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Enfermedad Inflamatoria Intestinal (Ell)
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INTRODUCCION

Se define enfermedad inflamatoria intes-
tinal (Ell) como aquélla condicién en la que
existe inflamacion crénica del tubo digesti-
. vo. Se clasifica en colitis ulcerosa (CU),
enfermedad de Crohn (EC) y colitis indeter-
minada, segun su evolucion.

La CU se caracteriza por ser un proceso
continuo que compromete sélo la mucosa y
afecta el segmento distal del intestino
(rectosigmoides 54%, hasta colon izquierdo
28%, todo el colon 18%). La forma leve se
caracteriza por eritema y pérdida de la
vascularizacion normal; la inflamacién mo-
derada presenta ulceraciones pequefas y
escaso exudado, con tendencia al sangra-
miento y la severa Ulceras mas grandes y
profundas cubiertas de exudado con zonas
entre ellas de mucosa que forman pseudo-
polipos. Microscopicamente se encuentra
infiltracion neutrofilica de las criptas, con
abscesos de ellas y luego distorsion; en la
lamina propia infiltracion con células
inflamatorias cronicas.

La EC se caracteriza por presentar lesio-
nes en cualquier parte del tubo digestivo
desde la boca hasta el ano en forma
discontinua y profunda afectando todo el gro-
sor de la mucosa (intestino delgado y colon
40-55%, enfermedad anorectal 30 - 40%, sdélo
intestino delgado 25 - 30%, sélo colon 20 -
25%). Se aprecia en esta forma de Ell, ede-
ma e inflamacion cronica transmural, lo que
produce fistulas y obstruccion, lesiones
aftosas de la mucosa que coalescen en gran-
des Ulceras, con zonas entre ellas de mu-
cosa normal, los abscesos cripticos pueden
estar, pero en menor cuantia que en CU, se
encuentran granulomas submucosos en 60
- 80% de los casos.

Epidemiologia

La incidencia anual para CU es 3-9 casos/
100000 habitantes y para EC 2-4 casos/100
000 hab. La prevalencia para CU es 40 ca-
s0s/100000 habitantes y para EC 20-40 ca-
s0s/100 000 hab. La edad de presentacion
varia entre 10 y 50 afios para CU y entre 20
y 30 anos para CU. La Ell afecta por igual a
ambos sexos, es mas frecuente en blan-
cos, areas del norte, poblacion urbana, ju-
dios y paises desarrollados. Hay una ten-
dencia al aumento para la EC y una dismi-
nucién o mantencion para la CU. En Chile
se aprecia una mayor deteccién de Ell.

Etiologia

Los factores causales de la Ell son atin
desconocidos. Genéticamente existe una mayor
prevalencia en familiares que en la pobla-
cion general. Factores infecciosos bacterianos
y/o virales no se han confirmado. La dieta
no juega ningun papel (lacteos, acidos grasos
0 azucares refinados). Los factores emocio-
nales no precipitan ni agravan la Ell, sino
son el resultado de la cronicidad de la en-
fermedad. Inmunoldégicamente se desenca-
dena una cascada inflamatoria con la llegada
del antigeno a la célula de defensa inmuno-
I6gica intestinal, liberandose sustancias men-
sajeras inflamatorias (citoquinas)que gatillan
factores inflamatorios secundarios que des-
truyen la mucosa intestinal.

Clinica

El signo principal de la CU es la diarrea
mucosa hemorragica. El dolor abdominal
ocurre en el 50% de los casos y general-
mente cede luego de la defecacién. Si la
enfermedad persiste y es severa, se produce
pérdida del apetito y baja ponderal. Nausea,
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vomito y fiebre pueden estar presentes, hay
fatiga y disminucion de la capacidad inte-
lectual que pueden ser causadas por la en-
fermedad o producidas por la anemia. La
EC se caracteriza por dolor abdominal cdli-
co en flanco derecho producido por la infla-
macion de ileon terminal. La diarrea esta
presente en tres cuartas de los pacientes y
uno de cada cinco tienen hemorragia. Las
fistulas son tipicas de la EC. Pérdida de
apetito y de peso ocurren en la mitad de los
pacientes, y al igual que en la CU la fatiga
y la pérdida de capacidad intelectual son
causadas por la inflamacion crénica o por la
anemia.

Diagnostico

El primer elemento para el diagndstico
es la sospecha clinica: diarrea de mas de 4
semanas de evolucion, mas de 2 deposicio-
nes al dia, deposiciones liquidas con pus vy
sangre y dolor abdominal. Teniendo la sos-
pecha de la Ell el diagndstico y la exten-
sion se establece con examenes generales,
imageneologia, endoscopia y biopsias. Con
el primer diagndstico y en cada nuevo epi-
sodio, examenes de deposiciones son ne-
cesarios para descartar causas infecciosas.
La VHS, la PCR, el recuento de globulos
blancos y la albuminemia, se utilizan para
evaluar la actividad inflamatoria; el hematocrito
y la hemoglobina permiten evaluar la ane-
mia. Algunos marcadores inmunoldgicos
pueden ser orientadores como el p-ANCA
(Anticuerpos Anticitoplasma de neutrdfilos)
en CU y los ASCA (Ac. Anti saccharomyces
cervisiae) en EC. La radiografia de abdomen
simple, el transito intestinal y la gastroscopia
y/o colonoscopia permiten evaluar el com-
promiso inicial de la EC; las dos primeras
permiten visualizar edema de la pared in-
testinal, presencia de imagenes nodulares
y/o abscesos y la endoscopia permite eva-
luar la mucosa en forma directa, precisar la
extension de la lesion y la obtencion de
muestras directas, cultivos e histologia. La
ecografia y la tomografia permiten también
visualizar el edema de la pared y la exten-
sion extramural (fistulas y abscesos). La
cintigrafia es de uso limitado. Durante el
curso de la enfermedad los controles
endoscopicos y las radiografias permiten
evaluar complicaciones como estenosis,
obstruccién y fistulas, en la CU la radiogra-
fia de abdomen simple, el transito intestinal
y el enema baritado permiten también eva-
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luar el compromiso inicial identificando sig-
nos inflamatorios, sin embargo, el enema
ha sido reemplazado en gran parte por la
colonoscopia, la cual esta indicada al inicio
y en forma periddica desde los 10 anos de
evolucion de la enfermedad; si existe displasia
el control debe ser cada 3 ¢ 4 meses. La
ecografia, la tomografia y el uso de leucocitos
marcados con tecnesio permiten delimitar
extension de la lesién en aquellos pacien-
tes que no pueden ser sometidos a
colonoscopia, teniendo presente que no sir-
ven para establecer el diagnostico inicial.

Diagnostico Diferencial

El diagndstico diferencial se debe hacer
con infecciones bacterianas (E. Coli 0157 o
H7, Salmonella enteritidis, Campilobacter Jejuni,
Yersinia enterocolitica, Clostridium difficile,
Mycobacterium tuberculoso), parasitosis
(Entoameba Hystolitica, Giardia Lamblia,
Citomegalovirus), virosis y Sindrome de
Malabsorcion o Enfermedad Celiaca. Tam-
bién con alergia alimentaria (Colitis Alérgica)
e Inmunodeficiencia (SIDA).

Tratamiento

Los objetivos del tratamiento son norma-
lizar el estilo de vida (dieta y actividad fisi-
ca), permitir un adecuado desarrollo fisico y
psicoldgico, y evitar las complicaciones. En
la CU el tratamiento depende del grado de
severidad: al inicio en la forma leve
Mesalazina (o Sulfalazina), en la moderada
corticoides mas Mesalazina (o Sulfasalazina)
y en la forma severa corticoides mas
Mesalazina (o Sulfasalazina) y nutricion
parenteral. El tratamiento de mantencion se
realiza con Mesalazina, dieta rica en fibra,
aceites de pescado (acidos grasos de cade-
na corta) e inmunomoduladores (Azathioprina
y Ciclosporina) cuando hay corticoresistencia
en cuadros graves o cuando no hay res-
puesta al tratamiento habitual.

En la EC el inicio del tratamiento es con
corticosteroides topicos y/o sistémicos mas
(Mesalazina o Sulfalazina) y dieta elemen-
tal o polimérica. La mantencion se realiza
con Mesalazina (o Sulfalazina) mas dieta
rica en fibra y aceites de pescado, sin lactosa
y con antidiarreicos, colesteramina, vitami-
na B,, acido fdlico, fierro, zinc, ADEK, me-
tronidazol e imnunomoduladores (Azatioprina
- Metotrexate).
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Cirugia

En CU, frente a complicaciones (hemo-
rragia, perforacion, megacolon téxico), re-
sistencia a tratamiento médico, compromi-
so pondoestatural y frente a displasia o car-
cinoma, se plantea el tratamiento quirtrgi-
co.

En EC, frente a complicaciones como
abscesos, fistulas y estenosis, resistencia
al tratamiento médico y en patologia perirectal
severa, también se indica tratamiento qui-
rurgico.
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