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RESUMEN

Se presenta una revision completa de la enfermedad
inflamatoria intestinal, haciendo énfasis en los as-
pectos médicos pero sin olvidar el enfoque quirurgi-
co. Este tema de gran interés tanto para el clinico
como para el cirujano, presenta algunos aspectos
nuevos con respecto a su fisiopatologia y manejo, lo
que justifica esta revision.

SUMMARY

It is presented a complete review of the inflammatory
bowel disease, focusing in the medical topics but,
without forgeting the surgeon’s approach. This topic, as
interesting for the clinician as the surgeon, has some
new aspects in its pathophisiology and in its therapy, and
is certainly this what justify this review.

KEY WORDS: Inflammatory Bowel Disease, Pathophy-
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INTRODUCCION

El término enfermedad inflamatoria intestinal (Ell) com-
prende un grupo de trastornos inflamatorios crénicos de
etiologia desconocida que comprometen el tracto gas-
trointestinal (TGI)", siendo sus dos principales formas la
colitis ulcerativa cronica inespecifica y la enfermedad de
Crohn*#), La descripcién original por Crohn, Ginzberg y
Oppenheimer en 1932 localizaba la enfermedad a los
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segmentos del ileon, sin embargo, el mismo proceso
puede comprometer la mucosa oral, el eséfago, el esto-
mago, el duodeno, el yeyuno y el ileon. La enfermedad
de Crohn del intestino delgado se conoce también como
enteritis regional”. Los adelantos en la fisiopatologia,
métodos diagnésticos y terapéutica desde la descripcion
original por Crohn y sus colaboradores, son tantos y tan
importantes que ameritan una nueva revision.

EPIDEMIOLOGIA: La Ell es mas com(n en blancos que
en negros y orientales, con gran incidencia en Judios y
compromiso igual para ambos sexos'™ 29, La colitis
ulcerativa (CU) tiene mayor incidencia y prevalencia que
la enfermedad de Crohn (EC). El pico de ocurrencia de
ambas enfermedades es entre los 15 y los 25-35 anos,
aunque se puede presentar en cualquier época de la
vida -2, La prevalencia familiar es menor para la CU
que para la EC® y un 7.9%% de los pacientes con Ell
tendran uno o mas parientes afectados®?®. El tabaquis-
mo disminuye el riesgo de desarrollar CU y aumenta el
riesgo de EC?,

ETIOLOGIA Y PATOGENESIS: Mientras que la causa
de la Ell permanece desconocida, hay ciertas caracte-
risticas de estas enfermedades que han sugerido varias
areas de posible importancia etiolégica. Lo que incluye
factores familiares o genéticos, infecciosos, inmunol6gi-
cos y psicolégicos™.

La teoria de la predisposicién genética se basa en que la
Ell es mas comun en blancos, ocurre con mas frecuen-
cia en los Judios, muestra algunos brotes familiares y ha
sido descrita en gemelos monocigétigos (principalmente
la EC)"234  En algunos estudios se ha encontrado
asociacion con HLA-A2 y EC 234 y en otros con HLA-
DR2 y CU, éste ultimo sobre todo en los pacientes con
anticuerpos anti-citoplasma de los neutréfilos (ANCA),
presentes en el 60-70% de los pacientes con CU®. Sin
embargo la asociacion mas firme se presenta entre Ell,
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espondilitis anquilosante y HLA-B27% 4. Es posible que
los genes aberrantes codifiquen un producto inmunorre-
gulador o un factor que contribuya a una alteracién
estructural en el TGl que lo hace mas susceptible a las
infecciones, toxinas o efectos inmunes®. Ademas, enla
CU hay una alteracién en la produccién mucosa de IgG 1
y 2 (genéticamente determinada) lo que produce altera-
ciones cualitativas de la mucina®®,

Lateoria infecciosa se basa en la naturaleza inflamatoria
crénica de estas enfermedades, aunque a pesar de una
busqueda exhaustiva de microorganismos del tipo de
las bacterias (principalmente M. paratuberculosis), hon-
gos o virus, aun no se ha podido aislar un agente
etiolégico™ ¥, Es posible que un agente normalmente no
patogénico o que haga parte de la flora normal. Puede
ser patogénico en el huésped susceptible®. Se ha
sugerido que los productos de las bacterias luminales
normales, tales como los péptidos formilados, podrian
ser la base de la iniciacién y perpetuacién de la inflama-
cién intestinal y extraintestinal®, estimulando el sistema
inmune de la mucosa®®,

La teoria inmune, se basa en que las manifestaciones
extraintestinales de la Ell pueden representar un fené-
meno autoinmune y los agentes terapéuticos tales como
los esteroides y la azatioprina podrian ejercer sus efec-
tos a través de mecanismos inmunosupresores”. La
inflamacién intestinal de la Ell puede reflejar una exage-
racion de la respuesta inflamatoria “fisiologica” que esta
siempre presente en la lamina propia normal del intesti-
no y del colon (debido a la carga antigénica enorme
presente en todo el lumen del TGI)"™, pero ciertas carac-
teristicas de la lesion mucosa en la CU sugieren que la
lesién autoinmune puede no ser el evento inicial®.

La lesion de la mucosa puede ser consecuencia de una
respuesta inmunoinflamatoria generada por la activa-
cidn persistente de las células T de la mucosa®®, La
actividad de la enfermedad esta asociada con la expre-
sién de la molécula que se une a los neutréfilos (ELAM-
molécula de adhesion leucocitaria a las células endote-
liales) sobre las células endoteliales del intestino. Esta
molécula es inducida por la IL-1, el FNT y otras citoqui-
nas presentes durante la Ell activa. Una vez que los
neutrofilos, linfocitos, macréfagos, mastocitos y posible-
mente las células epiteliales son activados por los leuco-
trienos (principalmente el leuctotrieno® y las citoquinas,
se produce una red autoamplificada de interleuquinas,
monoquinas, factores de crecimiento, leucotrienos,
prostaglandinas, factor activador plaquetario y otros.
Los radicales libres de oxigeno generados por los neu-
tréfilos y los macréfagos pueden también tener un papel
en la injuria tisular. Finalmente, esta matriz compleja de
mediadores y respuestas celulares generaria las mani-

festaciones iniciales y a largo plazo de la Ell“?), Uno de
los hallazgos mas consistentes que podria predisponer
a la cronicidad de la enfermedad es la desigualdad en la
concentracién mucosa de IL-1 y su receptor antagonista,
la deficiencia de este receptor antagonista favorece los
efectos pro-inflamatorios de la IL-1 incluyendo la activa-
cion de las células T,

La hipétesis mas reciente en la patogénesis de la colitis
ulcerativa, hace referencia a un agente xenobiotico
(agente exdgeno tipo quimico ambiental), que por ac-
cion de las bacterias coldnicas libera un metabolito reac-
tivo dentro de la luz del colon, dafando la barrera epite-
lial y exponiendo el sistema inmune de la mucosa al
contenido luminal®®.

La teoria psicolégica surgié con base en la observacion
de que estas enfermedades se presentan inicialmente o
se asocian con un estrés psicologico mayor, tal como la
pérdida de un miembro de la familia. Ha sido sugerido
que los pacientes con Ell tienen una personalidad carac-
teristica que los hace susceptibles al estrés emocional lo
que a su vez puede precipitar o exacerbar sus sinto-
mas!'.

PATOLOGIA: En ia CU macroscépicamente, el colon
aparece ulcerado, hiperémico y usualmente hemorragi-
co con un compromiso uniforme y continuo, sin areas de
mucosa normal. Cuando hay compromiso de todo el
colon puede haber compromiso de unos pocos centime-
tros del ileon terminal, lo que se ha denominado como
“ileitis por reflujo™". Las celulas de la superficie mucosa,
el epitelio de las criptas y la submucosa estan compro-
metidos dando origen a la formacién de ulceraciones
multiples y abscesos cripticos que son caracteristicos
(pero no especificos)!" ¥, Las capas mas profundas del
intestino por debajo de la submucosa generalmente no
estan comprometidas. La inflamacién recurrente condu-
ce a: fibrosis y retraccién que producen acortamiento del
colon, pérdida del patron haustral normal e islas de
mucosa en regeneracion que protruyen como polipos,
como estas protrusiones son de naturaleza inflamatoria
y no neoplasica, reciben el nombre de “pseudopdli-
pos"'4. La CU de larga evolucién puede presentar
cambios de displasia de bajo o alto grado'".

La EC se caracteriza por una inflamacién crénica que se
extiende a través de todas las capas del intestino, com-
promete el mesentereo y los ganglios linfaticos regiona-
les. A medida que la enfermedad progresa el intestino
adquiere una apariencia de cuero engrosado con estre-
chez de la luz y en los casos mas avanzados la mucosa
adquiere un aspecto nodular en “empedrado” como re-
sultado de la ulceracién mucosa, estas ulceraciones
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pueden penetrar a la submucosa y muscularis y conver-
ger para formar fistulas y fisuras. La EC generalmente
no compromete en forma continua mas, aproximada-
mente en el 50% de los casos de EC del colon, el recto
esta comprometido'" 4. La formacién de fistulas (no se
presenta en la CU) puede ocurrir entre las asas adheren-
tes del intestino, colon u otros érganos adyacentes tales
como la vejiga y la vagina. Debido a la inflamacion de la
sesora las asas adyacentes de intestino delgado se
adhieren por una reaccién peritoneal fibrinosa, lo que
produce una masa palpable, generalmente en el cua-
drante inferior derecho™.

Microscépicamente los granulomas (se presentan en el
50% de los pacientes)® son el hallazgo mas util para
distinguir la EC de otras Ells ya que no se presentan ni
siquiera en la CU, sin embargo el hallazgo de inflama-
cién crénica que compromete todas las capas del intes-
tino es lo més caracteristico'”. La EC compromete en un
40% el intestino delgado (usualmente el ileon terminal)
sin compromiso colénico, en un 30% hay compromiso
nicamente colénico y en un 30% compromiso ileocdli-
co, generalmente del ileon y el colon derecho. A pesar
de todas las caracteristicas anteriores, en un 10-20% de
los casos es imposible distinguir entre la CU y la EC".

CARACTERISTICAS CLINICAS

COLITIS ULCERATIVA: Los sintomas mayores de la
CU son la diarrea sanguinolenta y el dolor abdominal, a
menudo con fiebre y pérdida de peso en los casos mas
severos. La severidad de los sintomas refleja la exten-
sién del compromiso colénico y la intensidad de la infla-
macién'® ¥, Hay pacientes que presentan compromiso
limitado al recto (proctitis ulcerativa) o compromiso de
recto y sigmoides (proctosigmoiditis ulcerativa) y en es-
tos pacientes las manifestaciones extraintestinales son
minimas y los sintomas principales son sangrado rectal
y tenesmo. La mayoria de los pacientes con CU (85%)
presentan enfermedad leve o moderada, de tipo intermi-
tente y pueden ser manejados sin hospitalizacion. En
aproximadamente el 15% de los pacientes, la enferme-
dad se presenta con un curso mas fulminante, compro-
mete todo el colon y se manifiesta por diarrea severa y
sintomas sistémicos, con riesgo de presentar dilatacién
téxica y perforacion del colon. Los hallazgos del examen
fisico en la CU son inespecificos, puede haber algo de
distensién abdominal o dolor en el marco cdlico y en los
casos leves el examen fisico puede ser normal. Se
deben buscar las manifestaciones extraintestinales de la
enfermedad (ver mas adelante)™.

ENFERMEDAD DE CROHN: Las caracteristicas princi-
pales son la fiebre, el dolor abdominal, la diarrea a

menudo sin sangre y la fatigabilidad, puede haber perdi-
da de peso asociada. Cuando hay compromiso colénico
la diarrea y el dolor son los sintomas mas frecuentes. El
dolor abdominal puede ser permanente y localizado al
cuadrante inferior derecho o puede asumir un patrén de
célico o calambre. La diarrea generalmente es modera-
da, sin sangrado macroscopico™. El examen fisico
revela un aumento de la sensibilidad en el cuadrante
inferior derecho con una masa asociada'*. En algunos
pacientes la primera manifestacion de la enfermedad
puede ser una obstruccién intestinal, en otros la enfer-
medad puede presentarse con formacion de fistulas en
la forma de sepsis perianal o infeccion del tracto urinario,
lo que sugiere una fistula enterovesical.

Se considera colitis grave, cuando al ingreso se presen-
tan los siguientes signos: mas de 6 deposiciones con
sangre por dia, temperatura superior a 37.5 grados
centigrados durante cuatro dias o temperatura superior
a 37.8 grados centigrados durante dos dias, pulso ma-
yor de 90/min, hemoglobina menor de 12 g/dly sedimen-
tacién mayor de 30 mmvh. Una modificacién reciente
considera como graves a los pacientes que presentan
més de 6 deposiciones con sangre por dia y al menos
uno de los otros cuatro criterios 0 una albimina sérica
menor de 3.5. g/dl. Los brotes leves son aquellos en los
que no se presenta ninguno de estos criterios y los
intermedios no presentan mas de 3 de ellos®.

Otra clasificacion de severidad en los pacientes con CU:
(27)

VARIABLES LEVE MODERADA | SEVERA
Deposiciones <4/dia > 6/dia >10/dia
Sangre fecales | +/- ++ continua
Fiebre no >37.5 >37.5
Pulso normal >90/min <90/min
Hemoglobina normal <75% transfusion
VSG <30 mm/h | >30 mm/h >30 mm/h
Albumina >3.5¢g/d | 3.5-3.0 g/dl <3.0 g/di
Pérdida peso no 1-10 kg >10 kg

HISTORIA NATURAL DE LA ENFERMEDAD: COLI-
TIS ULCERATIVA: Los pacientes con pancolitis tienen
una tasa mas alta de colectomia para la enfermedad no
controlable dentro de los primeros 3 afos del diagndsti-
co (30%), que pacientes con enfermedad menos exten-
sa (10%) o aquellos con s6lo proctocolitis distal (12%),
sin embargo, las tasas de colectomia despues de 3 afos
son similares en los 3 grupos de pacientes. El 50% de
los pacientes permanecen libres de enfermedad en un
momento dado y el 97% tienen al menos una recaida
dentro de los siguientes 10 afios'”. ENFERMEDAD DE
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CROHN: Aproximadamente el 45% de los pacientes se
encuentran libres de enfermedad en un momento dado
pero casi todos los pacientes tienen una recaida dentro
de los siguientes 10 afios. Aproximadamente el 30% de
los pacientes requieren intervencion quirtrgica dentro
del primer afio del diagndstico y los restantes requeriran
cirugia a una tasa de 5% por afio. La recurrencia es
frecuente, sobre todo en el sitio inmediatamente proxi-
mal a una anastomosis previa. Entre el 30-50% de las
mujeres embarazadas con Ell tienen una exacerbacion
de la enfermedad durante el embarazo y el periodo
postparto, especialmente las que conciben durante la
actividad de la enfermedad®.

DIAGNOSTICO: El diagnostico de Ell se debe sospe-
char en todo paciente que presente diarrea sanguinolen-
ta, sepsis perianal persistente con o sin dolor abdomi-
nal™.

LABORATORIO: Es un método inespecifico para el
diagndstico de esta enfermedad, usualmente refleja la
extension y severidad de la reaccion inflamatoria. Los
hallazgos principales son: anemia, deficiencia de absor-
cién de folatos y vitamina B12, hipokalemia, hipomagne-
semia, hipocalcemia por malabsorcién de la vitamina D,
hipoalbuminemia por malabsorcién de aminoacidos y
enteropatia perdedora de proteinas y esteatorrea'".

ESTUDIOS RADIOLOGICOS: Las caracteristicas ini-
ciales de la CU en el colon por enema son la irritabilidad
y el llenamiento incompleto debido a la inflamacion aso-
ciada, pudiéndose observar ulceraciones finas en forma
de sierra en el contorno del intestino produciendo un
margen difuso y/o los pseudopdlipos. En el estado
crénico de la enfermedad las caracteristicas son: acorta-
miento del intestino, estrechamiento de la luz intestinal y
rigidez y el intestino adquiere una apariencia tubular,
simétrica, sin haustras con una disminucién del patron
de la mucosa™. El colon por enema en la EC se
caracteriza por lesiones que dejan areas de mucosa
sanas y pequenas ulceraciones que se observan como
nddulos irregulares. El engrosamiento irregular y la
fibrosis pueden conducir a estenosis, que puede ser
multiple. En el 10-15% de los casos se puede compro-
meter uniformemente todo el colon, haciendo mas dificil
el diagnéstico diferencial con la CU. La inflamacién de la
submucosa produce la apariencia radiol6gica caracteris-
tica de la mucosa en “empedrado”. Hay que tener cuida-
do con la realizacién de estos estudios en el paciente
agudamente enfermo con colitis severa, ya que se pue-

de agravar la enfermedad y precipitar una dilatacion
téxica del colon,

RECTOSIGMOIDOSCOPIA: La visualizacién directa de
la mucosa colénica combinada con biopsia es la forma
méas sensible de determinar si hay inflamacion rectal
presente. Silos cambios sigmoidoscopicos se encuen-
tran en los primeros 8-10 cm, no es necesario pasar el
instrumento en toda su longitud debido a que es doloro-
so por la inflamacién aguda. En la CU los hallazgos son:
pérdida de la vascularidad de la mucosa, eritema difuso,
friabilidad de la mucosa y a menudo un exudado que
consta de moco, sangre y pus. Las dos caracteristicas
mas tipicas son la friabilidad de la mucosa y el compro-
miso uniforme. Las ulceraciones son superficiales, pero
siempre se presentan en areas de colitis activa. Cuando
la enfermedad es mas crénica la mucosa adquiere un
aspecto granular y pueden observarse los pseudopdli-

posml

COLONOSCOPIA: Los hallazgos en la EC del colon
son: ulceraciones, erosiones en forma de aftas o fisuras,
que generalmente se presentan en segmentos con mu-
cosa normal (no presenta friabilidad ni aspecto granu-
lar). Los pseudopdlipos, el edema y las estenosis se
pueden observar en la CU y en la EC™.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. El diagndstico diferen-
cial en gran medida esta determinado por las caracteris-
ticas de presentacion de la enfermedad. Si el motivo de
consulta es el sangrado rectal se debe descartar una
enfermedad colénica: hemorroides, carcinoma, polipos
adenomatosos, diverticulos, malformaciones arteriove-
nosas, proctitis actinica y sindrome de Behcet. Las
colitis agudas pueden ser causadas por una gran varie-
dad de agentes infecciosos. Sin embargo, en estos
casos la biopsia revela infiltrado con polimorfonucleares
que respeta las criptas'”. En los pacientes de edad es
necesario descartar una colitis isquémica. El colon
irritable se descarta porgue la colonoscopia, la biopsia y
el colon por enema son normales. Cuando predomina el
compromiso del intestino delgado, el diagndstico diferen-
cial incluye: abscesos intraabdominales, fistulas, obs-
truccion intestinal y malabsorcion. Otros diagndsticos
diferenciales: el linfoma abdominal, la infeccién micética
del intestino y la TBC intestinal. Una vez que el diagnés-
tico de Ell idiopatica ha sido establecido, en algunas
ocasiones es necesario diferenciar entre la CU y la EC.
Algunas de las caracteristicas patolégicas y clinicas que
pueden ayudar en la diferenciacion de estos dos trastor-
nos son:
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PATOLOGICAS cu EC
Compromiso segmentario 0 s
Compromiso transmural +/- ++
Granulomas 0 +/++ (50%)
Fibrosis - -t
Fistulas, fisuras +/- ++
Compromiso linfatico y 0 o

de la grasa mesentérica

CLINICAS

Diarrea ++ ok
Sangrado rectal ++ +
Dolor abdominal - ++
Masa palpable 0 =
Fistulas +/- s
Estenosis + ++
Compromiso de ID +/- ++
Compromiso rectal ++ (95%) | +/++ (50%)
Enfermedad extracolénica + +
Megacolon téxico B +/-
Recurrencia después de colectomia 0 +
Malignidad a largo plazo + +-

NOTA:0: Nunca, +/-: Raro, +: Ocasional y ++: Frecuente,
comun.

COMPLICACIONES LOCALES DE LA Ell: La dilata-
cién téxica del colon se puede presentar en la EC, pero
es mas comun en la CU. Se debe al compromiso del
tono neuromuscular del intestino por la inflamacion se-
vera y se favorece por el uso de agentes antidiarreicos,
preparados catarticos, colon por enema y la presencia
de hipokalemia. La obstruccién intestinal se presenta en
el 20'30% de los pacientes durante el curso de la enfer-
medad. La formacién de fistulas es frecuenteenlaECy
puede ocurrir entre segmentos contiguos del intestino o
comprometer el espacio retroperitoneal y presentarse
como fistulas cutaneas o abscesos indoloros. En algu-
nos pacientes, la primera manifestacion de la enferme-
dad puede ser la presencia de fisuras rectales persisten-
tes o de un absceso perirrectal. Menos comunmente, se
puede presentar neumaturia, debido a la formacion de
fistulas enterovesicales, a menudo con infeccion urinaria
persistente. La perforacién intestinal libre es poco co-
man. La EC también puede comprometer el estomago y
el duodeno; usualmente el compromiso es del antro y/o
la primera y segunda porciones del duodeno".

CANCER Y Ell: Los pacientes con Ell tienen un aumen-
to de la incidencia de cancer, principalmente cuando se
presentan con pancolitis y han tenido la enfermedad por
largos periodos de tiempo' 9. La poctitis tienen un

riesgo bajo'". El riesgo acumulativo de cancer aumenta
con la duracién de la enfermedad (la pancolitis tiene un
riesgo de cancer del 12% a 15 afos, 23% a 20 afnos y
42% a 24 afos). El desarrollo de malignidad en la EC es
menos claro, pero la incidencia de malignidades esta
aumentada 6 veces mas que en la poblacion general,
aungue menos que en la CU"9.

Se ha tratado de utilizar procedimientos de screening
para detectar el desarrollo de cancer en la Ell. El
antigeno carcinoembrionario puede estar elevado en la
CUy por lo tanto carece de valor"®. En los enemasy las
endoscopias periddicas, las anormalidades relaciona-
das con la colitis dificultan la interpretacion de sus resul-
tados!-9. Las biopsias durante la endoscopia han apor-
tado un mejor resultado, si hay displasia un 50% de
estos pacientes puede presentar un carcinoma cuando
son intervenidos para colectomia‘-®. El problema reside
en que las displasias de alto grado solamente se en-
cuentran en el 50-60% de las biopsias rectales, por lo
cual es recomendable tomar mdiltiples biopsias®. Se
debe seguir a los pacientes con Ell de mas de 8-10 afos
de duracion de la enfermedad con colonoscopia y muilti-
ples biopsias a intervalos regulares (las recomendacio-
nes varian entre cada 6 meses a cada 2 anos)". Sise
encuentra displasia de alto grado, se debe repetir el
estudio en menos de 6 meses, idealmente cada 3 me-
ses" 9. Si el paciente tiene colitis del lado izquierdo
menor de 60 cm a partir del ano o proctosigmoiditis, la
colonoscopia se puede hacer 10 afios después de que la
CU se haya hecho clinicamente manifiesta®. La con-
ducta a seguir en los pacientes con displasia es muy
discutida ya que la displasia de bajo grado tiene poco
valor predictivo de cancer®. Las indicaciones de colec-
tomia en los pacientes con displasia son: displasia de
alto grado mas una lesion tipo masa, displasia de bajo
grado a repeticion mas una lesién tipo masa, displasia
de alto grado en mas de una ocasién sin lesion tipo masa
y displasia que se encuentra en multiples sitios, ya sea
de bajo o alto grado (5,6).

MANIFESTACIONES EXTRAINTESTINALES DE LA
Ell: Aunque, han sido descritas mas de 100 complicacio-
nes sistémicas, su etiologia es hasta el momento desco-
nocida'™ 7, sin embargo, la teoria mas aceptada es la
inmunolégica. Desafortunadamente, no todos los pa-
cientes presentan complejos inmunes y muchios pacien-
tes sin manifestaciones de enfermedad extraintestinal
tienen complejos inmunes circulantes™.

MANIFESTACIONES ARTICULARES: Se presentan
en aproximadamente un 25% de los pacientes y son las
manifestaciones extraintestinales mas comunes( 7.
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Pueden varlar desde unicamente artralgia hasta una
artritis aguda. ka ferma més semin es la llamada artritis
colitica que se presenta en un 16-20% de los pacientes
con Ell, es una arritis no deformante, de compromiso
asimétrico, mono o poliarticular y a menudo migratoria,
que afecta mas comunmente rodillas, caderas, tobillos,
mufiecas y codos. Generalmente, se presenta asociada
con periodos activos de la enfermedad y es mas comun
en los pacientes con compromiso del colon'”. La artritis
central o espondilitis anquilosante asociada con Ell se
presenta en un 3-6% de los pacientes con Ell, no se
relaciona con la actividad de la Ell, puede anteceder a la
enfermedad por afos y puede persistir después de
remision médica o quirtrgica™ 7.

MANIFESTACIONES CUTANEAS: Se presentan en un
5-10% de los pacientes, son mas frecuentes en la fase
activa” y las manifestaciones mas comunes son el
eritema nodoso, el pioderma gangrenoso y las Ulceras
aftosas‘.

MANIFESTACIONES OCULARES: Se presentan en un
4-10% y las mas comunes son la epiescleritis, |a iritis/
uveitis, las cataratas, la queratopatia, las ulceras margi-
nales de la cérea y la retinopatia serosa central”. En
general se presentan durante los episodios de actividad
de la enfermedad y responden dramaticamente cuando
se realiza colectomia, excepto la iritis/uveitis que puede
preceder la enfermedad y puede presentarse durante
periodos de remision( 7, Existe una clara asociacion
entre las lesiones oculares y otras manifestaciones,
principalmente las articulares™.

ANORMALIDADES DE LA FUNCION HEPATICA: La
incidencia de los trastornos hepatobiliares en los pacien-
tes con Ell varia del 5-95%, rango amplio producto de la
forma como se tomd la biopsia, con el porcentaje mas
bajo para la biopsia con aguja y el mas alto para la
biopsia por laparotomia. Los trastornos hepetobiliares
més comunes son: el higado graso (80%, la pericolangi-
tis, la cirrosis (1-5%), la hepatitis crénica activa, la amiloi-
diosis, los granulomas, los abscesos, el carcinoma de
las vias biliares y de vesicula, los calculos (13-34%), la
trombosis de la vena porta y la oclusién de las venas
hepaticas™.

MANIFESTACIONES RENALES: Se presentan en el 4-
23% de los pacientes, principalmente en los que han
tenido resecciones intestinales e ileostomia. Las mas
frecuentes son calculos del tracto urinario (5%), obstruc-
cion ureteral y fistulas vesicales las cuales se presentan

més semunmente en pacientes con EC severa y dé
larga duracién.

MANIFESTACIONES CARDIOVASCULARES: La pe-
ricarditis con o sin derrame pleural acompanante es una
complicacion poco comun de la Ell y ha sido reportada
en menos de 20 casos de CU y EC, la etiologia es
desconocida y el tratamiento con esteroides es efecti-
vo™, Las complicaciones vasculares no son comunes
(1.3-6.4%) pero aumentan la morbimortalidad (mortali-
dad del 25%). El 14% de los pacientes presentan
episodios tromboembdlicos recurrentes asociados con
exacerbacién de la Ell. Otras complicaciones son la
trombosis de las venas porta, mesentérica y hepatica.
La trombosis parece ser debida a un estado de hipercoa-
gulabilidad™.

MANIFESTACIONES BRONCOPULMONARES: En la
CU se ha descrito una gran variedad de trastornos
respiratorios incluyendo la vasculitis pulmonar y la fibro-
sis apical, ademas, han sido reportados el compromiso
de las vias aéreas mayores, la bronquitis cronica y las
bronquiectasias. En la EC, las manifestaciones pulmo-
nares incluyen la enfermedad granulomatosa, bron-
quiectasias inexplicables, fibrosis intersticial localizada,
alveolitis linfocitica y neumonitis por sulfasalazina®.

MANIFESTACIONES HEMATOLOGICAS: La anorma-
lidad mas comun es la anemia por deficiencia de hierro
debido a pérdida de sangre por el TGl. Las anemias
macrociticas pueden resultar de la deficiencia de folatos
durante la terapia con sulfasalazina o por alteracion de la
absorcion de B12 en aquellos pacientes con EC del ileon
terminal. Las anemias hemoliticas autoinmunes ocurren
en los pacientes que reciben sulfasalizina y como trata-
miento se recomiendan los esteroides (algunos pueden
necesitar esplenectomia y proctocolectomia™.

MANIFESTACIONES METABOLICAS Y ENDOCRI-
NAS: El retardo del crecimiento acompanado por un
retardo en la maduracion sexual se presenta mas co-
munmente en ninos con EC (15-30%) que en nifos con
CU (5-10%)7. La amiloidosis es una complicaciéon poco
comun (1% en las series clinicas y 25% postmortem) y
con raras excepciones ha sido solamente reportada en
pacientes con EC. La amiloidosis asociada con la Ell
tiene una fuerte predileccion por los rinones, producien-
do sindrome nefrético y falla renal™.

TRATAMIENTO DE LA Ell

TERAPIA CON SULFASALAZINA: A finales de 1930,
el Dr. Nanna Svartz desarroll6 la unién de una sulfona-
mida con el acido salicilico, la SULFASALAZINA, la cual
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consta de una sulfapiridina unida al acido 5-aminosalici-
lico a través de una unién azo® %27, |nicialmente, el Dr.
Svartz usé este nuevo agente para varias formas de
artritis y observé una mejoria inexplicable en las colitis
asociadas de algunos pacientes®. La sulfasalazina es
util en el manejo de la CU leve a moderada, tiene un
efecto moderado en la EC y es dudoso su beneficio
como terapia de mantenimiento para la EC!"8-%19),

FARMACOCINETICA: La sulfasalazina (azulfidine) es-
ta compuesta de 5-ASA y sulfapiridina. La sulfasalazina
sufre poca digestion y absorcién en el estdémago e intes-
tino delgado, solamente un 20-30% de la dosis adminis-
trada VO se absorbe del TGl superior y aproximadamen-
te el 75% llega al colon sin sufrir cambios. Unavezen el
colon, la unién azo es desdoblada por la enzima azo
reductasa de origen bacteriano, en sus metabolitos 5-
ASA y sulfapiridina® ®. Después de la reduccién por la
unién azo, la mayoria de la sulfapiridina es absorbida del
colon, mientras que solamente se absorbe el 20% del 5-
ASA (8). La molécula de sulfapiridina es necesaria para
la eficacia terapéutica ya que previene la absorcién de la
droga en el TGl proximal y hace que el 5-ASA alcance la
mucosa coldnica®. La sulfapiridina sufre acetilacion
determinada genéticamente mas no el 5-ASA®.

MECANISMO DE ACCION: Su mecanismo de accién
aun no esta muy claro®*® %2 Sin embargo, hay varias
hipétesis que se basan en: la afinidad del 5-ASA y la
sulfasalazina por el tejido conectivo intestinal, los efec-
tos antibacterianos causados por la molécula de sulfo-
namida, las alteraciones inmunes, el efecto sobre el
metabolismo del acido araquidénico, la inhibicién de la
IL-1, la inhibicién de la produccién de inmunoglobulinas
y la accién como recogedor de radicales libres de oxige-
no (principalmente del 5-ASA)® 8 10.15.27,

USO CLINICO

COLITIS ULCERATIVA: TRATAMIENTO INICIAL: La
dosis de la sulfasalazina para el manejo inicial del pa-
ciente con Ell fluctia entre 4 y 6 g/dia™®. Usualmente,
se inicia con una dosis de 500 mg bid y se aumenta
diariamente o dia por medio en 1 g hasta que se alcance
la dosis terapéutica'’. La mejoria se observa a las 3
semanas de iniciado el tratamiento®. Con esta droga el
80% de los pacientes mejora y un 25% tiene remision
completa®. La sulfasalazina reduce la frecuencia y la
severidad de la CU recurrente®. TRATAMIENTO DE
MANTENIMIENTO: La sulfasalazina tiene un papel pro-
filactico establecido para mantener la remision en los
pacientes con colitis ulcerativa. La dosis recomendada

es de 2 g/dia ya que con ella se obtiene la mejor
tolerancia con un riesgo relativamente bajo de recurren-
cia (86% de los pacientes permanecen sin sintomas)®.

ENFERMEDAD DE CROHN: Existen multiples estudios
gue muestran resultados contrarios en el manejo agudo
de la EC, algunos muestran bueno resultados en el
manejo de la colitis o ileocolitis de la EC pero no en la
ileitis sola. Lo que si esta claro, es que la sulfasalazina
no ha mostrado ningun beneficio en mantener la remi-
sién o en prevenir la recurrencia después de la resec-
cion, independientemente de la distribucién de la enfer-
medad®.

USO EN EMBARAZADAS, LACTANCIA Y NINOS:
Aungue no se han demostrado alteraciones en el feto o
en el nifio que lacta, la dosis de mantenimiento durante
estos dos estados debe reducirse a 1.5 g/dia y en los
nifos se debe usar 40-70 mg/kg/dia lo cual evita los
efectos secundarios de unos niveles mayores de 50 ug/
mi®,

EFECTOS COLATERALES: Se presentan en el 10-
45% de los pacientes. Hay dos grupos mayores de
efectos colaterales: el grupo mas frecuente esta relacio-
nado con la dosis y entre ellos se encuentran los
acetiladores lentos de la molécula de sulfa a causa de
que tienden a acumularla en su suero. La mayoria de los
efectos secundarios se presentan en las primeras 8-12
semanas de tratamiento, cuando la dosis usada es de 4-
8 g/d y la concentracion total de sulfapiridina en suero
excede los 50 ug/mi®. En general, se puede decir que la
actividad terapéutica de la sulfasalazina se debe a su
porcién 5-ASA vy las reacciones de hipersensibilidad e
intolerancia, a la sulfapiridinat’- # % '9_ El otro grupo
presenta efectos secundarios idiosincraticos, causados
por reacciones de hipersensibilidad que no estan rela-
cionados con la dosis ni con el fenotipo de acetilacion. El
principal efecto colateral asociado con la molécula del 5-
ASA es la diarrea, debida a inhibicion de la absorcion de
agua principalmente en el intestino delgado®.

INTOLERANCIA A LA SULFASALAZINA: Los pacien-
tes que presentan efectos colaterales generales y per-
sistentes tales como, nauseas y vémito, cefalea, males-
tar abdominal, artralgias, malestar general y reacciones
alérgicas leves, tales como rash con o sin fiebre, son
candidatos a la desensibilizacién a la sulfasalazina. La
agranulocitosis, hemdlisis franca, la hepatitis y las reac-
ciones severas de hipersensibilidad durante la terapia
con sulfasalazina, se consideran contraindicaciones
para reiniciar la terapia®.
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CORTICOSTEROIDES: 50n muy Uliles an pacientes
con GU de moderaca a Severa y en los pacientes con EC
del imestine delgado (3). Los esteroides no han demos:
trado que afecten el tiempo de recurrencia de la enfer-
medad en paclentes con CU o EC que estén en remi-
sion® ' |p que si esta claramente demostrado, es que
con el uso de estercides se consigue una disminucion
de la moralidad®™”. Cuando estan indicados se puade
usar bien sea la prednisona aral o hidrocortisona IV o la
metilprednisolona IV'®, Parece ser, que su efecto farma-
cologico lo ejercen inhibiendo la sintesis da PGs a traves
de un segundo mensajero proteico (la lipocortina), inhi-
biendo la liberacion de acido araquiddnico de las mem-
branas"#. Ademés, estimulan la sintesis de un inhibi-
dor endégeno de la ciclo-oxigenasa en la mucosa rectal,
inhiben la sintesis de leucotrienos!™, producen linfocito-
toxicidad directa y disminucién de la liberacién de cito-
quinas™,

USO TOPICO: La dosis usual es de 100 mg de hidrocor-
tisona en 120 mi de enema. También, se han utilizado
los estercides en forma de espuma y supositorios con
muy buenos resultados, principalmente en los pacientes
con enfermedad limitada al rectosigmoides y recto res-
pectivamente(",

COLITIS ULCERATIVA: PROCTITIS: Si la enfermedad
esta limitada al recto, el pacients debe recibir tratamiento
con esteroides locales en combinacion con sulfasalazi-
naoral. Los supositorios o las espumas son las prepara-
ciones ideales para estos pacientes, aunque algunos de
éstos pueden no responder a los esteroides topicos o
salicilatos, requiriéndose del uso de esteroides (oral o
parenteral) e incluse algunos pueden requerir cirugia",
ENFERMEDAD LEVE: En estos pacientes se puede
utilizar prednisona oral {20 mg/dia) junto con un enema
de retencion de estercides. El tratamiento se debe
continuar al menos por 4 semanas y si se obtiene
remision, se puede ir disminuyendo la dosis en las
siguientes 3-4 semanas. Si los sintomas aumentan
durante el curso del tratamianto o durante el periodo de
disminucion, el pacienta debe ser tratado por un atague
moderado o ser hospitalizado para recibir terapia IV,
ENFERMEDAD MODERADA: Estos pacientes deben
recibir prednisolona oral (40mg/dia) junto con un enema
de retencion estercide. La dosis oral se reduce a 30 mg/
dia durante la segunda semana y de la tercera semana
en adelante deben recibir 20 mg/dia durante el mes
siguiente. Con este régimen la mayoria de los pacientes
entran en remisién y el estercide oral puede ser dismi-
nuido hasta llegar a cero. Si no se obtiene remisidn, los
pacientes deben ser hospitalizados vy tratados como un
ataque severa'". ENFERMEDAD SEVERA: Los pa-

Clantas con Aanues SeVesnes deban sar nospitalizanos
PaEra daries hidralacion v esteroides intravenasos (hidno-
consona 400mgidia o mellprednisciona 64 mgidia),
combinacdos con tratamiento topico. En estos pacientes
severamente enfermaos, un goteo rectal de hidrocortiso-
na (100 mg en 100 mi) administrado 2 veces al dia
durante un periodo de 20-30 dias es a menudo mejor
tolerado gue un enema de retencion. Usualmente, no
deben recibir VO excepto agua durante el periodo de
tratamiento IV, pero deben recibir las calorias basicas y
el nitrdgeno por via V. Esta forma de tratamiento es
muy efectiva, lograndose la remision en un 70-75% de
los pacientes vy sl no hay respuesta o se presenta dete-
rioro deben ser llevados a cirugia’".

CORTICOSTEROIDES PARA LA TERAPIA DE MAN-
TENIMIENTO: Ni la cortisona (50 mg/dia por un afio) ni
la prednisclona (15 mg/dia por 6 meses) han mostrado
ser efectivas para mantener la remisidn cuando se com-
paran con un placebo * y por lo tanto, no deben ser
usados como terapia de mantenimiento. En los pacien-
tes con enfermedad crdnica, una reducida minoria pare-
ce depender de los esteroides para parmanacer relativa-
mente sin sintomas. Algunos de estos pacientes obten-
dran beneficio de hospitalizacion y terapia IV. Otros
pueden beneficiarse de administracion interdiaria, con lo
cual pueden mantener la enfermedad en remision, sin
demasiado riesgo de efectos colaterales a largo pla-
zol',

ENFERMEDAD DE CROHN: Los esteroides han sido
utilizados en la EC en una forma muy similar como para
la CU. Los esquemas terapéuticos para el tratamiento
de la EC son similares a los dela Cu, con una efectividad
similar (70-75% de remisiones), pero sin influir significa-
tivamente en la historia natural de la enfermedad. Hay
estudios gue han demostrado su eficacia sdlo en la
enfermedad ileal (estudio Americano) y otros han mos-
trado eficacia tanto para la enfermedad ileal como para
la colonica (estudio Europeo). En este Gltimo, incluso se
demosird algun beneficio con el mantenimiento de los
pacientes a una dosis baja de esteroides, una vez que
se ha logrado la remision, por un periodo de hasta 2
afos. Sin embargo, ningin estudio ha demostrado
algun beneficio para el uso profilactico de estercides ya
sea en pacientes con enfermedad controlada ¢ en los
que han tenido reseccidn quirirgica. Los esteroides no
sirven para mantener la remisién o prevenir la recurren-
cia postoperatoria”,

TRATAMIENTO TOPICO DE LA COLITIS ULCERATI-
VA: Aproximadamente, el 25% de los pacientes gque
consultan al médico par Ell, tienen enfermedad confina-




da al recto y colon sigmoidee (proctogigmoiditie). Los
compuaestos (tiles para el tratamiento tépico de 1a enfer-
medad localizada al rectosigmoides y colon izquierdo
son: el acido aminosalicilico, los esteroides, el cromogli-
cato y el sucralfate!''3. 5.ASA (MESALAZINA, ACIDO
5-AMINO SALICILICO): Los enemas de 5-ASA en la
CU tienen una eficacia que varia entre el 70-84%"'% 9.
La dosis usual es de 4 g/dia en enema de retencion.
ACIDO 4-AMINOSALICILICO: La dosis usualesde 2 g
de 4-ASA en enema de retencién'?. El mecanismo por
el cual el 4 y 5-ASA reducen la inflamacién en la colitis
aun no se conoce('2,

DURACION DEL TRATAMIENTO, TASA DE REMI-
SION Y TERAPIA DE MANTENIMIENTO: La respuesta
clinica a los enemas de salicilato puede ser rapida y
dramatica en algunos pacientes, con desaparicion de la
rectorragia y otros sintomas en 1 a 2 dias. Aunque mas
comunmente hay una mejoria gradual en 1-3 semanas.
Cuando la remision de la enfermedad es inducida por los
enemas de 4 6 5-ASA, las recurrencias son probables
en la mayoria de los pacientes dentro de los primeros
meses de la descontinuacién del tratamiento, a pesar de
continuar el mantenimiento con sulfasalazina?.

PREPARACIONES CON ESTEROIDES: Ha sido de-
mostrado que con el uso de esteroides en enema, se
detectan niveles séricos de corticosteroides en la san-
gre, lo que sugiere que puede haber una absorcién
significativa a través de la mucosa rectal inflamada“?.
Debido a lo anterior, se han disefiado esteroides no
absorbibles o gue puedan ser metabolizados en su
primer paso por el higado, de tal manera que se minimi-
cen los efectos sistémicos. Hay 4 nuevos esteroides
que estan siendo evaluados para este propésito: el
metasulfobenzoato de prednisolona, el dipropionato de
beclometasona, la budesonida y el tixocortol, siendo el
primero no absorbido y los otros tres metabolizados en
su primer paso por el higado. Hasta ahora los resultados
son muy alentadores!'® 27,

OTROS AGENTES POSIBLES: El cromoglicato es
efectivo en el tratamiento de algunos trastomos relacio-
nados con los eosindfilos. A causa de la especulacion
que se ha hecho de que los mastocitos y los eosindfilos
puedan jugar un papel en la CU, se han realizado
algunos estudios en este sentido. La dosis que se ha
utilizado es de 600 mg de cromoglicato en 100 ml de
enema’®. Hasta ahora los estudios son de resultados
similares al tratamiento con prednisolona, pero de dificil
comparacion'™® ', El sucralfate ha sido evaluado en los
pacientes con CU, administrandolo en forma de enemas

(solucion al 10%) y hasta ahora l0s resultados no han
sido muy satisfactorios!"* . El sulfato de hidroxicloros
quina puede ser (itil en el manejo de la GU de moderada
asevera, pero aun faltan mas estudios®?”. La superoxi-
do dismutasa (recogedor de radicales libres de oxigeno)
y los inhibidores de la 5-lipooxigenasa (leucotrieno B,)
también estan siendo estudiados® 7.

NUEVOS SALICILATOS ORALES PARA EL TRATA-
MIENTO DE LA Ell: Los nuevos agentes orales deriva-
dos de los salicilatos (olsalazina y pentasa), parece ser
que ofrecen beneficio terapéutico para la colitis activa de
leve a moderada, aunque desafortunadamente no se
consiguen en nuestro medio*27,

AGENTES INMUNOMODULADORES Y Ell: Los agen-
tes més estudiados son la azatioprina y su producto de
conversion hepatica, la 6-mercaptopurina. Estos agen-
tes han demostrado que son ahorradores de la dosis de
esteroides, mantienen la remision y cicatrizan la enfer-
medad fistulosa''*?". El mantenimiento de la remision
con estos agentes se observa en el 70% de los pacien-
tes, por lo cual la droga debe se continuada durante 2-3
afos después de la induccién de la remision'®.

INDICACIONES DE LA 6-MERCAPTOPURINA Y LA
AZATIOPRINA EN EC: Las indicaciones de este tipo de
farmacos son: (1) Pacientes con enfermedad crénica
activa quienes no han respondido a la sulfasalazina,
corticosteroides o metronidazol. (2) En los casos de
toxicidad a los esteroides (HTA, osteoporosis con colap-
so 0seo, diabetes y psicosis) en pacientes recibiendo
dosis mayores de 15 mg/dia por mas de 6 meses, (3)
Cuando estan presentes las fistulas crénicas (periana-
les, rectovaginales, pared abdominal, gastrocdlicas e
ileovesicales), (4) Previos a cirugias extensas, incluyen
colectomia total y reseccion mayor de intestino delgado
y (5) Para mantener la remisién una vez que ésta ha
ocurrido, principalmente en un paciente con enfermedad
extensa o que ha permanecido crénicamente activo por
muchos anos'%.

INDICACIONES DE 6-MERCAPTOPURINA Y AZA-
TIOPRINA EN CU: (1) Enfermedad crénica que no res-
ponde a esteroides ni a sulfasalazina, (2) Toxicidad de
los esteroides en pacientes los usan en forma continua
como en la EC, (3) En pacientes con proctosigmoiditis
que no han respondido a la terapia convencional oral y
topica y (4) En pacientes con enfermedad localizada en
el lado izquierdo o enfermedad universal que permane-
cen continuamente activos y no han tenido la enferme-
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dad por un tiempo suficientemente largo para desarrollar
el riesgo de carcinoma de colon (joven con enfermedad
por 1-5 afnos)®.

NUEVOS AGENTES INMUNOMODULADORES: La
Ciclosporina A, el Levamisol y el Metotrexate son drogas
que han mostrado algun beneficio inmunomodulador en
la CU. aunque los estudios han sido con pocos pacien-
tes y en algunos casos (levamisol) han dejado resulta-
dos decepcionantes'®. La ciclosporina por via IV ha
sido util en los pacientes con CU severa refractaria®”,
Enla EC, ademas del uso de los anteriores agentes, con
resultados similares a los de la CU, han sido empleados
otros agentes como el interferon y el bacilo de Calmette-
Gueérin pero los resultados son equivocos™.

AGENTES ANTIMICROBIANOS Y Ell: COLITIS
ULCERATIVA: No se ha demostrado ningln efecto
benéfico del metronidazol ni de la sulfapiridina (el com-
ponente antibitico de la sulfasalazina) en el manejo de
los pacientes con CU"* 2", ENFERMEDAD DE
CROHN: El uso de metronidazol ha arrojado resultados
contradictorios, habiendo demostrado utilidad sélo en
algunos, lo mismo que los antimicobacterianos tipo ri-
fampicina y etambutol. La dosis usada con el metronida-
zol es de 800 mg/dia hasta por 4 meses!'¥,

TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA COLITIS ULCE-
RATIVA: La Cu es curable en un 100% por excision del
colony el recto. La razén mas comun para la-cirugia en
la CU es la recurrencia crénica o la enfermedad crénica
continua, que no responden al manejo médico'"” ®, ya
que la enfermedad fulminante aguda que conduce a una
cirugia urgente se presenta solamente en el 13-25% de
los casos'"®. Otras indicaciones, son la pancolitis de
mas de 10 afos de evolucién, en que la incidencia del
cancer comienza a exceder la tasa de mortalidad de la
cirugia, los pacientes adolescentes que no ganan esta-
tura y no desarrollan sus caracteres sexuales secunda-
rios, y por ultimo los pacientes en quienes como ya se
analiz6 presentan displasia en la biopsia": '®.

ALTERNATIVAS QUIRURGICAS

PROCTOCOLECTOMIA TOTAL CON ILEOSTOMIA
PERMANENTE: Tiene como ventajas que es curativa
con una sola operacion, como desventajas la inconti-
nencia y necesidad de vaciar la ileostomia 4-8 veces al
dia, como complicaciones la revisién del estoma, los
problemas de la herida perineal, la obstruccién del ID y la
disfuncién vesical y sexual y no tiene contraindicacio-

nes''®. COLECTOMIA TOTAL CON ANASTOMOSIS
ILEORRECTAL: Tiene como ventajas que no cambia el
esfinter, no deja estoma, no produce disfuncién sexual ni
vesical y las evacuaciones son soélo 2-4 veces al dia,
como desventajas que no es curativa, persiste el riesgo
de cancer y que se requiere protectomia posterior por
cancer o enfermedad en el 5-50% de los pacientes,
como complicaciones la obstruccion del intestino delga-
do en 10-20% de los casos, como contraindicaciones la
incontinencia, la enfermedad rectal severa, la displasia
rectal y el cancer rectal'®. PROCTOCOLECTOMIA
TOTAL CON ILEOSTOMIA CONTINENTE (KOCK
POUCH): Tiene como ventaja que es curativa, como
desventajas que se presenta incontinencia en un 15%,
héy estoma presente y puede fallar, como complicacio-
nes la falla de la valvula en 4-40%, obstruccién intestinal
en 10-20%, minima disfuncién vesical, herida perineal
en 10-25%, pouchitis y fistulas del reservorio (pouch),
como contraindicaciones la enfermedad de Crohn('®,
COLECTOMIA TOTAL, MUCOSECTOMIA RECTAL,
RESERVORIO ILEAL Y ANASTOMIOSIS ILEOANAL:
Tiene como ventajas que es curativa y queda continen-
te, como deventajas que puede fallar hasta en un 10%,
evacuaciones 4-8 por dia, como complicaciones fistulas
del reservorio, sepsis, estenosis, obstruccién del ID en
un 10-20%, pouchitis, minima disfuncién vesical y se-
xual, como contraindicaciones la enfermedad de Crohn,
diarrea, cancer rectal y mitad distal('®,

MANEJO DE LA COLITIS TOXICA: La cirugia preferida
porla mayoria de los cirujanos en el megacolon téxico es
la colectomia subtotal con ileostomial'. Si no se ha
perforado se puede manejar con una proctocolectomia
primaria si no hay buena respuesta al manejo médico, y
en el paciente moribundo se hace una ileostomia de
divercién"®. La perforacién requiere de colectomia sub-
total con ileostomia"”. EIl procedimiento de Turnbull
consiste en una ileostomia en asa para derivar el conte-
nido fecal y una colostomia en “blow hole” para desinflar
el colon, esta es la modalidad conservadora en el mega-
colon tdxico que se hace por el temor a crear una
perforacién iatrogénica con la manipulacién del colon('”.
La mortalidad es del 80% cuando ha ocurrido perfora-
cion y del 10% sin perforacion(®.

TRATAMIENTO QUIRURGICO PARA LA ENFERME-
DAD DE CROHN: La intervencion quirtrgica en la EC a
diferencia de la CU, no le ofrece al paciente la posibilidad
de curarse. La EC tiende a progresar a pesar del manejo
médico o quirdrgico y las tasas de recurrencia a largo
plazo después de reseccidn quirlirgica son altas. Los
pacientes con EC tienen una probabilidad de ser interve-
nidos quirdrgicamente aproximadamente en un 78% a
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los 20 anos del comienzo de los sintomas y en un 90% a
los 30 afos!™®. INDICACIONES PARA CIRUGIA: Estas
incluyen: la perforacién (la cual es mas frecuentemente
contenida que libre), los abscesos intraabdominales, las
fistulas (aunque las ilecélicas son muy bien toleradas),
la obstruccién (frecuentemente es parcial), el sangrado
(méas cominmente crénico que masivo) y la intratabili-
dad o respuesta no satisfactoria al tratamiento medi-
co'"®,

TIPOS DE CIRUGIA: BYPASS: Consiste en divergir el
contenido intestinal del segmento de intestino con EC.
La (inica indicacién que le queda es la EC del duodeno.
RESECCION: La reseccién quirdrgica del segmento
intestinal comprometido es el procedimiento mas fre-
cuentemente realizado para el manejo de la EC. ENTE-
ROSTOMIA: Si la reseccion es requerida bajo circuns-
tancias desfavorables para una anastomosis segura, la
parte distal del intestino proximal debe dejarse como una
enterostomia temporal y en un segundo tiempo se rees-
tablece la continuidad. Hay mucha evidencia de que los
procedimientos conservadores (las anastomosis ileoa-
nales) en este tipo de EC estan contraindicados?.

ESTRICTUROPLASTIA: Consiste en corregir la luz in-
testinal estendtica y aliviar la obstruccién sin sacrificar la
longitud del intestino. En general, esta indicada en los
pacientes en quienes la reseccion los dejaria mas enfer-
mos(® 2 Las contraindicaciones para este procedi-
miento son: pacientes con segmentos muy inflamados,
perforaciones libres, abscesos peri-intestinales y las fis-
tulas internas®.

RECURRENCIA DE LA EC DESPUES DE CIRUGIA:
La recurrencia después de las ileostomias es mucho
menos frecuente que la recurrencia después de las
anastomosis ileocélicas. La recurrencia es mas comun
cerca o en las bocas anastométicas. Los pacientes mas
jévenes y con duracién mas corta de los sintomas previo
a la cirugia tienen la mayor tendencia a recurrir®-?", La

forma ileocdlica tiene la probabilidad acumulada mas
alta de requerir cirugia inicial y para algunos es la de
mayor tasa de recurrencia"?. Las cirugias segmentarias
o subtotales o de “bypass”, son las mas asociadas con
recurrencia® 2", De todos los pacientes que son inter-
venidos por primera vez para EC, aproximadamente el
45% requerira una segunda cirugia y un 25% requerira
una tercera®".

MANEJO NUTRICIONAL DE LA Ell: La terapia nutricio-
nal ha sido considerada como un tratamiento adyuvante
en el manejo de pacientes con Ell. Sin embargo, duran-
te la década pasada ha habido un gran interés en la dieta
como tratamiento primario. Mltiples estudios han de-
mostrado que las dietas elementales pueden mejorar la
sintomatologia y la inflamacién y ain inducir la remision
en los pacientes con EC y no con CU?2.20_ Incluso en
los pacientes con CU la ausencia en la dieta de cidos
grasos de cadena corta puede exacerbar la colitis®. La
dieta elemental es tan confiable como los esteroides en
producir la remisién en pacientes con EC aguda, con
tasas de éxito hasta de un 90%. El problema es que,
una vez inducida la remisién de la EC si se suspende la
dieta elemental y se regresa a la dieta normal, la inciden-
cia de recaidas es alta® *. No esta claro cual es la
esencia de este tipo de dieta, si la provision de proteinas
elementales (aminoécidos) o la restriccién. Los meca-
nismos propuestos para que la dieta elemental mejore al
paciente con EC son: el reposo del intestino y la adapta-
cion intestinal, efectos inmunolégicos o efectos
nutricionales. La nutricion enteral elemental, a 40-60
kilocalorias por kg/dia, ademas de inducir la remision de
la enfermedad puede reversar la desnutricion®.

La NPT tiene solamente un papel limitado en la CU o en
la colitis de la EC y su éxito como tratamiento para la
actividad de la enfermedad es menor del 35%. La NPT
usada en periodos cortos puede ser Util como prepara-
cién para cirugia o para mejorar el estado nutricional del
paciente. En los pacientes con NPT para mantenimiento
de la remision, también se presenta que una vez retirada
la dieta el paciente recae®®.
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