensificar su efecto y es recomendada en el tratamiento de ia
enfermedad perianal y fistulosa. En cuanto a la nutricién se consideran
4 distintas categorias para el enfermedad de Crohn: 1) Terapia adjunta,
la cual mantiene una adecuada nutricion y corrige las deficiencias
nutricionales especificas. 2) Terapia primaria, reduce la actividad
aguda. 3) Terapia de mantenimiento, en la cual se maneja el sindome de
4) Terapia de desarrolio inducido, en l!la cual hay

intestino corto.
los niRos y jovenes (109).

regresion del desarrollo de la enfermedad en
La nutricién parenteral es un método revolucionario para el sindrome de

intestino corto en los pacientes con multiples cirugias, permitiendo que

hasta un 75% regresen a sus actividades normales (145).
Tratamiento quirargico: El primer informe en la literatura fue
en 1913 con 9 casos de reseccion, de

realizado por Kennedy (146).
colon trasverso y

yeyuno distal, ileon medio, region ileocecal,
sigmoides. Ginzburg y Oppenheimer (113) publicaron que las resecciones
podrian fistulizarse y que tenian recurrencia.
Indicaciones de cirugia: Farmer (147) en 1976, demostré que
las indicaciones eran distintas segun el sitio de la afeccion, ileal,
21



ileocdlica o cdélica. En el intestino delghdo. la indicacién principal de
cirugia es la presencia de fistulas o abscesos, seguida de la obstruccién

©o de enfermedad perianal. En la afeccién colénica, las indicaciones son

mas variadas, por pobre respuesta al tratamiento médico, fistula

interna, absceso, colon toxico, lesidn perineal o perforacién (3s).
Los prdcedimiemos basicos para el tratamiento quirurgico de
la enfermedad de Crohn son ileostomia, reseccién y anastomosis,
colectomia total, etcétera (s), las cuales se realizan en forma aistada o
mudaltiple, se recomienda enterotomia y enteroplastia (ies), con’la
técnica de Finney o bien con la técnica de Heineke-Mikulicz, para evitar

un sindrome de intestino corto, por reseccién intestinal debido a

estenosis multiples (116). La reseccidn ileocdlica es -la cirugia mas

comun, ya que la enfermedad tiene predileccion por el ileon terminal y
las bocas se pueden tratar como ileostomia, fistula mucosa o
La reseccién segmentaria de colon
coldnica, con anastomosis
ileostomia, es

anastomosis terminoterminal (14s).
se prefiere para lIa localizacién
terminoterminal. lLa proctocolectomia total con
particularmente efectiva en la enfermedad de Crohn que afecta a colon y
recto, con baja recurrencia de la enfermedad en ileon terminal. En las

lesiones . perianales, se puede utilizar una técnica endoana! para la

reseccion, preservando el esfinter externo y todo el musculo elevador,
ya que una diseccién excesiva puede dar lugar a un trayecto seéptico
La recurrencia de la enfermedad en colon es de 17 a 81% (150).
indicaciones generales para el tratamiento
sangrado, obstruccion, dolor
drea que causa los

la colectomia

(149).
Hay que recordar las
quirdrgico de la enfermedad de Crohn,
intratable y fistula sintomatica y resecar sdlo el
sintomas considerando la plastia de la zona o
segmentaria (116). Se ha observado que la aparicién de carcinoma en
pacientes portadores de enfermedad de Crohn es méas alta que en la

poblacién general, 4 a 20 veces mayor (i151).
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. JUSTIFICACION
La informacién depurada y disponible de EN sobre las caracteristicas
clinicas, de laboratorio, radiolégicas., endoscdépicas, histolégicas y de

tratamiento de los enfermos con CUCI y Crohn que se presentan en el -

Centro Médico Nacional "20 de Noviembre™, es escasa y no ha sido
analizada recientemente, por lo que se requiere una actualizacién sobre

este tema

OBJETIVOS
Conocer las caracteristicas clinicas, los datos de laboratorio,
radiolégicos, endoscépicos, e histolégicos de los enfermos con Ell y
evaluar los resultados del tratamiento médico y quirdrgico en los
pacientes atendidos por los servicios de Gastroenterologia y Cirugia
General del Centro Médico Nacional “20 de Noviembre™ ISSSTE.

MATERIAL Y METODO

Se revisaron 50 expedientes de los enfermos con EIll, de los
servicios de consulta externa de Cirugia General y Gastroenterologia y
de las areas de hospitalizacién del C.M.N. 20 de Noviembre ISSSTE., de
septiembre de 1994 a septiembre de 1995. Se excluyeron 18 casos en
los que el diagndstico de ENl no se establecis, la informaciéon fue
incompieta o la biopsia fue negativa. Se inciuyeron 32 enfermos, a los
que se les practicé un seguimiento de 6 meses como minimo. En cada
caso se registraron los siguientes datos: 1) Clinicos: edad, sexo,
antecedentes heredofamiliares, antecedentes patolégicos, edad de
inicio de sintomas, edad del diagndstico, tiempo de evolucién, sintomas
y signos, complicaciones intestinales como lesién perianal, hemorragia
masiva, perforacién, dilatacién aguda, estenosis, cancer de colon,
pseudopdlipos y manifestaciones extraintestinales tales como
artropatia periférica, eritema nodoso, epicleritis, wuveitis, pioderma
gangrenoso, higado graso, pericarditis y cirrosis.
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2) Radioldégicos: se revisaron las interpretaciones radioldgicas, las

cuales sugerian EIl.
asi como su

3) Endoscdpicos: Se analizaron

los hallazgos en EN,
extensién y caracteristicas en recto, sigmoides, colon izquierdo o todo

el colon.
4) Histolégicos.- Se revisaron los resultados de patologia, incluyendo en

el estudio a todos los pacientes con informe positivo de EN.

Se verificé la gravedad de los cuadros que son atendidos en
los

éste nosocomio con los criterios de Truelove y Witts para CUCI,
cuales la clasifican en: leve, moderada y grave, tomando en cuenta
parametros clinicos y de laboratorio, De ésta manera consideran que la

leve cuando hay menos de 4 evacuaciones por dia,

enfermedad es
temperatura normal, VSG ncrmal, pulso normal, y grave cuando hay mds

de 6 evacuaciones por dia, fiebre mayor de 37.5°C taquicardia, sangrado
rectal, hemoglobina menor del 75% y VSG mayor de 30 mm?3; En caso de

una calificacion intermedia se considera como moderada.

Gravedad: Leve Moderado Severo
nuero de evacuac iones -4 4-6 + 6 en 24 horas
temperatura N N +37.5°C
frecuencoia cardiaca N N >80 por minuto
vsg N N > 30 por hora
sangrado -~ - -

N N 75

hemoglobina

Para calificar la gravedad de los enfermos con enfermedad de

Crohn se utilizé el indice de Harvey y Bradshaw, ya referido
anteriormente.

Se registro el

médico instituido
hidrocortisona, mercaptopurina,

mesalamina y antibidticos) y se evalué la respuesta
remisiéon de los sintomas,

tipo de tratamiento

(prednisona, sulfasalazina, azatioprina,

ciclosporina,
terapéutica, la cual se clasific6 como buena:
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vida normal y trabajo habitual sin incapacidades; regular con remision

parcial de los sintomas con incapacidad frecuente y estilo de vida

regular; y mala: persistencia de sintomatologia, incapacidad permanente
y nivel de vida malo.

Igualimente se anotaron las indicaciones para cirugia en
casos operados, el tipo de cirugia realizada,
postoperatorias (insuficiencia renal, insuticiencia
hepadtica, insuficiencia cardiaca; fistulas,

fos
las complicaciones
respiratoria, falla
reincidencia, sepsis, falla
orgdanica multiple), el tiempo de hospitalizacién, el nuimero de
internamientos y la mortalidad operatoria, considerada como tal

la que
ocurre dentro de los 30 dias

después de la intervencién o si ocurre en
un periodo mayor de tiempo durante !la misma hospitalizacién.

RESULTADOS

De los 32 enfermos incluidos por Ell, 31 fueron portadores de
CUCI y sélo uno padecia enfermedad de Crohn.

De los 31 con CUCI 11 (35%) fueron masculinos y 20 (65%)
femeninos. El enfermo con enfermedad de Crohn era del sexo masculino.

La edad promedio fue de 56 afios ($14), maxima de 77 y minima
de 19 afios. La CUCI predomind en el sexo femenino, a partir de la cuarta
década de la vida. (Cuadro |).

En los antecedentes heredofamiliares de los pacientes con

CUCI se encontré que 9 pacientes tenian un familiar con cancer y uno

tuberculosis. Dentro de los antecedentes personales patolégicos, sélo

uno fue portador de tuberculosis, la cual fue tratada y dos padecieron
cancer. El enfermo con enfermedad de Crohn no tenia antecedentes
heredofamiliares de importancia.

El tabaquismo se presento en 12 (38.7%) pacientes, con
duracién de 3 a 48 anos; 10 pacientes fumaban antes de iniciar la

sintomatologia, nueve de los cuales, presentaron cuadros graves de la

enfermedad. Solo dos pacientes iniciaron el tabaquismo después de
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empezar la sintomatologia y los dos 'presemaron cuadros leves. El
phclente portador de Crohn tenia tabaquismo de 37 aflos con un promedio
de 3 cigarros al dia.

Dentro de las enfermedades parasitarias encontramos que 11,
(35%). de los pacientes fueron catalogados como portadores de
amibiasis intestinal en mas de 2 ocasiones. A 7 de ellos se les realizé
apendicectomia, en 6 antes del diagndéstico de Ell y en uno después.

La edad de la sintomatologia inicial fue en promedio de 46
anos (+£16.1), con minima de 7 afos y mdaxima de 75. La edad de
diagndstico comprendid un promedio de 48.5 (+14.9), con minima de 19
afios y maxima de 77. El tiempo de evoiucién, desde el inicio de los
sintomas al diagndstico fue en promedio 9.6 afos (10.2); con variacion
de 1 a 53. El tiempo de evolucién de la enfermedad posterior ail
diagndstico fue de 7.19 anos en promedio, con variaciones de 0 a 31
afios. En el enfermo con enfermedad de Crohn el inicio de la

sintomatologia fue a los 55 ainos y el diagnédstico a los 57.

Dentro de las manifestaciones clinicas, se presentd dolor
abdominal en todos de los pacientes, diarrea en 28 (90%), de los cuales
24 presentaron evacuaciones con moco, 24 con sangre y 3 con pus, con
un promedio de 8 evacuaciones por dia y rangos entre O a 20
evacuaciones, sangrado rectal en 15, (48.3%), pérdida de peso en 8
pacientes (25.8%), con promedid de 9.75 kg. En 3 pacientes (9.6%) se
presentd tenesmo, fiebre mayor de 37.5 grados centigrados en 7 (23.3%)
y nauseas en 11 (35.4%) (Cuadro il). Ei paciente con enfermedad de
Crohn sdélo presentd proctalgia, fistulas perianales y hemorroides
recidivantes a tratamientos quirugicos previos.

A la exploracién fisica se encontré sdélo un enfermo con datds
de irritacién peritoneal.

En cuanto a los estudios paraclinicos, en 11 pacientes se
realizé colon por enema, reportando imdgenes compatibles con CUCI en
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9 (29%) y algun otro tipo de colitis en los 2 restantes.
En 23 (74.1%), pacientes se realizé colonoscopia,
rectosigmoidoscopia en 20 (64%) y colon por enema en 9 (29%) (Figura
6). La extensién de la CUCI abarcéd todo el colon en 14 enfermos;
rectosigmoides en 9; colon jizquierdo en 7; y ano-rectal en 1 (Cuadro
IN). En el paciente con enfermedad de Crohn se encontré en la
rectosigmoidoscopia fistula perianal, asi como fisura anal crénica en el
radio de las 9 horas. Todas las biopsias fueron positivas a CUCI.
Estudios de !laboratorio: La hemoglobina fue en promedio de
12.4 g/di., hematocrito promedio 38%, leucocitos promedio fueron de
-6,300/mm3, VCM en promedio fue de 82fL, glucosa fue normal en todos
los pacientes, excepto uno en el que fue mayor de 250 mg/dL, creatinina
solo un paciente la tuvo elevada con 6.8 mg/dL y el resto de los estudios
fueron en promedio normales (Cuadro IV). En el paciente con la

enfermedad de Crohn todos Ilos pardmetros fueron normales.
fueron reportados positivos en dos pacientes y

Coproparasitoscépicos:
Las inmunogiobulinas se

la amiba en fresco fue positiva en uno.
reportaron en 10 pacientes: IgA con un promedio de 247.1mg/dL, IgM

promedio de 164.7mg/dL, IgG con promedio de 1470mg/dL. Aigunos
casos presentaron anemja, leucocitosis, leucopenia y proteinemia.

Complicaciones intestinales: Se observd lesién perianal en 7
pacientes (22.5%), hemorragia masiva en 1 (3.2%), megacolon téxico en
uno (3.2%), seudopdlipos en 4 (12.9%), estenosis en 6 (19.3%), sdélo un
paciente (3.2%) presenté perforacién, secundaria a colon téxico y no se
presentéd ningun caso de cancer (Cuadro V). El enfermo con enfermedad
de Cronh presentd fistulas perianales.

Complicaciones extraintestinales: Se presentaron artraigias en
12 pacientes (38.79%); eritema nodoso en 5, (16.1%); cirrosis en 1 (3.2%);
Ulceras en cara y uUlceras en paladar en 1 (6.4%) (Cuadro VI).

La gravedad de! cuadro segun los criterios de Truelove y Witts
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'se encontré leve-moderada en 12 paclémes. (38.7%) y severa en 19,
(61.3%) (Figuras 7 y 8). El enfermo con enfermedad de Crohn sélo tuvo
un indice de 2, segun los criterios de Harvey.

Nueve pacientes (29%) fueron tratados con prednisona, a dosis -

convencional, 30 mg de inicio y de sostén 20 mg. Sélo dos pacientes se
trataron con hidrocortisona, a dosis de 100 mg cada 6 horas por su
gravedad; uno era portador de colon téxico y en el otro se indicd por

faita de respuesta al tratamiento. El 5-asa aminosalicilico (5 ASA), se

administré a 9 pacientes (29.0%), con dosis promedio de 1.5 g y con

variaciones de 1 a 4 g. La azulfidina se administro a seis pacientes, con
dosis promedio de 2.8 g y con variaciones de 1 a 4 g y sulfasalazina a 5
enfermos, con dosis promedio de 1.4 g. A los 7 pacientes (22.5%) que
pre'sentavon falta de respuesta al tratamiento, se les cambidé usando 5
ASA en uno, azatriopina en cinco y sulfasalazina en otro. Catorce
pacientes (45.1%) tuvieron buena respuesta al tratamiento, en 12
(38.7%) fue parcial y 5 (16.19%) no tuvieron respueslé.

Se realizé cirugia en 4 pacientes:

A uno (25%) se le realizd
colectomia subtotal,

por presentar colon toéxico y fallecié por falla
orgdnica multiple, encontrando como hallazgo quirurgico perforaciones
selladas. En dos se

realizé proctocolectomia total
definitiva,

agregandose estenosis en uno de ellos.
realizé colectomia subtotal con

y colostomia
En un paciente se
reservorio y anastomosis ileorrectal
por faita de respuesta al tratamiento, presentando estenosis a los 5
afos. Al paciente con enfermedad de Crohn se le realizé fistulectomia y

hemorroidectomia y a la fecha tiene una buena evolucion.
El numero de hospitalizaciones fue en promedio de 2.14 con
variacion de O a 7 y con duracién de 10.82 dias en promedio, con

variacion de O a 96 dias. El paciente con enfermedad de Crohn duré 17
dias hospitalizado.

Hubo dos defunciones (6.4%), una postoperatoria por falla

orgdnica muitiple y otra por sangrado de tubo digestivo bajo, severo.
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DISCUSION
En éste estudio los pacientes presentaron una edad promedio de 46

afmos, con mediana de 48. Waugh y cols. (83) informaron un promedio de
39.9 afos. La enfermedad predomina en adultos jévenes, con edades que
fluctuan entre 20 y 40 afos (7).

En éste estudio se encontré que predomina en mujeres de 2 a 1,
em otras serias se reporta predominio de mujeres de 3 a 1 (7.24).

Los antecedentes heredofamiliares revelaron que 9 pacientes
(29%) tuvieron familiares con cancer y uno co.a tuberculosis; en la
literatura revisada, no se encontré algun estudio que destaque el cancer
como antecedente de importancia.

En nuestra poblacién se encontré un 38.7% de fumadores. Dos
(6.4 %) iniciaron el tabaquismo, después del inicio de la Eill y 10 (31%)
antes. Muchos estudios han considerado que fa CUCI| es mas comun en los
pacientes que no fuman que en los fumadores, con un riesgo de 2 a 1
(7.24,127).

En nuestro pais es aita la incidencia de diarreas bacterianas y
parasitarias (10). Tomando en cuenta e! haber encontrado que 11 (35%)
de nuestros pacientes presentaban diagndsticos anteriores de
amibiasis, cabria pensar en !la posibilidad de falta de acuciosidad en el
diagnéstico y manejo de las diarreas croénicas.

Se realizé colonoscopia en la mayor parte de los pacientes
74.1%, rectosigmoidoscopia en 64% Yy colon por enema en 29%.
La endoscopia ha ganado enorme importancia en el diagnéstico de la Ell,
relegando al colon por enema, porque pone a la vista los cambios
tempranos Yy sutiles, y porque permite la biopsia para el estudio
histopatolégico que confirma el diagndstico (1s2).

En sdélo 11 (35%) pacientes se realizé colon por enema y 9
(29%) presentaron datos de CUCIL.
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En ésta poblacién la enfermedad afecté todo el colon en 45%
de los casos, siguiendo el rectosigmoides con 29%. colon izquierdo
22.5% y anorrectal 3.2%. En la bibliografia se informa extensién de la
enfermedad en un 20% para la pancolitis, de 30 a 40% para sigmoides; -
40 a 50% recto sigmoides y los cuadros mas severo afectan recto (7).
Los pacientes de nuestra serie han sido referidos de sus clinicas y
hospitales por ser casos complicados, multitratados y dificiles de
manejar lo que puede hacer pensar que nuestros p'aciemes tienen un
mayor grado de afeccién. :

En cuanto a la gravedad del cuadro, 63.3% de nuestros
pacientes fueron catalogados como graves y sélo 38.7%, como leves-
moderados.

’ Los estudios de laboratorio fueron en promedio normales; como
ya se comentéd, la hemogiobina y el hematocrito pueden disminuir por
sangrados del tubo digestivo, la VSG disminuye por debajo de 30mm, la
albumina y las proteinas totales decrecen por la diarrea, las pruebas de
funcionamiento hepdtico como TGO, TGP, DHL y BilT pueden estar
alteradas por hepatopatia; en nuestro estudio, las inmunoglobulinas IgA,
IgG, e IgM estaban elevadas en promedio, traduciendo respuesta
inmunitaria (7).

En éste estudio no se presentd ningun caso con cancer.
Segun Gyde y cols. el riesgo es de 7.5% a los 20 afios y 16.5 a los 30; en
otros estudios se informa un riesgo de 0.8 a 1.0 después de 15 a 20
afos; en otras series, se informa 5 a 10% en pacientes con 20 afios de
evolucién y de 12 a 20% con mds de 30 anos (61.62,153), lo cual parece
indicar que en nuestra poblacién el comportamiento de la enfermedad es
mas benigno.

Pese a que 63.3% de los enfermos se concideraron como graves,
se puede aseverar que la enfermedad es menos agresiva en nuestra
poblacién, porque no se llega a requerir la solucién quirdrgica con la
misma frecuencia que en otros estudios. En ésta serie las
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complicaciones fueron variadas. En las intestinales predomind la lesién
perianal, con fistulas en 7 pacientes (22.%), seguidas de estenosis
(19.3%) y de pseudopdlipos (12.9%) y la hemorragia masiva sélo ocurrid
aen 1 enfermo (3.2%).

El colon téxico se presenté en 1 paciente, (3.2%); lo cual esta
acorde con algunas estadisticas de otros paises las cuales refieren que
afecta a un 5% (7) de los pacientes. La perforacién se reporté como
hallazgo transoperatorio en el enfermo con colon téxico y como ya se
refirié¢ es rara, presenta una mortalidad alta y normalmente sucede
después de un cuadro de colon tdxico (se).

De las complicaciones extraintestinales, las principales
fueron la artralgia con 38.7%, cercano al 20 a 30% referido en la
bibliogratia (27) y el eritema nodoso en 16.1%, siendo ambos
porcentajes menores que los informados (7). Se presentd una
complicacién rara, la cirrosis, en sélo un paciente( 3.2%).

En 9 enfermos se utiiizo prednisona a dosis convencionales ya
que la gravedad del cuadro y la falta de respuesta al tratamiento
convencional o ameritaba; de estos pacientes, 2 requirieron cambio a
hidrocortisona, obteniéndose la mejoria buscada. En el estudio clasico
de Truelove y Witts (3) se demostré el beneficio de su uso. La
prednisona se administra a dosis de 5§ a 10 mg por dia, !a hidrocortisona
a dosis de 100 mg por dia y la corticotropina 60 mg diarios. En nuestro
hospital no se utilizan esterocides de primera instancia, iniciando
primero con 5 ASA.

Se trataron con 5 ASA 9 (29% ) de nuestro pacientes a dosis
promedio de 1.5 gm por dia, logrando resultados comparables con los
bibliograficos, a dosis de 0.5 gm a 4 gm. confirmando ser el
medicamento de primera eleccidn (3.45). Seis (19.3%) de nuestros
pacientes fueron tratados con azulfidina, a dosis de 2.5 a 3.0 gm al dia.
Cinco tomaron azatriopina a dosis promedio de 1.5 gm por dia. Siete de
los pacientes requirieron cambio de esquema de medicamentos por faita
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de efectividad. La respuesta en general ‘fue buena en 45.1%, regular en
38.5 y mata en 16.1%.

En nuestro estudio sdélo 4 de los enfermos (12.9%) fueron
intervenidos quirurgicamente; la indicacién fue por problema agudo en:
uno (3.2%), por presentar colon téxico, el cual fue manejado con
azatrioprina, hidrocortlsona y alimentacién parenteral total para
control detl cuadro téxico, como se recomienda en la literatura (ss).

En los otros (9.6%) enfermos las indicaciones fueron electivas ya que
los tres no tuvieron buena respuesta al tratamiento. .

En dos de nuestros pacientes (6.4%) se realizé
proctocotlectomia total e ileostomia definitiva, por falta de respuesta
al tratamiento, con estenosis en uno de ellos, siendo la
prc;ctocolectom‘a total fa cirugla estdndar de oro para el tratamiento de
la Efl (95). SSlo a un enfermo (3.2%) se le realizd colectomia subtotal
con reservorio y anastomosis ileorrectal por faita de respuesta al
tratamiento y desarrollé estenosis de la anastomosis a los 5 ahos. Al
paciente con colon téxico se le hizo colectomia subtotal e ileostomia,
por las condiciones encontradas. El caso con enfermedad de Crohn se
traté con fistulectomias y hemorroidectomia, hasta la techa tiene una
buena evolucidén.

Las complicaciones posquirdrgicas se presentaron en 3
pacientes; uno desarrollé una fistula intestinal, recibiendo tratamiento
médico y nutricién parenteral, con buena respuesta. Otro presentd
estenosis de la anastomosis a los 5 afios y requirid nueva cirugia. €l
ultimo sufrie falla orgdnica multiple y fallecié. Waugh reporta una
mortalidad de 8.8% (83). En ésta serie se presentaron dos defunciones
(6.7%); una de ellas en el postquirurgico por falla organica multiple y la
otra por sangrado de tubo digestivo bajo y choque hipovolémico.

Solo se observéd un casoc con enfermedad de Crohn, que

-corresponde al 3.2% de la poblacién, con edad de 57 arfios, con

tabaquismo positivo, inicidé la sintomatologia a los 55 afiosde edad y se
az



diagnosticé a los 57, fue enviado a nuestro hospital por fistulas

perianales recidivantes, realizandole fistulectomias v

hemorroidectomia. Esta enfermedad es rara, con una incidencia de 1 a 2
por 100 000 habitantes (1s4) y presentando

tistulas como complicacién
intestinal (ss).

CONCLUSIONES

1) En nuestra poblacién con CUCI, hubo predominio en el sexo
femenino, con relacién de 2 a 1 y edad promedio de 56 afios.

2) La manifestaciones clinicas mas importantes y frecuentes fueron
diarrea y dolor abdominal, por lo que en todo paciente con diarrea crénica y dolor
abdominal se debe sospechar enfermedad inflamatoria intestinal y realizar los
estudios necesarios para confirmar o desechar el diagndstico.

3) En nuestra poblacién la localizacién mas frecuente del cuadro fue
pancolitis.

4) El tratamiento de primera eleccién para la enfermedad debe de ser el
5 ASA, a dosis de 1.5 gm al dia. Los esteroides se reservan para casos agudos,
graves y renuentes a la mejoria.

5) En nuestra poblacion la Ell al parecer se comporta en forma mas
benigna, hasta el momento no se ha presentado carcinoma colorrectal.

6) Todos los pacientes con Ell requieren vigilancia continua y
tratamiento maedico, tendientes a detectar cualquier indicio de cambios a
carcinoma colorrectal y a evitar complicaciones.
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Figura 1. Pieza quirdrgica de segmento de sigmoides y recto, donde se observan ulceraciones y
pseudopdlipos en toda su exlenslén. correspondientes a CUCI.

Figura 2. Fo!omicrograha de mucosa coldénica que muestra: 1. ulceracion, 2. exudado
inflamatorio luminar, 3. infiltrade inflaratorio, 4. edema de la ldmina propia y 5 depresién
de células calcllor!n\es_ H,

1. abscesos de las
intiltrado inflamatorio de la ldmina propia.

N N ) R
Figura 3. Fotomlcrograh’a de mucosa coldmca en la cual se observa:
criptas, 2. depresion de células calciformes, 3.
H.E. 160X.
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Figura 4. Radiografia simple de abdomen en la cual se observa gran dilatacion del marco colico,
debido a colon tdxico.

Figura 5. Colon por enema en el que se observa aspecto tubular por pérdida de haustras,
principalmente en el colon descendente.
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Figura 6. Métodos de diagndstico cn 31 enfermos con colitis ulcerosa cronica
incspecifica
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Figura 7. Gravedad de la colitis ulcerosa crénica inespecifica en 31 enfermos



No. de pncientes

Masculino Femenino Tolal

Figura 8. Distribucion por scxos de la gravedad de la colitis ulcerosa crénica
incspecifica en 31 pacicntes.



Cuadro 1. Distribucion por edad y sexo en 31 enfermos con
colitis ulcerosa cronica inespecifica

Edad (afios) Masculino . Femenino
n20 0 |
21-30 0 0
3140 | | 2
50 2 6
51-60 3 4
o0 3 3
71-80 2 4

Tota - n N




Cuadro IL. Sintomatologa en 31 enfermos con colitis ulcerosa
cronica inespecifica

Sintomas Nimero de pacientes %
Dolor k)| 100
Diarrea 28 903

moco pl 5.7
sangre L 85.7
pus 3 107
Nauseas I 354
Pérdida de peso ] 25.8.
Fiebre 7 25
Tenesmo rectal 3 9.6 |
Irritacion peritoneal 1 32




Cuadro I1I. Extension de la lesion en 31 enfermos con

colitis ulcerosa cronica inespecifica

Extension Numero %
P_ancolitis 14 45.1
Recto-sigmoides 9 29
Colon izquierdo 7 25
Ano-recto | 3.2




o e e i AT

Cuadro IV. Resultados de estudios de laboratorio de 31 enfermos
con colitis ulcerosa cronica inespecifica

Estudio Cifras noomales Resultados (X £DE)
Hemoglobina M 14-18F 12-16 g/dL 12433 gdL
Hematocrito Md2:52,F3747 % 38495%
Leucocitos 4800-10000/mn, 6300  2000/mm
Volumen cropuscular medio M80-94, F81-99 1L 819£1950
Glucosa 70-110 mg/dL, 111 + 39 mg/dL
Creatinina 0.5- 1.4 mg/dL 124 L3 mgdl
Albiimina 3.5-5.0 gL 347138 g/dL
Prolcinas totales 6.0-8.0 g/dL, 6.74 £2.39 g/dL,
Bilimubina tota 0310 mgdL 089 8 mgldL
Fosfatasa 4cida 0.11-0.60 UL- 0.88:047UL
Transaminasa glutamica oxalacética  10-60 UL 274+ 267 UIL
Transaminasa ghitimica piriivica 1042 UIL 25+182UIL
Lactato deshidropenas 91-180 UL 175 £165.7 UL ‘
Inmunoglobulina A 90-325 mgldL. 7.1 £ 1071 mdlL
Inmunoglobulina M 45-150 mg/dL, 164 £049mgidl,
Inmuroglobulina G 800-1500 mg/dL. 1470 +0.208 me/d.



Cuadro V. Complicaciones intestinales en 31 enfermos con colitis

ulcerosa cronica inespecifica.

Complicacion Nimero de enfermos %

Perianal 7 05
Estenosis 6 193
Pseudopdlipos 5 16.1
Hemorragia masiva i 32
Colon toxico 1 32
Perforacion 1 32
Total 2 617




Cuadro V1. Complicaciones extraintestinales en 31 pacientes con
colitis ulcerativa cronica inespecifica.

Complicacion Nimero de casos "
Altralgia 1 | 3838
Eritema nodoso 5 . ‘ 16.1 |
tlceras mucocutaneas 2 64

. Cirrosis | 32
Total

2 - 645
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