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La mds antigua descripcidn de las lesiones
inflamatorias del intestino delgado son las de
Morgagni, en 1769, aparecidas en su obra De
sedibus et causis morborum.” Durante el siglo
XIX y comienzo del XX, diversas publicaciones
describieron las caracteristicas anatomopatold-
gicas de la enfermedad que hoy se conoce co-
mo de Crohn, 24310 Entre esas caracteristicas
se incluyen el compromiso de todo el espesor
de la pared intestinal, la presencia de zonas in-
demnes y la presentacién microscopica de gra-
nulomas inespecificos.

Sin embargo, fueron Crohn y col. quienes
presentaron la descripcién tipica en la que se
correlacionaba la clinica con los cambios ana-
tomopatoldgicos de la enfermedad que ellos
denominaren ileitis terminal.? Desde esta des-
cripeibn original se ha hecho claro que la en-
fermedad puede no estar limitada sélo al fleon
terminal y que puede aparecer en cualquier par-
te del tracto digestivo. A lo largo de los afios,
se han realizado diversos intentos para denomi-
nar esta enfermedad en forma mas apropiada.
Algunos de esos nombres son enieritis regio-
nal, ileitis, ileocolitis, enteritis transmural, en-
teritis esclerosante, enteritis o colitis granulo-
matosa y colitis segmentaria. La mayorfa de es-
tas designaciones de tipo descriptivo no pueden
ser generalizadas, por lo que la enfermedad ha
llegado a ser designada como de Crohn. Cree-
mos que ¢l término enfermedad inflamatoria
del intestino (EIT} resulta mds descriptivo y se-
rd la denominacién que utilizaremos en este ca-
pitulo.

Siguen siendo poco conocidas la causa y la
curacion de este proceso inflamatorio transmu-
ral y recidivante del intestino, que posee un
curso evolutivo particular, con sus recidivas y
complicaciones. En el tratamieno de ia EII es
importante tener en cuenta que, a pesar de su

evolucién, la mayor parte de los pacientes vi-
ven durante muchos afios en forma normal, con
problemas menores entre sus exacerbaciones
agudas.

La incidencia anual de la EII es estimada en
3 a-4 casos cada 100.000 habitantes, con una
prevalencia de 20 a 50 casos por 100.000 y un
indice de mortalidad del 5 al 10%.¢

Epidemiologia

Mendeloff, en una revisién de la epidemiolo-
gia de la EII, hizo notar que la enfermedad
puede constituir més de una entidad y que sus
caracteristicas clinicas han mostrado alteracio-
nes impredecibles con el correr del tiempo.® La
Ell era poco conocida antes de 1932, Desde en-
tonces, se ha observado un crecimiento marca-
do de su incidencia hasta alcanzar verdaderas
caracteristicas epidémicas y convertirse en uno
de los problemas gastrointestinales mds comu-
nes. El crecimiento de esa incidencia parece
haber alcanzado en la actualidad un indice esta-
bilizado,!6-18.23

La poblacién que presenta riesgos para con-
traer la EII es la misma que corresponde a la
colitis ulcerosa: %

1. Ambos sexos se afectan de igual forma,??

2. Aunque ningtin grupo poblacional, socio-
econémico o étnico estd inmune a la EII, 42024
los que con mayor frecuencia son alcanzados
son los sujetos blancos occidentales cuyos an-
tecesores étnicos provienen del norte de Euro-
pa. o son anglosajones o europeos del nores-
te.?*?? Los europeos y judios norteamericanos
son afectados tres a cuatro veces mas a menudo
que los no judios.!l*72# [os judios israelitas
no se afectan de igual forma 222
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3. La EIl es mds comuin en las zonas urba-
naS_22.23
4. La enfermedad tiende a adquirir cierto ti-

.po familial' 12,15,19.21,26

No se han encontrado asociaciones particula-
res con los grupos ABO y HLA en las familias
de pacientes con EII, excepto en los pacientes
que presentan espondilits anquilosante.?! La es-
pondilits anquilosante, que afecta en forma pre-
dominante al sexo masculino, se presenta con
mayor frecuencia en pacientes con EII y recto-
colitis ulcerosa v tiene caracteristicas familia-
res muy marcadas. Existe una asociacién del
06% con la histocompatibilidad a la antigene-
mia HLA-B27.2' mds evidente con la artritis y
no con la EI1.2!2?

La pequeila predisposicién genética de la EII
aumenta e! riesgo en un 30% en los consangui-
neos y sélo en el 13% en los parientes de pri-
mer grado,?

Etiologia y patogenia

Aunque se han propuesto numerosas hipéte-
sis, la causa de la EII sigue siendo un verdade-
ro enigma. Sachar y col. revisaron la profusa li-
teratura referida a las teorias etiologicas de la
EIl y sefialaron que gran parte de las investiga-
ciones realizadas se habian concentrado en dos
aspectos principales:'® un agente infeccioso y
un mecanismo inmune.

AGENTES INFECCIOSOS

La presencia de los caracteristicos granulo-
mas no caseificados en los pacientes con Ell
condujo a amplios estudios bacteriolégicos en
busca de un agente infeccioso causal, Sin em-
bargo, con el tiempo se hizo claro que las lesio-
nes halladas en los pacientes con EII eran ines-
pecificas y se producian como consecuencia de
una reaccion por cuerpos extrafios, como suce-
de en la sarcoidosis y otras infecciones no rela-
cionadas con la EIL.729198

En forma inicial, 1a EII fue considerada la
consecuencia de la infeccién por un bacilo tu-
berculoso, pero ello ha sido excluido como po-
sible cansa 2

Los investigadores han considerado, entre
otros agentes, una micobacteria de paredes de-
fectuosas,®!!! una bacteria parecida a la seudo-
mona, atipica y de paredes deficientes,* formas
L del Streptococcus faecalis,” subgrupos de
Escherichia coli,®''* Chlamidia del linfogra-
nuloma venéreo,'”® micoplasma,” Yersinia en-
rerocolitica,” vy eubacterias y peptoestreptoco-
¢0s.% También han sido estudiados numerosos
virus como posibles causas de la EIL*"* inclu-

vendo el virus de Epstein-Barr," el citomegalo-
virus,* y los rotavirus.'®

Mitchell y Rees® y Cave y col.®®* mostra-
ron que, a través del uso de filtrados de 0,2 ug
de homogeneizados de tejidos infiltrados por la
EIl, se han podido provocar granulomas en las
patas del ratén. De igual forma, se obtuvo una
respuesta similar en el intestino de los conejos.
Estas observaciones sugieren que podria haber
un agente virdsico que se replica en el tejido de
la EIL Por desgracia, esos experimentos han si-
do dificiles de reproducir por lo que la especifi-
cidad de las lesiones transmitidas ha sido cues-
tionada.®*!'* E{ concepto de la transmision de
los granulomas tiene una relevancia discutible
en relacién con la EIL3448

Gitnick v col. demostraron un efecto citopa-
tico en los tejidos de cultivos inoculados con
0,2 um de filtrados obtenidos de tejidos con
EIL*® Sin embargo, sus conclusiones de que
esos agentes eran en realidad virus no han ob-
tenido confirmacién. %7

Es sabido que la Yersinia enterocolitica es
capaz de producir ileitis terminal aguda, que se
resuelve en forma espontdnea y no es progresi-
va hacia 1a EII, Por otra parte, los pacientes con
EI crénica no muestran evidencias de yersinia
en los estudios serolégicos. Por lo tanto, la ilei-
tis por yersinia debe ser considerada como una
entidad diferente, 369296123

Los resultados de los estudios epidemiologi-
cos no apoyan la existencia de un agente infec-
cioso como causa de la EIL. Diversos investiga-
dores han sido incapaces de reproducir la en-
fermedad con cultivos de agentes obtenidos de
piezas resecadas de EII; tampoco se han podido
identificar particulas virales u organismos me-
diante la microscopia electrénica y, lo mds im-
portante, no se ha podido cumplir con los pos-
tulados de Koch en cuanto se refiere a la pre-
sencia de un agente infeccioso. Teniendo en
cuenta la ausencia de acumulacién de casos, la
EIl no puede ser considerada como una infec-
cién en el sentido convencional > #1065

A pesar de las conclusiones mencionadas, en
dos ocasiones se intenté de nuevo considerar la
posibilidad de que la EII fuera una enfermedad
micobacteriana. Chiodini y col. aislaron una
micobacteria, hasta entonces desconocida, de
piezas quirdrgicas de pacientes con EIL*® Esos
microorganismos fueron ingerides por cabras
recién nacidas, pudiéndose observar el desarro-
llo ulterior de ileftis regionales. Cuando las ca-
bras fueron sacrificadas y se realizaron cultivos
de sus ganglios linfdticos, se pudieron recoger
e508 mismos microorganismos. Otro articulo
publicado por Thayer y col. estudi6 los resulta-
dos obtenidos con un antigeno micobacteriano
utilizado  en pruebas de inmunofijacién de la
sorbentasa.''® Con esta prueba, el antigeno mi-
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cobacleriano permitia reconocer la presencia
del anticuerpo eri el suero de los pacientes con
EIl con mayor frecuencia, estadisticamente sig-
nificativa, que en los sieros de los pacientes
normales de control. Como se indica en el edi-
torial acompafiante, redactado por Gimick, esos
experimentos estaban mds cerca de cumplir
con los postulados de Koch.?? Si estos trabajos
fueran reproducidos en otros centros, la EII po-
dria ser considerada como una afeccidén de ori-
gen micobacteriano. El articulo publicado por
Hampson y col.%? puede aportar algunos datos
en favor de esta opinién. Esos autores han cita-
do casos de pacientes en los que la combina-
cion de antibi6ticos antimicobacterianos habian
producido respuestas clinicas en EII bien esta-
blecidas, por lo que sugieren los cultivos sisté-
micos rapidos y los ensayos controlados, reco-
mendando que los microorganismos sean ob-
servados en muestras de tejidos con técnicas de
hibridizacién de DNA.

MECANISMO INMUNOLOGICO

Sin dejar de aceptar las perturbaciones inmu-
nolégicas que se han demostrado en la EII, no
resulta claro si ellas juegan un papel en la pato-
genia de la enfermedad v si son causa o efecto,
es decir un epifenémeno.”

En la eticlogia de la EIT se han tenido en
cuenta diversos mecanismos inumnoldgicos.’
Entre ellos se incluyen los que se consideran en
los siguientes pdrrafos.

AUTOINMUNIDAD. Los autoanticuerpos fue-
ron demostrados en pacientes con EII en
1966.™ En consecuencia, se propuso que la EII
era autoinmune sobre la base del siguiente me-
canismo: los antigenos coliformes desarrollan
anticuerpos que reaccionan con las células epi-
teliales del intestino con los mismos antigenos
lipopolisacdridos propios de la bacteria men-
cionada y en consecuencia producen una res-
puesta inflamatoria.”>!!5117 Las observaciones
que apoyan el concepto de la autoinmunidad no
son demasiado firmes:

1. Los anticuerpos son inespecificos y se han
encontrado titulos elevados en pacientes con
asma cronica, afecciones tireideas, cirrosis, en-
fermedades del tracto urinario y otras alteracio-
nes digestivas.>

2. Los niveles de anticuerpos circulantes no
estan relacionados con la gravedad de la EIL™

3. Los efectos citopatogénicos producidos
por los anticuerpos no han sido demostrados.”

COMPLEJOS INMUNES. En pacientes con EII
se han encontrado complejos inmunes circulan-
tes**3*8 que han mostrado, en forma experi-
mental, capacidad para constituir un mecanis-

mo posible de las lesiones tisulares, en espe-
cial en las manifestaciones extraintestinales de
la EIL%' Las pruebas especificas mds recientes
no han confirmado el aumento de los comple-

jos inmunes circulantes en los pacientes con

EIL? El papel etioldgico de los complejos in-
munes en la EIl no ha sido establecido.

HIPERSENSIBILIDAD INMEDIATA. Se ha pen-
sado en la posibilidad de que la IgE produzca
degradacion de los mastocitos provocando una
reaccion inmediata de hipersensibilidad y dafio
tisular. Sin embargo, los niveles de IgE en el li-
quido intestinal o en el suero no han mostrado
alteraciones en los pacientes con EIL* Por otra
parte, los estudios con microscopia electronica
han mostrado la presencia de numerosos mas-
tocitos con desgranulacién en las paredes del
intestino de pacientes con EIL%

El cromoglicato de disodio no ha sido encon-
trado de valor en el tratamiento de la EIL'?' por
lo que la hipersensibilidad inmediata sigue sien-
do una causa no confirmada de la enfermedad.

REACCIONES MEDIADAS POR LOS LINFOCI-
TOS. Los linfocitos de los pacientes con EII han
mostrado ser citotéxicos para las células epite-
liales del aparato digestivo.'" Para explicar el
efecto de los linfocitos se han postulado diver-
505 mecanismos.

El linfocito especifico sensibilizado (célula
T) puede ser estimulado por un antigeno para
destruir una célula bianco (target) que lleva el
mismo antigeno.!? Se han encontrado esas cé-
lulas T sensibilizadas en diversos pacientes,
tanto en presencia de EIl como en su ausen-
cia.®* Sin embargo, los efectos citotéxicos de
esas células T sobre la mucosa intestinal no
han sido demostrados,*'0!

Los linfocitos {(células K) que transportan los
receptores Fec pueden destruir una célula blanco
por su fijacién con la porcidn Fe del anticuerpo
que recubre esa célula. Los linfocitos de los pa-
cientes con EII han demostrado poseer un efec-
to especifico citotdxico contra los cultivos de
mucosa intestinal %112 Este efecto particular
desaparece dentro de los 10 dias que siguen a
la reseccién del segmento intestinal enfermo,'?’
La importancia de la actividad de las células K
como causa de la Ell ha sido reducida conside-
rando que no se trata de un fenémeno especifi-
co,® y que las células K tienden a estar ausen-
tes de la mucosa intestinal, tanto en el intestino
normal como en el afectado por la EIL¥41517%

Los linfocitos son capaces de destruir las cé-
lulas blanco exclusivamente en relacién con los
dos mecanismos mencionados, pero no se ha
demostrado la citotoxicidad celular espontdnea
mediada en la mucosa intestinal de los pacien-
tes con EIL317 '

ANERGIA, Las publicaciones referidas al es-
tado inmunoldgico celular de los pacientes con




ENFERMEDAD INFLAMATORIA DEL INTESTINQ 553

EIl son conflictivas. Numerosos estudios han
mostrado, en la mayoria de los pacientes con
EIL la disminucion del recuento de linfocitos y
la reduccién de la respuesta a los mitégenos'®
asf como anergia cutdnea.®*?*” La anergia parece
persistir luego del tratamiento quirdrgico.*” Se
ha demostrado en pacientes con EII el aumento
de la actividad supresora de las células T en li-
focitos sanguineos periféricos™*3¢; sin embar-
go otros investigadores han encontrado que el
efecto supresor de las células T permanece es-
table o estd reducido.”#

Ademas de la disfuncién de los linfocitos, en
los pacientes con EII se han encontrado altera-
ciones de la migracion y la fagocitosis de los
neutréfilos.”!% Aunque la proliferacién de los
monocitos es normal, se ha encontrado aumen-
to de su actividad lisosémica en los pacientes
con EIL* Sin embargo, Rhodes y Jewell mos-
traron que la quimiotaxis de los neutrdfilos y la
movilidad de los neutréfilos y monocitos eran
normales en la EIL'®

Excepto por la correlacién que existe con los
antigenos HLA-B27 en los pacientes con EII
que fambién tienen espondilitis anquilosante o
iritis, no se han encontrado otras asociaciones
con antigenos HLA. Por ello, esos pacientes no
parecen poseer una deficiencia inmunoldgica
genética."’”s-so‘%

La inmunidad celular se encuentra alterada -

en la EII. Sin embargo, no se ha podido esta-
blecer si ello es un fendmeno causal o secun-
dario, 0 una ventaja o desventaja para el pa-
ciente.

OTRAS TEORIAS ETIOLOGICAS

El aumento de 1a incidencia de la EIl en el
mundo occidental ha llevado el foco de la aten-
cién hacia un posible efecto causal vinculado
con la dieta. Han sido implicados ciertos com-
ponentes de las dietas de los pacientes con EII:
aditivos quimicos alimentarios,*!'® la carrage-
nina utilizada para la estabilizacion de los ali-
mentos,!"” los metales pesados como el mercu-
rio, las dietas libres de fibras,”! los carbohi-
dratos muy refinados™ y los cereales para el
desayuno.®® No se han podido establecer evi-
dencias suficientes que permitan confirmar que
alguno de estos factores de la dieta sea respon-
sable de 1a EIl.

El traumatismo vy la insuficiencia vascular
han sido considerados como de valor significa-
tivo en la etiologia de la EII, pero se carece de
evidencias que apoyen esa suposicion,

Se han realizado numerosos trabajos para
encontrar factores psicosomdticos en la produc-
cion de la Ell, aunque la relacién del estado
emocional del paciente con la enfermedad si-
gue siendo incierta 538190184

Anatomia patologica

Aungue en forma inicial se pensé que la EII
afectaba sélo el ileon terminal, pronto se hizo
evidente que ella podia alcanzar cualquier parte
del tubo digestivo y aun la piel.'**!* E] ileon
terminal se compromete en cerca del 30% de
los pacientes con EIIL, pero sélo en el 31% la
enfermedad queda limitada en forma exclusiva
al intestino delgado.'® Como las alteraciones
anatomopatolégicas de la EIl no son especifi-
cas, la identificacién de lesiones que ocupan el
intestino delgado es de gran utilidad para el
diagndstico de la EII que afecta el colon, la bo-
ca o la piel.

La EEI es un proceso inflamatorio granulo-
matoso que puede desarrollarse en forma aguda
0 seguir un proceso mds crénico vy térpido. Se
asocia con diversos grados de fibrosis. El pro-
ceso inflamatorio tiende a ser de naturaleza
transmural y casi siempre compromete los gan-
glios regionales.

CARACTERISTICAS MACROSCOPICAS

La pared del intestino de los pacientes con
EEI avanzada es rigida, muy engrosada por fi-
brosis y edema, que reducen su luz. El intestino
proximal puede mostrar dilatacidén, adoptando
una forma sacular con zonas excéntricas de
afeccion. Con frecuencia, existen zonas enfer-
mas que alternan con otras sanas enire ellas, Es
comin encontrar estenosis, aisladas o malti-
ples, asociadas con obstrucciones parciales o
completas. La serosa aparece granulosa y esta
cubierta de grados variables de vasos agranda-
dos, linfaticos y exudados. En su superficie se
pueden ver pequefios ndédulos de tejido linfiti-
co. El mesenterio adyacente se presenta infla-
mado, tumefacto y, muchas veces, acortado y
contiene ganglios linfdticos agrandados y jugo-
s0s, La grasa mesentérica tiende a deslizarse
sobre la serosa del intestino y, algunas veces,
rodea todo el intestino (fig. 26-1).

En la mucosa se observan profundas fisuras
que pueden penetrar la pared intestinal y oca-
sionar trayectos fistulosos. Estas fistulas pue-
den extenderse en el mesenlerio y terminar co-
mo abscesos ciegos, que se agregan al proceso
inflamatorio y dan lugar a la formacién de ma-
sas. El uréter puede resultar envuelto por el
proceso inflamatorio retroperitoneal, dando lu-
gar a un hidrouréter o hidronefrosis.

Las asas inflamadas del intestino se unen ©
adhieren a las no comprometidas y, con fre-
cuencia, desarrollan fistulas entre ellas. En es-
tas condiciones, las fistulas ileocecales o ileo-
sigmoideas son las mds comunes. Las fistulas
que nacen en la zona afectada del intestino
pueden extenderse a otras zonas del tracto di-
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gestivo o a otros érganos contenidos en la cavi-
dad abdominal. También se han descrito fistu-
las duodenales, pero ellas son poco comunes,
Cuando se desarrolla una fistula entre el intesti-
no delgado enfermo y una viscera adyacente,
como el sigmoides o el duodeno, 1a EIl no se
disemina en esas visceras. En consecuencia,
esas fistulas pueden ser tratadas en forma segu-
ra con las resecciones del segmento intestinal
enfermo y el cierre del orificio fistuloso creado
en el intestino adyacente.!31%

Las fistulas intestinales de la EII pueden ex-
tenderse a la piel, en especial a través de cica-
trices quirtrgicas, y al tracto genitourinario
(vejiga, uréter y vagina). Se han descrito absce-
s0s del psoas, secundarios a la EII, que pueden
llegar hasta la cadera derecha.’?

Las afecciones perianales, como abscesos,
fisuras, fistulas u lceras de la piel perineal,
aparecen en el 8 al 30% de los pacientes con
enteritis regionales, aun en ausencia de colitis
granulomatosa. Una mayor incidencia ha sido
encontrada en los pacientes con colitis granulo-
matosa.lZ&lﬁZ

Al corte, toda la pared intestinal enferma se
muestra engrosada, en especial la capa submu-
cosa (fig. 26-2). La pared del intestino estd in-
filtrada en forma transmural, con células infla-
matorias, edema vy diversos grados de fibrosis.
La superficie mucosa puede estar edematosa e
hiperémica y muchas veces muestra ulceracio-
nes. Las dlceras con el aspecto de aftas, aunque
no especificas, son consideradas como 1a mani-
festacion anatomopatolégica méds temprana de
la EII (fig. 26-3). La tlcera aftosa comienza co-
mo un microabsceso ubicado en un foliculo lin-

Fig. 26-1. Aspecto externo
de la EII del ileon terminal,
el ciego y el colon ascen-
dente. Se pueden observar
alteraciones de la superficie
serosa de los iiltimos {0 a
15 cm del ileon (A), del cie-
go en la zona opuesta a [a
vilvula ileccecal (B) y del
colon ascendente (C). Las
visceras presentan color ma-
1760 oscuro y la consisten-
cia es firme. El mesenterio
estd retraido y engrosado y
la grasa mesentérica se ex- .
tiende sobre la pared lateral
del tubo intestinal. (Tomado
de Mottet N.K.: Histopatho-
logic spectrum of regional
enteritis and ulcerative coli-
tis. Philadelphia, W. B.
Saunders, 1971.)

foide que crece hasta hacerse superficial y con-
vertirse en una tlcera rodeada por mucosa nor-
mal o ligeramente edematosa'? (fig. 26-4). Es-
te tipo temprano de modificacién patolégica ha
sido reconocido con mayor frecuencia debido
al aumento del uso de los estudios endoscépi-
cos. Cuando la enfermedad es mas avanzada,
las ulceraciones mucosas se fisuran y pueden
extenderse en la profundidad de la submucosa;
las tlceras tienden a coalescer y adoptan una
direccidon longitudinal o transversal, con lo que
la mucosa adquiere un aspecto en adoquinado
{cobblestone) producido por islotes edematosos
de mucosa ubicados entre las ulceraciones (fig.
26-5). Las fisuras pueden pentrar en la pared
del intestino y originar travectos intramurales o
extenderse a través de la pared en la misma for-
ma que las fistulas ya descritas.

CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS

Desde el punto de vista histolégico, la EII se
caracteriza por la inflamacion granulomatosa
transmural (fig. 26-6). En ese proceso se en-
cuentra linfedema obstructivo, linfocitos y cé-
lulas plasmiticas, méds visibles en las capas
submucosas de la pared intestinal. También
aparecen estas caracteristicas en las capas mus-
cular y serosa y son responsables del engrosa-
miento de la pared. El linfedema submucoso y
la hiperplasia linfoide pueden aparecer en au-
sencia de ulceraciones de la mucosa. Los gra-
nulomas no caseificados, con células gigantes
de Langerhans (como las que se observan en la
sarcoidosis, fig, 26-7) se encuentran en las zo-
nas intestinales enfermas en el 60% de los pa-
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Fig. 26-2, EII del ileon terminal que ha adquiride el aspecto de un tubo. Se observa una ulceracidn longitudinal asi como
el engrosamiento de la pared intestinal y la hipertrofia de los ganglios. {Tomado de Morson B. C. y Dawson L. M. P.: Gas-
trointestinal Pathology, 22 ed. Oxford, Blackwell Scientific Publications, 1979.)

B ek 5

Fig. 26-3. EII de intestino delgade que muestra pequefias dlceras aftoides separadas que aparecen en la etapa tembrana de
la enfermedad. (Tomado de Morson B. C. y Dawson I. M. P.: Gastrointestinal Pathotogy. 22 ed., Oxford, Blackwell Scien-
tific Publications, 1979.)
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Fig, 26-4, Corte a través de una pequefia
tlcera aftoide que muestra la erosién de
la mucosa sobre unt foliculo linfoide hi-
pertrofiado. (Celoracién con hematoxili-
na y eosina, X 40.} (Tomade de Morson
B. C. y Dawson 1. M. P.: Gastrointestinal
Pathology, 2° ed., Oxford, Blackwell
Scientific Publications, 1979.)

Fig. 26-5. Aspecto en empedrado de la mucosa afectada por ETT, Las fisuras se intercomunican ¥ aparecen hendiduras que
separan islotes de epitelio intacto, que estd tumefacto por la presencia del edema submucoso. (Tomadoe de Morson B.C. y
Dawson L. M. P.: Gastreintestinal Pathology. 2 ed. Oxford, Blackwell Scientific Publications, 1979.)
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Fig, 26-6, Inflamacién transmural en la
Ell. Existen ulceraciones mucosas con
engrosamienio de la submucosa por el
edema. La submucosa contiene nume-
rosos conglomerados de linfocitos en
relacion con los vasos. En la serosa se
cbservan otros focos dispersos. (Colo-
racién con hematoxilina y eosina, x
40.) (Tomado de Morson B. C. y Daw-
son I. M. P.: Gastrointestinal Patho-
logy. 2* ed. Oxford, Blackwell Scienti-
fi¢ Publications.)

Fig. 26-7. Granuloma de
EII adyacente a la capa
muscular (A). Se observa
una célula gigante cerca
del borde del ciimulo de
histiocitos. (x 40.) (Toma-
do de Mottet N. K.: Histo-
pathologic spectrum of re-
gional enteritis and ulcera-
tive colitis. Philadelphia,
W. B. Saunders, 1971.)
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Fig. 26-8. Trayecto fistuloso longitudinal del fleon (A)
seccionado en forma longitudinal (A) y tangencial (B) que
se extiende en la capa muscular. (x 5) (Tomado de Mottet
N. K.: Histopathologic spectrum of regional enteritis and
ulcerative colitis, Philadelphia, W. B. Saunders, 1971.)

cientes en los que la afeccién tiende a localizar-
se en la submucosa; en el 25% al 30% de los
pacientes esos granulomas aparecen en los gan-
glios mesentéricos agrandados.'* La mayor
parte de las veces en que los granulomas apare-
cen en los ganglios linfdticos, también se los
encuentra en el intestino enfermo. En el exa-
men microscdpico también pueden observarse
tlceras mucosas, que muchas veces son serpi-
ginosas y se extienden en profundidad variable
en la pared intestinal, asf como fistulas (fig.
26-8), perforaciones y abscesos,'®

La fibrosis intensa de la submucosa y de la
muscular aparecen en las afecciones graves y
son responsables de la estenosis de la Juz intes-
tinal,

Aunque pueden encontrarse los caracteristi-
cos focos microscdpicos en la biopsia de un asa
de intestino de apariencia normal, es frecuente
que ¢l diagnéstico de EH deba ser efectuado en
presencia de hallazgos histolégicos inespecifi-
cos y sobre la base de las caracteristicas clini-
cas y el aspecto macroscépico del intestino
afectado,

Caracteristicas clinicas

Aunque la EIl puede aparecer a cualquier
edad, el 60% de los casos se observan antes de
los 40 afios y mas del 10% son jévenes meno-
res de 15 aifos con un promedio de 27 afios.'®
No parece existir predileccidn por ningin
sex0.159'16°

La enfermedad puede comenzar en forma
vaga 0 permanecer oculta durante varios
afios,* Se ha estimado que el promedio de du-

racién de los sintomas, antes del diagndstico de
Ell, se aproxima a 2,5 afios; la verdadera natu-
raleza del problema suele ser establecida en el
curso de una exacerbacidn aguda.'® Los sinto-
mas tienden a ser episédicos y alternan con pe-
riodos libres de manifestaciones clinicas de du-
racién variable. Una vez que la EII ha sido
diagnosticada, la historia clinica cuidadosa sue-
le mostrar que el proceso se ha desarrollado a
lo largo de varios afios. Entre los sintomas tem-
pranos imprecisos se incluyen malestar genera-
lizado, anorexia, fiebre inexplicada, y en los ni-
fios, retrasos en el crecimiento o el desarrollo y
la maduracién sexual.'* Los episodios de mo-
lestias abdominales leves y diarrea suelen ser
diagnosticados como colon irritable, transgre-
siones alimentarias o nerviosismo. El sintoma
inicial mas importante de la enteritis regional
puede ser una manifestacién extraintestinal
aparecida en ausencia de sintomas abdominales
tipicos.'*> Asi, la Ell puede no ser reconocida
como la enfermedad de base en presencia de
conjuntivitis flictenular, epiescleritis o uveitis,
episodios recurrentes de dlceras aftosas de la
boca o pioderma gangrenoso, o manifestacio-
nes articulares que varfan desde artralgias hasta
artritis agudas condicionantes de los dolores
dorsales propios de la espondilitis anquilosan-
te.'* Con menor frecuencia, el paciente con
una EII puede presentar un célico renal o, en
raros casos, uno biliar.1%?

Durante el curso de su enfermedad, més del
90% de los pacientes con EII presentan dolor
abdominal y diarrea,'*®!3® E| dolor abdominal,
debido a la obstruccién parcial, es de tipo c6li-
co e intermitente. El dolor mds persistente, ubi-
cado en el abdomen inferior, en especial en la
fosa iliaca derecha, suele ser la consecuencia
de una exacerbacion aguda de la enfermedad vy
puede estar asociado con una masa abdominal
dolorosa, abscesos o formacién de fistulas, El
dolor abdominal se agrava con las ingestas,
sucle estar acompaiiado de borborigmos y mu-
chas veces se alivia con la evacuacién intesti-
nal,

En sus comienzos la enfermedad de Crohn
puede parecerse a la apendicits aguda, con do-
lor periumbilical o de la fosa ilfaca derecha,
nduseas, voémitos, fiebre y leucocitosis.'”” Los
antecedentes de diarrea sugieren la posibilidad
de EII; no obstanie, en 1a mayoria de los casos,
el diagndstico se establece en oportunidad del
acto quirirgico. Muchos de estos pacientes son
jovenes y presentan una ileftis aguda autolimi-
tada que se considera que es ocasionada por
una infeccién por Yersinia mas que por la EIL

A veces los pacientes no prestan importancia
al aumento inicial de la frecuencia de evacua-
ciones. Durante la fase aguda de la EII la dia-
rrea, junto con los célicos, se agrava y suele es-
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itar acompafiada por evacuaciones acuosas de
poco volumen, no sanguinolentas y que no
contienen mucosidad ni pus. Por lo comtn la
diarrea se agrava por las noches. Degpués de la
reseccion del intestino delgado o de un com-
promiso extenso de éste, puede aparecer estea-
torrea.

Se atribuyen las causas de la diarrea a obs-
truccién parcial del intestino delgado,'*? déficit
de absorcion de las sales biliares como conse-
cuencia de la enfermedad del ileon distal,!'*?
proliferacion bacteriana en el intestino parcial-
mente obstruido que da origen a un cuadro del
tipo del sindrome del asa ciega, extension de la
enfermedad al colon, una fistula interna del co-
lon sigmoide y, en algunos pacientes, intole-
rancia a la lactosa. Dado que la mayor parte de
los liguidos son absorbidos en el colon dere-
cho, la reseccién de éste agrava la diarrea.

El 31% de los pacientes con EIl presentan
sangrado por el recto. Otro 13% tiene hemorra-
gia oculta. La hemorragia gastrointestinal baja
masiva es rara en la EIL'*? Es mis comiin el
sangrado rectal en la colitis granulomatosa
(46%) que en la ileocolitis (22%) y la ileitis
(10%).14

Otras manifestaciones clinicas de la EII
comprenden la pérdida de peso evidente, ano-
rexia y fiebre.”® ' La pérdida de peso es con-
secuencia de la anorexia por temer al dolor ab-
dominal o por el balance de nitrégeno negativo
producido por la pérdida proteica en el intesti-
no inflamado.

Con el avance de la enfermedad los sintomas
se agravan y, ademds, aparecen los correspon-
dientes a las complicaciones; a veces, estos il-
timos son la primera manifestacién de EII

A causa de 1a fibrosis progresiva y la esteno-
sis del intestino delgado, se puede producir
obstruccidn intestinak con aumento de dolor ab-
dominal de tipo célico, constipacidn, distensién
abdominal, nduseas y, con mucha menor fre-
cuencia, vamitos, Si bien los sintomas obstruc-
tivos responden invariablemente al tratamiento
no quirdrgico, tienden a recidivar y en dltima
instancia requieren la cirugia.

La perforacién libre con peritonitis se produ-
ce enel 1% a 2% de los pacientes con ELI;'% el
0% de las perforaciones se localizan en el
ileon inferior, con mayor frecuencia en el bor-
de antimesentérico, y el 10% en el yeyuno.'®
El neumoperitoneo es un hallazgo poco comun
en pacientes con EIl y perforacion.'?1%® Esta
iltima, cuando se la reconoce, debe ser tratada
expeditivamente mediante reseccién del intesti-
no enfermo con extericrizacién del intestino
proximal como ileostomia y el intestino distal
como fistula mucosa’®' o mediante reseccién y
anastomosis primaria.'* En pacientes con gran
contaminacion del peritoneo la anastomosis de-
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be ser protegida con vna ileostomia proximal
de derivacién.!®? La sutura simple de la perfo-
racién tiene una tasa elevada de morbimortali-
dad y, por 1o tanto, no se recomienda.'*16!

Es bastante comiin el desarrollo de fistulas y
abscesos intrabdominales.'®® Las fistulas ente-
roentéricas raras veces provocan sintomas im-
portantes a menos que estén asociadas con un
absceso intrabdominal. El tratamiento de estas
fistulas suele depender de la gravedad de 1a EII
de base.

Las fistulas enterovesicales pueden ser con-
secuencia de una enfermedad ileal, aparecen en
el 2% de los pacientes con EIl y producen disu-
ria, piuria, hematuria y, con menos frecuencia,
neumaturia y fecaluria, 3137164166 En general, la
disuria no es grave y se asocia con infecciones
urinarias leves y recurrentes que rara vez pro-
gresan hacia la pielonefritis crénica.'? La sep-
ticemia no es una caracteristica comun y se
asocia con los abscesos pelvianos. El mejor tra-
tamiento de las fistulas enterovesicales es la re-
seccion del intestino afectado. '

Cerca de una cuarta parte de todas la fistulas
enterocutdneas observadas en el mundo occi-
dental son producidas por la EIL.'*! La fistula
suele aparecer en cicatrices abdominales pre-
vias, en especial por apendicectomias. El drena-
Je del absceso aparecido en un paciente con EII
puede terminar con una fistula enterocutinea
residual'™® que, en algunos casos, puede curar
en forma espontinea. El ombligo es un lugar
frecuente para esas fistulas.'’'% Las fistulas
pueden producir descargas, continuas o intermi-
tentes, de material fecaloide o mucopurulento.

El pasaje de gases o heces a través de la va-
gina suele indicar una fistula rectovaginal en
casi todos los casos. Las fisulas ileovaginales
también pueden aparecer, pero son menos fre-
cuentes, 147,158,167

La EII puede ser sospechada en los pacientes
con abscesos anales o fistulas que no curan
después de un tratamiento apropiado.

Los abscesos intrabdominales se presentan
en cerca del 20% de los pacientes con ileitis o
ileocolitis v se desarrollan como resultado del
bloqueo de la perforacién de un asa enferma
determinado por las asas o el mesenterio adya-

‘centes. 44130163 En pacientes no operados, los

abscesos abdominales suelen ser solitarios.!>
Pueden encontrarse los signos caracteristicos
del absceso, como dolor, fiebre, leucocitosis,
masa doloresa palpable y defensa abdominal.
Algunas veces, esos sintomas y signos pueden
estar ausentes o muy poco definidos y el pa-
ciente es considerado sélo como portador de
una exacerbacién aguda. La ecografia y la to-
mografia conputarizada (T'C) son dtiles para el
diagndstico de los abscesos, pero los signos de-
tectados deben ser confirmados con la laparo-
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tomia exploradora. La extensidn retroperitoneal
de un absceso puede ocasionar un coleccién
purulenta en el psoas, que provoca flexién de la
cadera y claudicacién, 14014156 F] proceso infla-
matorio retroperitoneal puede rodear el uréter y
producir su dilatacién o una hidronefrosis.'s?

La reaparicion de los sintomas luego de la
intervencién quirtirgica por una EII indica la
recidiva de la enfermedad.

En general, aunque muchos pacientes con
EIl no presentan alteraciones durante el exa-
men fisico; los signos clinicos dependen de la
duracién v la gravedad de la enfermedad. Sin
embargo, ellos pueden ser variables y pueden
encontrarse pocas alteraciones clinicas aun en
presencia de enfermedad avanzada.

La presencia de dedos en palillo de tambor y
acrocianosis indica una enfermedad avanzada;
esos signos suelen desaparecer cuando mejora
la condicién del paciente luego de la reseccién
del intestino afectado.'%1%

Con frecuencia, el examen del abdomen
muestra defensa y dolor sobre la regién del in-
testino enfermo. En algunos pacientes se palpa
el intestino inflamado en la fosa iliaca derecha
y, en otros, se aprecia una masa abdominal
bien delimitada, La abertura externa de las fis-
tulas, cuando estdn presentes, sucle encontrarse
en zonas de antiguas cicatrices abdominales o
en la regién perianal, donde también pueden
aparecer abscesos indoloros y marcas edemato-
sas cutdneas. La distension abdominal y el au-
mento de los ruidos intestinales se observan en
los pacientes con EII que tienen obstruccién in-
testinal.

En €l tacto rectal, raras veces aparece sangre,
pus o moco; sin embargo, la sangre oculta es
un hallazgo bastante frecuente,'

Estudios de laboratorio

Aunque no existen pruebas especificas para
la EH, los estudios de laboratorio pueden ayu-
dar a determinar el estado nutricional y meta-
bélico del paciente. En los estadios tempranos
de la enfermedad pueden no encontrarse altera-
ciones en los exdmenes de laboratorio.

Teniendo en cuenta la elevada frecuencia de
la sangre oculta en las heces de los pacientes
con EIl, no resulta infrecuente encontrar en ellos
diversos grados de anemia por deficiencia de
hierro,!”31" La anemia megalobléstica, debida a
la falta de vitamina B, y folatos, ha sido encon-
trada entre el 20 y el 39% de los pacientes.'" ™

La leucocitosis indica un proceso supurativo.
El aumento de la velocidad de eritrosedimenta-
cién es inespecifico y no siempre resulta una
medida adecuada de la actividad de la enferme-
dad.'®'7" Otros hallazgos de laboratorio, como

alteraciones de las pruebas hepdticas funciona-
les, sugieren la presencia de enfermedad del hi-
gado.!” Raras veces los pacientes con EIl de
larga evolucién presentan amiloidosis secunda-
ria y albuminuria consecutiva.'™

La desnutricidn y la esteatorrea se presentan
cuando existe una enfermedad intestinal exten-
dida o cuando se han practicado resecciones.
En esos pacientes, la prueba de Schilling para
la absorci6én de vitamina B, suele ser positi-
va,'’ La prueba de la D-xilosa es normal, ex-
cepto en pacientes con yeyunitis grave o sin-
drome del asa ciega producido por afecciones
obstructivas.'”

La hipoproteinemia es otra manifestacién de
enfermedad avanzada y es mds comtn en la co-
litis granulomatosa que en la enteritis regio-
nal.!”*'” Cuando existe diarrea grave, los pa-
cientes se deshidratan y pueden mostrar hipo-
kalemia.l”

En los nifios; los niveles de somatomedina-C
deben ser conirolados ya gue sus valores son
bajos cuando existen perturbaciones del creci-
miento asociadas con EIl. Cuando la nutricién
es corregida, la concentracién mejora y se recu-
péra el ritmo de crecimiento. Por ello, la deter-
minacién de la concentracién de somatomedi-
na-C es un marcador importante de la suficien-
cia de la nutricién vy de la reversibilidad del re-
tardo en el crecimiento.'”’

Examen rectal

La realizacién del examen rectal es crucial
en los pacientes en los que se sospecha la EII
ya que cerca del 20% presentan afecciones.pe-
rianales.!7180.185 Por cierto, las afecciones pe-
rianales pueden ser sintomas de presentacion,
precediendo, por afios, las evidencias clinicas
de afeccién intestinal. 75183185 186.19C | 5 enfer-
medad perianal puede aparecer en el curso de
la EII limitada al ileon terminal, 8218519t

Las lesiongs perianales se caracterizan por-
que con frecuencia son poco dolorosas, excepto
cuando existen abscesos,'56-188.19 HEgtag lesiones
pueden ser maeeraciones de la piel perianal con
erosiones superficiales, que son comunes en los
pacientes con diarreas de larga evolucién, y
manchas cutdneas edematosas y grandes fisuras
indoloras, que son las lesiones perianales més
comunes, Muchas veces las fisuras son muilti-
ples v se producen en cualquiera de los cua-
drantes anales. Las fisuras se hacen sospecho-
sas cuando no se ubican en la zona anterior o
posterior medias.'® En su forma tipica, los bor-
des de la piel estdn excavados, presentan un
llamativo color azulado y pueden comunicarse
entre ellas bajo puentes de piel. También pue-
den aparecer dlceras profundas del canal anal,
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que llegan hasta los miisculos esfinterianos. Es-
tas tilceras producen dolor durante la defeca-
cién y en oportunidad del examen rectal, pero
no suelen asociarse con incontinencia. Las fisu-
ras y las ilceras se observan con nfayor fre-
cuencia en la colitis por EII que en las ileftis.'?*

La estenosis e induracién del canal anal son
bastante comunes en pacientes con EII que han
presentado lesiones perianales de larga evolu-
cidn. 819 Ayn en presencia de graves esteno-
sis, los pacientes parecen mostrar pocas dificul-
tades para evacuar el intestino.’® Cuando apa-
recen, las estenosis rectales parecen depender
mds bien de la EII!80.86

Los abscesos pueden aparecer asociados con
fisuras o fistulas o en forma directa, como re-
sultado de infecciones de las gldndulas ana-
les.’ Los abscesos son dolorosos y pueden ha-
cer su aparicién aun en ausencia de actividad
clinica de la enfermedad. Entre el 20 y el 25%
de los pacientes con EIlI muestran abscesos pe-

rianales durante el curso de su enfermedad.!®®

Esos abscesos puede ser simples o complejos,
con extenso compromiso de la fosa isquiorrec-
tal y de los esfinteres anales v pueden ser nota-
dos como tumefacciones dolorosas que se ubi-
can fuera del conducto anal. Estos abscesos de-
ben ser drenados para aliviar el dolor y las mo-
lestias y para evitar su abertura espontdnea y la
formacién de fistulas complejas. '#2

En la EII ias fistulas anales son menos co-
munes que las fisuras. Pueden desarrollarse en
forma espontinea o ser secundarias a abscesos
perianales, que se extienden desde el canal anal
o el recto hasta el periné, o ser tlcéras rectales
profundas que se abren en la vagina.'®! Muchas
veces asintomadticas, esas fistulas pueden ser
unicas o multiples y complejas. La abertura ex-
terna puede encontrarse en la regidén perianal
mostrando el drenaje de pus y heces en forma
intermitente, o pueden extenderse hasta los ge-
nitales externos hacia adelante o a la region
glitea hacia atrds.'®' El trayecto fistuloso, y al-
gunas veces el orificio interno, pueden ser des-
cubiertos por la palpacién. Con frecuencia, la
biopsia de las lesiones anales descubre la pre-
sencia de granulomas de células gigantes; su
presencia no es diagnéstica en forma absoluta
de EII ya que se pueden encontrar similares
reacciones por la presencia de cuerpos extrafios
0 por la irritacién fecal.'”®

La mayor parte de las fistulas halladas en los
pacientes con Ell tienden a curar con el tiempo,
tal como hacen otras fistulas. Las fistulas sim-
ples suelen curar una vez que han sido abiertas
en forma quirdrgica.'$1%7.1% | ag fistulas com-
plejas se tratan mejor mediante el drenaje apro-
piado, tratando de evitar procedimientos quirtir-
gicos demasiado amplios que pueden provocar,
€n estos pacientes, incontinencia posoperatoria.
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Buchmann y Alexander-Williams recomenda-

ron el 'tratamiento conservador para los proble-
mas anales y el tratamiento quirdrgico para las
lesiones perianales en las siguientes condicio-

'nes'®: 1) formacién de abscesos; 2} estenosis,

que deben sei dilatadas con suvavidad, y 3) in-
continencia, que en general es consecuencia de
operaciones locales demasiado radicales.

Examen endoscopico

Cuartdo-el recto y el sigmoides estdn involu-
crados, el diagnéstico de EII se puede efectuar
con la rectosigmoidoscopia. Las lesiones mads
proximales del colon pueden ser reconocidas
por la colonoscopia.'?"?* Los cambios coldni-
cos tempranos pueden ser muy sutiles y se ca-
racterizan por ulceraciones planas aftoides, as-
pecto granuloso y opacidad de la mucosa. La
enfermedad rectal grave puede simular la coli-

_tis ulcerosa, de la cual puede ser dificil de dife-

renciar. La presencia de dlceras dispersas y as-
pecto de empedrado, en especial cuando las le-
siones estdn separadas por zonas de mucosa
normal, inclina en favor de EII

La presencia de granulomas en las biopsias
rectales o colénicas es de utilidad para el diag-
néstico de EII; sin embargo, en el National Coo-
perative Crohn’s Disease Study (NCCDS), se
hallaron granulomas sélo en el 15% de los pa-
cientes, casi todos ellos portadores de enferme-
dad colénica conocida.i*®* Korelitz y Sommers
encontraron que en 99 pacientes con EIl que
mostraban un recto normal durante la endosco-
pia, 30 presentaban caracteristicas histolégicas
tipicas de EIL'* En esta serie, los granulomas,
dos tercios de los cuales eran microgranulomas,
fueron encontrados en 18 de 99 pacientes (2 con
ileitis, 1 con ileocolitis y 7 con colitis).

Surawicz y col. confirmaron esos hallazgos
en pacientes con recto normal pero recomenda-
ron la ejecucion de biopsias miiltiples asi como
el estudio de cada muestra mediante cortes se-
riados.” Hill y col., en el NCCDS, encontra-
ron que la biopsia rectal tnica de rutina ¢n ca-
sos no seleccionados de Ell ofrecia una limita-
da posibilidad diagnéstica en condiciones habi-
tuales y que cuando aparecian los signos tipi-
cos ello sucedia en pacientes con lesiones cold-
nicas y, en especial, rectales.'®® Entre los pa-
cientes con enfermedad confinada al intestino
delgado sélo en el 5% de los casos se pudo ob-
tener informacidén diagnostica til a partir de la
biopsia de una vélvula rectal, indice que no
compensa el riesgo de la posible hemorragia
condicionada por la biopsia, que a veces re-
quiere 1a internacién del paciente y la transfu-
sion de sangre. Por otra parte, Spencer y col.
comunicaren que en los pacientes con procto-
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colitis el estudio sigmoidoscépico resulta in-
completo, a menos que se obtengan muestras
para estudios bacterioldgicos, parasitolégicos e
histolégicos.?

Si por las radiografias se sospecha la presen-
cia de la ‘Ell en el antro géstrico o el duodeno,
en especial en presencia de sintomas importan-
tes, la gastroduodenoscopia es aconsejable. El
aspecto granuloso difuso, con ulceracicnes y ri-
gidez de la zona afectada, son caracteristicos
signos endoscdpicos en los pacientes con EII
gastroduodenal .’ Asi como Nugent y col. no
encontraron granulomas en las biopsias realiza-
das en esos pacientes,™ Korelitz y col. mostra-
ron signos patoldgicos diagndsticos en el 7%
de las biopsias tomadas en mucosa de aspecto
normal.?®

La idlcera duodenal es dos veces mds fre-
cuente entre los pacientes que tienen EII que en
la poblacion general y por lo tanto no puede
considerarse un hallazgo inesperado.'®

Diagnéstico radiolégico

En el paciente en quien se sospecha una EII,
un buen estudio radioldgico del tracto digestivo
es esencial, tanto para el diagnéstico como para

Fig. 26-9. Estudio radioldgico del intes-
tino delgado que muestra engrosamiento,
borramiento y fusién de los pliegues mu-
cosos. El contorno del intestino es irre-
gular y se asocia con cierta rigidez v se-
paracion de las asas, que también apare-
cen enderezadas y desenrolladas. (Toma-
do de Marshak R. H. y Lindner A. E.:
Radiology of the Small Intestine. 2* ed.
Philadelphia, W. B. Saunders, 1976.)

L

el establecimiento de la gravedad de la enfer-
medad. Los estudios radiolégicos posoperato-
rios son ttiles para establecer la presencia de
las recidivas. Como los cambios tempranos de
la EII son muy sutiles, es importante que los
estudios contrastados del tracto digestivo sean
de alta calidad, en especial en lo que se refiere
al examen del ileon terminal. Con frecuencia,
la mejor visualizacién del ileon terminal se ob-
tiene mediante el reflujo del bario hacia el
ileon, que se produce en los estudios radiogra-
fios realizados luego de la evacuacion del ene-
ma baritado. Se ha obtenido una muy buena
observacién del intestino delgado afectado por
Ia EII utilizando la infusién de bario.?'”

En los estudios recopilados por el NCCDS,
el ileon distal fue el sitio mds comiin de la Ell
{55% de los pacientes) demostrada con la ra-
diologia.?® El compromiso del intestino grueso
se encontrd en el 25% de los pacientes v el rec-
to resulté afectado en el 14%. Las anormalida-
des radioldgicas del duodeno se encontraron en
€l 22% de los pacientes. En sélo el 8% de ellos,
se pudicron detectar las alteraciones radioldgi-
cas tipicas de EIl duodenal. La EII géstrica se
encontré en el 1% de los pacientes estudiados.

Las radiografias directas de abdomen, en po-
sicién erecta, pueden ser de utilidad para de-
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mostrar la presencia de obstruccidn intestinal,
el desplazamiento del intestino por una masa y
los signos extraintestinales propios de la nefro-
litiasis, colelitiasis, anormalidades sacroiliacas
y esplenomegalia. Se han publicado*casos de
hallazgos de un enterolito en las radiografias
simples de abdomen, cercanos a una zona de
estenosis por EIL*"* La perforacion con aire li-
bre en Ia cavidad peritoneal es un fenémeno ra-
ro en la Ell, excepto en los casos que presentan
una afeccién fulminante del colon.?!!

L.os estudios baritados del intestino deben
comenzar con e} enema, seguido por la seriada
gastrointestinal alta y el control del trinsito del
intestino delgado.

Los signos observados en los estudios con-
trastados en los pacientes con EII reflejan el es-
tado patolégico del intestino.?'® Sin embargo,
ni la actividad ni la duracién del proceso paio-
légico guardan correlaciones precisas con los
hallazgos radiolégicos. 2%

Los signos radioldgicos no se alteran con la
edad del paciente. Marshak y Lindner publica-
ron que es raro observar la extensién proximal
v distal de la enfermedad inicial en los estudios
subsiguientes durante muchos afios,?® mientras
que la diseminacién longitudinal es bien cono-
cida y se observa con frecuencia luego del tra-
tamiento quirtirgico.

Entre las manifestaciones radioldgicas més
tempranas observadas en pacientes con EII se
encuentran el alisamiento, el aplanamiento, el
engrosamiento, la distorsién y el endereza-
miento de las vdlvulas conniventes (fig. 26-9).
Con toda probabilidad esos cambios se deben
al linfedema obstructivo que afecta la submu-
cosa. Las ulceraciones se encuentran en la ma-
yor parte de los pacientes en dos formas espe-
ciales (también pueden aparecer combinacio-
nes de ellas): '

1. Ulceras separadas de diverso tamafio (las
mas pequefias han sido denominadas aftoides)
que aparecen como pequefias colecciones de
bario rodeadas muchas veces por una zona
traslicida producida por el edema (fig.
26-10).2

2. Ulceraciones longitudinales y transversa-
les, que se muestran en las radiografias de fren-
te como bandas dispuestas en similares direc-
ciones y, en las radiografias de perfil, con el as-
pecto de espiculas. Los islotes edematosos de
la mucosa originan un aspecto de empedrado,
que es una caracteristica presente en la mitad
de los pacientes con enteritis regional (fig.
26-11).%0¢

Se observan algunos estrechamientos de la
luz del intestino, producidos por el edema sub-
mucoso y el espasmo o por estenosis fibrosas.
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Fig. 26-10. Estudio con bario que muestra pequefias iilce-
ras aftoides con zonas circundantes de ¢dema en el ileon
terminal. (Tomado de Nolan D. J. ¥ Gourtsoyiannis N. C.:
IBD of the small intestine: A review of the radiological ap-
pearances in 100 consecutive patients examined by a ba-
rium infusion technique. Clin. Radiol., 31:597, 1980.)

El segmento intestinal estenosado puede ser
linico o miltiple, corto o largo, y dar lugar a la
obstruccidn, que se reconoce por la dilatacién:
proximal del intestino (fig. 26-12) o, en ausen-
cia de dilatacion, por el retraso marcado para el
pasaje del bario a través de una zona estrecha-
da.?* S6lo el 13% de los pacientes con enfer-
medad del intestino delgado muestran eviden-
cias de obstruccion.?® En los estadios avanza-
dos de la enfermedad, el segmento intestinal
enfermo se convierte en un tubo rigide y ende-
rezado.

Las asas intestinales, en especial del fleon
distal, pueden ser desplazadas por una masa in-
flamatoria formada por ia tumefaccién de la
grasa del mesenterio y los ganglios linfaticos
hipertrofiados v, con menor frecuencia, por un
absceso.

También es caracteristico de la EII la presen-
cia de zonas enfermas alternantes que denun-
cian segmentos intestinales afectados separa-
dos entre si por otros sanos. En la mayoria de
los casos, la extensién del intestino enfermo
puede ser determinada en forma aproximada
con los estudios radiogréficos. En los sitios
donde las lesiones alternantes producen obs-
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Fig. 26-12. Tipica imagen radioldgica del intestino delga-
do afectado por la EII, que se caracteriza por extensas zo-
nas de estrechamiento con aspecto de empedrado debido a
las fisuras longitudinales y dlceras lincales, nédulos dis-
persos, separacion de las asas intestinales, compromiso asi-
métrico de la pared intestinal y dreas sanas. (Tomado de
Goldberg H. 1. y col.: Radiographic findings of de National
Cooperative Crohn’s Disease Study. Gastroenterology,
T7:925, 1979. Copyright 1979 por la American Gastroente-
rological Association.)

Fig. 26-11. El aspecto en empedra-
do se debe a las trazas de bario depo-
sitadas en las dlceras longitudinales
y transversales de la enteritis regio-
nal. (Tomado de Marshak R. H. ¥
Lindner A. E.: Radiology of the
small intestine. 22 ed. Phladelphia,
W. B. Saunders, 1976.)

truccién puede observarse que el intestino ad-
quiere aspecto de salchichén (fig. 26-13).

En la EII existe un compromiso asimétrico
de la pared intestinal, que puede levar a la for-
macién de seudodiverticulos, que son pequefios
bolsillos de intestino normal que aparecen en
una zona contraida y asimétrica del segmento
enfermo. en el que s6lo uno de sus lados estd
enfermo (fig. 26-14). Los seudodiverticulos
también han sido descritos en pacientes con en-
fermedad isquémica del intestino.2!®

Coen gran frecuencia los trayectos ciegos y
las fistulas observadas en las radiografias na-
cen del ileon terminal, casi siempre en la zona
proximal del intestino obstruido; pueden ser
miltiples. La formacién de fistulas no es co-
min; ellas aparecen en forma tardia en la evo-
lucién de la enfermedad, comprometen asas ad-
vacentes (fig. 26-15), vejiga y vagina y pueden
extenderse en las paredes abdominales hasta
provocar su perforacién. Los abscesos son mds
comunes en los pacientes que muestran eviden-
cias de obstruccién del intestino delgado.

Los seudopélipos, observados como peque-
flos defectos de relleno, redondeados y bien de-
limitados, son hallazgos infreceentes en la EII
del intestino delgado y suelen asociarse con
una afeccidn grave y extendida.?!®

El hallazgo de una estenosis de la luz del
ileon terminal en los estudios radiolégicos ha
sido denominado el signo de la cuerda y se ha
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Fig. 26-13. EII con estenosis muiltiples y ditatacién proxi-
mal a las estenosis. (Tomade de Nolan D. J. y Gourtso-
yiannis N. C.: IBD of the small intestine: A review of the
radiological appearances in 100 consecutive patients exa-
mined by a barium infusion technique. Clin. Radiol.,
31:601, 1978.)

Fig. 26-14. EII del intestino del-
gado que presenta lesiones excén-
tricas dispersas con ulceraciones
sobre une de sus bordes y protru-
sidn del intestino normal entre los
pliegues borrados del lado opues-
to, que dan el aspecto de seudodi-
verticulos. (Tomado de Marshak
R. H. y Lindner A. E.: Radiology
of the small intestine. 2* ed. Phi-
ladelphia, W. B. Saunders, 1976.) -
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considerado como un elemento diagndstico de
la EII?® (fig. 26-16). El signo de la cuerda se
atribuye al relleno baritado incompleto del
fleon distal debido a la irritabilidad y el espas-
mo asociados con ulceraciones marcadas.?!?
Este signo no indica necesariamente la presen-
cia de una estenosis y s6lo rara vez se asocia
con una obstruccién intestinal.

A pesar de que puede exislir superposicidn
de las caracteristicas radioldgicas de la EII con
las de otras afecciones gastrointestinales, el
NCCDS ha propuesto los siguientes criterios
diagndsticos por los cuales en presencia de uno
0 mis de ellos se pudo establecer la presencia
de EII?¢: 1) fistulas ileocecales, enteroentéricas
¢ enterocutaneas; 2} combinacién de ilceras li-
neales, hendiduras transversales y fistulas cie-
gas perpendiculares a la luz del intestino, que
dan a la mucosa el aspecto de empedrado; 3)
zomnas libres de enfermedad. El diagndstico de
EIl fue considerado como probable en presen-
cia de uno o més de los siguientes signos: 1)
separacidn de asas de intestino delgado; 2)
compromiso asimétrico de la pared intestinal
asociado con masas adyacentes; 3) segmentos
intestinales estrechados con ilceras, nédulos,
torsiones y angulacion de sus pliegues; 4) este-
nosis; 5) presencia de edema con engrosamien-
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Fig. 26-15. EII con una corta comunica-
cién fistulosa entre las asas distales del
fleon, (Tomado de Marshak R. H, y Lind-
ner A. E.: Radiology of the small intestine.
22 ed. Philadelphia, W, B. Saunders,
1976.)

Fig. 26-16. Tipico signo de la cuerda pro-
ducido por la ulceracién marcada del ileon
distal por EIl. Se observa el apéndice. (To-
mado de Marshak R. H. y Lindner A, E.:
Radiology of the small indestine, 2 ed. Phi-
ladelphia, W, B. Saunders, 1976.)
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to regular de los pliegues. De los signos radio-
l6gicos descritos, los que se observaron con
mayor {recuencia en los pacientes con EII fue-
ron los defectos de relleno en forma nodular,
las zonas de estenosis difusas, las figtulas cie-
gas, las fisuras lineales, la separacién de las
asas delgadas y el compromiso asimétrico de la
pared intestinal.

El NCCDS considera las siguientes caracte-
risticas radioldgicas como tipicas de la EII del
duodeno:®® estrechamiento del bulbo y del pa-
saje duodenal con rigidez asimétrica y aplana-
miento de la pared; mala definicién de los hi-
tos radioldgicos que separan el antro del bulbo
duodenal; pliegues engrosados y tilceras pla-
nas irregulares (fig. 26-17). Entre los signos
sospechosos se incluyen las ulceras duodena-
les, el engrosamiento de los pliegues y la este-
nosis.

Los signos radiogrificos de la EII del colon
se parecen a los que esa afeccién presenta en el
intestino delgado. La mayoria de los pacientes
con enfermedad granulomatosa del colon tam-
bién presentan compromiso del intestino delga-
do, caracteristica que se encuentra presente en
la mayor parte de los pacientes que tienen un
compromiso generalizado del intestino grueso,
En los pacientes con EII limitada al colon, las
lesiones alternantes y la ausencia de lesién del
recto, entre otras caracteristicas, son de utilidad
para diferenciar la colitis granulomatosa de la
ulcerosa. Sin embargo, algunas veces esa dife-
renciacion es casi imposible.

Otras afecciones que deben diferenciarse de
la EIl mediante el examen radiolégico son la
tuberculosis, el linfoma, la enfermedad isqué-
mica del colon, el esprue, la enterocolitis por
versinia, las colitis actinicas y la amebiasis.

El NCCDS ha encontrado que no existe co-
rrelacion entre los sintomas clinicos v los ha-
llazgos radiolégicos, incluyendo la extensién
del compromiso intestinal de la EIL.** Con ex-
cepcidn de los pacientes que han sido tratados
con prednisona durante mids de 6 meses y que
mostrarcn una considerable mejoria radiologi-
ca, no existe otra correlacion entre los signos
radioldgicos y la respuesta al tratamiento con
fairmacos, .

Los signos radiolégicos de las recurrencias
aparecidas luego de las intervenciones quirtr-

matologia clinica y no son diferentes de los ya
descritos. Las recurrencias de la EIl tienden a
presentarse en el intestino delgado proximal a
la anastomosis (el nuevo ileon terminal} y su
extensién puede variar en longitud. La recu-
rrencia también puede extenderse al colon dis-
tal a la reseccién, pero este fendmeno es menos
comin, como sucede con la formacién de las
fistulas (fig. 26-18A).

Fig. 26-17. EII del duodeno caracterizada por rigidez y es-
trechamiento de la segunda porcidn, compromiso asimétri-
co de la pared intestinal sobre la cara interna con saliencia
de la pared externa del duodeno (flechas cerradus). (To-
made de Goldberg H. I y col.: Radiographic findings of
the Naticnal Cooperative Crohn’s Disease Study. Gas-
troenterology, 77:925, 1979. Copyright © 1979 por la
American Gastroenterological Association.)

Goldberg y col. definieron el papel de la TC
en la evaluacién de la EIl, En su experiencia,
las alteraciones de la mucosa, como las lesiones
aftoides, seudopdlipos y ulceraciones, pueden
ser demostradas séle con los estudios barita-
dos.%” Sin embargo la TC ha probado ser supe-
rior para demostrar las alteraciones murales, se-
rosas y del mesenterio. Esas alteraciones son el
espesamiento de la pared intestinal (fig. 26-19),
la proliferacion fibroadiposa del mesenterio
(fig. 26-18), los abscesos mesentéricos (fig.
26-19), las reacciones inflamatorias del mesen-
terio y las adenopatias mesentéricas. Ademads,
la presencia y la extensién de un absceso abdo-
minal (fig. 26-20) y la formacién de trayectos
fistulosos (fig. 26-21) pueden ser muy bien de-
mostrados con la TC.* Por lo tanto, los estu-
dios baritados convencionales siguen siendo el
procedimiento inicial para la evaluacién de la

. EIl La TC es 1til como un auxiliar efectivo pa-
gicas pueden preceder la aparicién de la sinto-
" culados con el establecimiento de la real natura-

ra la resolucion de problemas diagnésticos vin-

leza de los efectos de masa, separacién o des-
plazamientos de segmentos intestinales, obser-
vados en una seriada intestinal convencional.
Ha habido algtn entusiasmo por el uso de
los rastreos con radioisdtopos para establecer la
extensién y la gravedad de la enfermedad.
Existe la esperanza de que estas pruchas pue-
dan ayudar en el manejo clinico y en la evalua-
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Fig. 26-19. Rastreo con TC de un paciente con EII que
muestra una reaccién flegmonosa que rodea un absceso
(flecha) v que contiene pequeiias burbujas aéreas. La pared
del ileon terminal estd engrosada (punta de flecha). {Toma-
do de Goldberg H. L. y col.: Computed tomography in the
evaluation of IBD. Am. J. Roentgenol., 140:277, 1983.
Con autorizacién de la American Roentgen Ray Society.}

Fig. 26-18. A. Radiografia se-
riada de intestine obtenida lue-
go de la reseccién por EIl v de
la confeccién de una anastemo-
sis ileotransversa que muestra
recurrencia de la enfermedad en
ambos bordes de la anastomo-
sis, con desplazamiento del in-
testino alrededor de una masa
que permite sospechar la pre-
sencia de un absceso. B. Ras-
treo con TC a nivel de la anas-
tomosis que muestra el plega-
miento del intestino (*) alrede-
dor de una masa compuesta por
tejido fibroadiposo que presenta
atenuacion mayor (— 75 H) que
¢l mesenterio normal. No se en-
cuentra absceso, (Tomado de
Goldberg H. I. y col.: Compu-
ted tomography in the evalua-
tion of IBD. Am. J. Roent-
genol., 140:227, 1983. Con au-
torizacién de American Roent-
gen Ray Society.)

cién de la respuesta terapéutica. Los fagocitos
pueden ser marcados con *™Tc,?!” y los leuco-
citos con '"[n.21221% La utilidad clinica de estas
modalidades todavia debe ser confirmada.

Diagndstico diferencial

Con mucha frecuencia, en atencion a la na-
turaleza insidiosa que asume la EII, el diag-
néstico no se establece en los comienzos de la
enfermedad y recién se confirma luego de in-
vestigaciones iniciales en cerca del 21% de los
casos.”® Con el progreso de la enfermedad y
el desarrolle de los signos y sintomas tipicos,
el diagndstico se hace evidente. Muchas ve-
ces, el diagnéstico se hace durante una opera-
cién, momento en que los signos anatomopa-
tolégicos revelan la verdadera naturaleza del
problema.




Fig. 26-20. Estudio con TC de
un paciente con una afeccién
dolorosa perirrectal que no pu-
do tolerar la rectosigmoidosco-
pia ni el estudio por enema. A,
Corte efectuado a nivel de la
sinfisis pubiana, que muestra
un absceso que contiene aire a
cada lado del recto {punia de
flecha). B, Corte a nivel de la
zona alta del coxis que muestra
la extension del absceso hacia
arriba y alrededor del recto (fle-
cha). (Tomado de Goldberg H.
[. y col.: Computed tomo-
graphy in the evalwation of
IBD. Am. J. Roentgenol.,
140:277, 1983. Con autoriza-
cién de la American Roentgen
Ray Society.)

Fig. 26-21. Paciente con una anas-
tomosis ileorrectal, A, Se observa
una fistula enterocutdnea {flecha).
B. Esta fistula no aparece en las ra-
diografias del intestino delgado. La
fistulografia también resulté infruc-
tuosa para definir la fistula. {Toma-
do de Goldberg H. I. y col.: Com-
puted tomography in the evaluation
of IBD. Am. J. Roentgenol.,
140:277, 1983. Con autorizacién de
la American Roentgen Ray Seo-
ciety.)
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En una revisién de 140 casos de EIl, Ad-
mans y col, encontraron que los errores mds
comunes en el diagndstico inicial fueron la
apendicitis aguda (26%), los trastornos psiquid-
tricos, que incluyen la diarrea nerviosa (16%),
la ausencia de un diagndstico especifico (13%)
vy las alteraciones ginecol6gicas (11%).2'° Otros
diagnosticos gastrointestinales aparecieron con
menor frecuencia,

La exacerbacion aguda de la EII puede ser
indistinguible de una apendicitis aguda v, por lo

" tanto, el diagndstico se hace sélo durante la

operacién. La presencia de diarrea en el mo-

- mento del ataque agudo o antecedentes de dia-

. rreas episédicas antertores pueden despertar la

sospecha de una EII. La presencia de un absce-
so apendicular puede aumentar la dificultad
diagndstica, ya que los signos radiograficos que
muestra la zona ileocecal en esos pac1entes puc-

den simular los propios de la enteritis regional.

Otras lesiones inflamatorias o neopldsicas
del intestino deben ser diferenciadas de la EIT,

* El diagnéstico diferencial de la tuberculosis

ileocecal, tanto con Ja radiologia o en forma
clinica, no siempre es posible. Las fistulas in-

" ternas y el aspecto en empedrado no se presen-
+ tan en la tuberculosis;??? sin embargo, el diag-

nostico definitivo de tuberculosis depende, al
final, de la deteccién de bacilos acido-alcohol-
resistentes encontrados en las piezas de resec-
cién. En los Estados Unidos, la ileocolitis tu-

- berculosa en los Estados Unidos suele asociar-
-5¢ con la tuberculosis pulmonar y rara vez con

la de origen bovino, 220222 [Una radiografia nor-
mal de térax o una prueba negativa de Man-
toux no descartan el diagnéstico de tuberculo-
sis ileocecal

De igual forma, la diverticulitis cecal, el
ameboma y la actinomicosis del ciego pueden
originar sintomas obstructivos y distorsidn de
la regién ileocecal y pueden ser confundidos
con la EH. Las pruebas de fijacién del comple-
mento tales como la de hemaglutinacién indi-
recta o de aglutinacién del ldtex, son dGtiles para
descartar el diagnéstico de amebiasis.??

Los carcinomas, carcinoides, linfomas y le-
siones metastdticas pueden producir también
sintomas obstructivos y alteraciones radiografi-
cas que hacen dificil su diferenciacion de la

ileitis o la ileocolitis. A menudo las caracteris- ..

ticas clfnicas son iitiles para el diagndstico di-
ferencial entre las afecciones matignas y la EII
asi como la presencia ocasional de granulomas
y colitis focales en la biopsia rectal.”*!

Las lesiones del intestino delgado pueden
aparecer en pacientes con afecciones del col4-
geno y deben ser diferenciadas de la EII, en es-
pecial en pacientes con fiebre vy artralgias.

La ficbre, los dolores articulares.y la diarrea
también pueden presentarse en la enfermedad

de Whipple, que puede confundirse con la EIL
De igual forma, la enfermedad celiaca también
puede ser confundida con la EIl. La diferencia-
cion se alcanza con una cuidadosa evaluacion
clinica y con las biopsias de intestino delgado.

Pueden aparecer ileftis y yeyunoileitis no de-
pendientes de la EIL.?** Las enteritis actinicas
son complicaciones bien conocidas de la radio-
terapia abdominal o pelviana. La ileitis isqué-
mica ha sido encontrada en mujeres jévenes
que toman contraceptivos orales. Esta ileitis se
resuelve cuando la paciente interrumpe los
contraceptivos.

La ileftis terminal aguda producida por la in-
feccion por yersinia puede simular una exacer-
bacidn aguda de la EIL.?* A diferencia de la
EIl, este tipo de ileitis parece ser autolimitada.
En algunos meses, y a veces luego de varios
afios, se resuelve en forma completa sin las
complicaciones tipicas de la enteritis regio-
nal. 222 [a medicién de los titulos séricos de
anticuerpos yersinicos es itil para el diagnés-
tico.

En la mujer, puede ser dificil diferenciar la
EIl de alteraciones ginecolégicas, como los
procesos inflamatorios pelvianos, los quistes de
ovario y los tumores. Esas afecciones ginecold-
gicas pueden dar Jugar a sintomas y signos ubi-
cados en la fosa iliaca derecha y al compromi-
so del ileon distal similar al que se produce en
la EIL Una cuidadosa historia ginecoldgica y
un correcto examen especializado son valiosos
para el diagnoéstico diferencial.

La aplicacién de una cuidadosa atencién y
de un elevado indice de sospecha frente a sin-
tomas o signos que pueden depender de la EIi
reducen los errores y retrasos en ¢l diagndstico,
Ademds, los estudios radiolégicos adecuados
son esenciales en los casos sospechosos.

Complicaciones

COMPLICACIONES
EXTRAINTESTINALES

Durante el curse de su enfermedad, un im-

portante nimero de pacientes con EII son afec-

tados por una o mds complicaciones sistémi-
cas. 2292 Alounas de esas manifestaciones
extraintestinales son de menor importancia,
mientras que otras pueden acarrear serias con-
secuencias al paciente.

Aunque esas complicaciones pueden apare-
cer en cualquier paciente con EII, Greenstein y
col. encontraron que algunas de ellas, como los
problemas articulares, cutdneos, bucales y ocu-
lares, fueron mas comunes en pacientes con en-
fermedad coldnica activa y respondieron mu-
chas veces al tratamiento médico o quinirgico




ENFERMEDAD INFLAMATORIA DEL INTESTING 57

de la enfermedad intestinal de base.?®” BEsas
complicaciones aparecieron en el 36% de los
pacientes de su serie, en la cual habia 42% de
afecciones colénicas y 23% eran EII limitadas
al intestino delgado. Las manifestacidnes mil-
tiples se presentaron en un tercio de sus pa-
cientes.

El segundo grupo de complicaciones esta re-
lacionade con la enfermedad o la disfuncién
del intestino delgado, como malabsorcién, for-
macién de cdlculos biliares y renales y apari-
cion de uropatias no obstructivas.

Otras complicaciones inespecificas presentes
en esos pacientes son los dedos en palillo de
tambor, la osteoporosis, las afecciones hepati-
cas, la tlcera péptica, la amiloidosis, los tras-
tornos vasculares y los problemas psiquidtri-
cos. Mas todavia, las lesiones ectépicas de EII
se han encontrado debajo de las mamas en las
mujeres, en la ingle en los hombres®* y en la
VlllVa.249‘253

Las manifestaciones articulares incluyen ar-
tritis v sacroileftis, que pueden asociarse con
espondilitis anquilosante. Cerca det 20% de los
pacientes con EII presentan problemas relacio-
nados con sus articulaciones; ellos aparecen
con mayor frecuencia en los pacientes con
afecciones que comprometen el colon que en
los que tienen localizacién en el intestino del-
gado. 237242

La artritis, que es la manifestacién sistémica
mdés comun, puede afectar cualquier articula-
cién. Con mayor frecuencia es unilateral y
afecta grandes articulaciones de la extremidad
inferior, en general 1a rodilla, que se vuelve do-
lorosa y tumefacta en forma aguda. Como re-
gla, la artritis se resuelve en forma esponténea
luego de alginas semanas, dejando una articu-
lacién normal. Algunas veces aparecen atral-
gias migratrices, con tumefaccién o sin ésta y
algunas veces se observan poliartritis.?*!

Raras veces las artritis preceden el comienzo
de la enfermedad intestinal. Generalmente apa-
recen cuando ya existe una EII activa v extensa
y, muchas veces, estdn asociadas con ofras ma-
nifestaciones extraintestinales que afectan la
boca, los ojos y la piel 250

La espondilitis anquilosante se presenta con
una frecuencia 20 a 30 veces mayor que en la
poblacién general . ?%2¢724% Por otra parte, los
pacientes con espondilitis anquilosante son mas
aptos para desarrollar afecciones inflamatorias
del intestino. La asociacién de factores genéti-
cos del tipo antigénico HLA-B27 con la espon-
dilitis anquilosante es bien conocida y se pre-
senta en los pacientes gue tienen esa enferme-
dad y EII.2626227! Sin embargo, 1a asociacién
genética esta relacionada con la artritis.>42%0 Eg
interesante sefialar que la preponderancia mas-
culina que se observa en los pacientes con es-

pondilits anquilosante no resulta cierta en los
pacientes que presentan ambas enfermedades.
A diferencia de lo que sucede en las artritis que
se observan en la EII la espondilits anquilo-
sante no estd relacionada con el estado de la
enfermedad intestinal e incluso puede prece-
derla en varios afios,247:250.259

A diferencia de lo que se observa en la es-
pondilits anquilosante, cuando en una EII apa-
rece la sacroileitis, suele ser asintomatica y
descubierta en forma incidental en estudios ra-
diogrificos de la columna; su incidencia llega
al 18%.24

Las lesiones cutdneas son menos comunes
en los pacientes con EII del intestino delgado
que en aquellos en los que la enfermedad se lo-
caliza en esa ubicacién en etapas mds avanza-
das de la enfermedad. Las lesiones cutineas
méis comunes se presentan en la zona peria-
nal.>*” De las lesiones cutdneas restantes, el eri-
tema nudoso se asocia con mayor frecuencia
con la EII de ubicacién coldnica que con la de
localizacién en el intestino delgado. El pioder-
ma gangrenoso se presenta raras veces en los
pacientes con EEI. Las manifestaciones cuti-
neas aparecen durante una fase de actividad de
la enfermedad y desaparecen con su remisién o
luego del tratamiento médico o quirdrgico.?’
El eritema nudoso puede estar acompaifiado de
otras manifestacionee extraintestinales, como
artritis e iritis.?*

MecClain y col. encontraron en el 40% de los
pacientes con Ell bajos indices de zinc, que en
algunos casos originaron sindromes similares a
los de la acrodermatitis enteropdtica.?®* EI hipo-
gonadismao ocasional, el retraso del crecimiento
y las anormalidades en el sentido del gusto ob-
servados en la EII pueden ser relacionados con
los bajos niveles de zinc.>™®

La estomatitis aftosa es de aparicién infre-
cuente en los pacientes con enfermedad de
Crohn del intestino delgado v mads comun en la
colitis granulomatosa. Las lesiones son muy
dolorosas y pueden aparecer en cualquier parte
de la boca. Su aspecto puede variar, desde vesi-
culas simples hasta ulceraciones francas que se
asocian con lesiones articulares y cutdneas. Las
lesiones bucales pueden preceder o acompaiar
una exacerbacion aguda de la afeccién intesti-
nal. Se han descrito lesicnes granulomatosas de
las encias y la boca.?¥’

Las lestones oculares, como conjuntivitis,
epiescleritis recidivantes y uveitis, se encuen-
tran en forma especial en los pacientes con co-
litis granulomatosa y rara vez en las enteritis
regionales.”” Es importante reconocer con
prontitad la presencia de una uveitis anterior
porque la consulta oftalmolégica inmediata re-
sulta necesaria para conservar la vision del ojo
afectado. El tratamiento de la queratoconjunti-
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vitis o la epiescleritis se dirige hacia la reduc-
cién de la inflamacién asociada con la EIl jun-
to con ¢l uso de soluciones oculares de hidro-
cortisona,

COMPLICACIONES ASOCIADAS
CON LA DISFUNCION
DEL INTESTINO DELGADO

La malabsorcién es un problema que aparece
en el 10% de los pacientes con enteritis regio-

nal o ileocolitis y estd relacionada con la exten-

sion del compromiso ileal por la enfermedad o
el grado de reseccién efectuada. La disfuncién
o ausencia del ileon distal afecta la absorcion
de la vitamina B ,, el agoa, los electrélitos y las
sales biliares. A su vez, esta perturbacién de la
absorcién afecta el metabolismo de los triglicé-
ridos ccasionando esteatorrea y formacion de
célculos biliares y renales, 23627

Los célculos biliares han sido encontrados
en el 12 al 35% de los pacientes con enteritis
regional en comparacién con sélo el 5% que se
observa en los que tienen colitis granulomato-
5a.228.231.37.243 Fsta (Gltima incidencia no es ma-
yor que la apreciada en la poblacién general.
La elevada incidencia de cdlculos biliares en
pacientes con enteritis regional ha sido atribui-
da a la reduccidn de la absorcion de las sales
biliares, que provoca una alteracién de la rela-
cion sales biliares/colesterol en la bilis y favo-
rece la precipitacién del colesterol y la forma-
cidn de los caleulos, 23243

Los calculos renales se presentan entre el 5 y
el 10% de los pacientes con EIl y son algo mds
frecuentes en los que tienen comprometido el
intestino delgade vy en los que han sufrido re-
secciones intestinales 33237240 B] tipo mds
comtn de cédlculo renal es el de dcido drico, se-
guido por los de oxalato de calcio, y fosfato de
calcio. Es probable que los cédlculos de 4cido
Urico se formen como consecuencia de la oli-
guria, del bajo pH urinario y del aumento de la
concentracion de acido drico en la orina, todo
resultante de una inadecuada absorcién de agua
en el intestino y de la pérdida de HCO, en los
pacientes con diarreas o descarga excesiva a
través de una ileostomia. 247

Los cdiculos de oxalato tienden a formarse en
los pacientes que presentan una grave disfun-
cidn ileal o que han sufrido la reseccién de 60 o

mas c¢cm del ileon distal.?*®*2"3 En condiciones

normales, los oxalatos de la dieta se hacen inso-
lubles en el intestino por la formacion de sales
de calcio y luego son excretados por las heces;

en los pacientes con esteatorrea consegutiva a la

EIL el calcio es fijado por los dcidos grasos v
deja de actuar sobre los oxalatos evitando su

conversion en sales inertes 2302360236275 De agta -

forma los oxalatos pueden ser absorbidos a par-

tir del colon para luego formar los cdlculos en el
rifion. 2% La formacion de los calculos de oxala-
to requiere que el colon se encuentre intacto;
por lo tanto, los pacientes con ileostomias no
presentan el riesgo de desarrollar calculos rena-
les de esas caracteristicas.

La administracién de una dieta con pocas
grasas y rica en triglicéridos de cadena media,
asi como la eliminacién de los oxalatos alimen-
tarios, puede ayudar a los pacientes a prevenir
la formacién de esos cdlculos. La explicacién
de la formacién de los cdleulos de oxalato to-
davia es controvertida. Hylander y col. no en-
contraron correlacion entre la formacion de los
cdlculos renales y la hiperoxaluria.?*’ Otros fac-
tores, como los bajos niveles urinarios de mag-
nesio y citrato, pueden jugar un importante pa-
pel en la formacidén de los célculos de oxala-
t0_270

La dilatacién ureteral por obstruccidn y la
hidronefrosis pueden ser ocasionados por cdl-
culos o ser consecuencia de la compresidén del
uréter por una extension retroperitoneal de la
EII.24-537.268 T 5 hidronefrosis suele aparecer en
el lado derecho; sin embargo, han sido descri-
tas a la izquierda y en forma bilateral. En estos
pacientes el problema se resuelve con el trata-
miento de la EIl intestinal. La ureterdlisis es in-
necesaria.?®

La amiloidosis renal es una complicacion ra-
ra y depende de la existencia de procesos infla-
matorios de larga evolucién en pacientes con
EII grave 727

La osteoporosis ha sido descrita como una
complicacién de la EII que puede agravarse
con el tratamiento con esteroides.?362%7

Las alteraciones de la funcién hepitica se en-
cuentran en el 30% de los pacientes con
EIL2*2% Aunque se observan ligeras alteracio-
nes de la fosfatasa alcalina y de la GOT y GTP
en pacientes con alteraciones menores del higa-
do, las pruebas anormales suelen indicar pro-
blemas hepdticos mds graves.*® La alteracién
mds frecuente que se encuentra en las biopsias
hepaticas obtenidas en pacientes con EIl es la
pericolangitis.?*!#¥% La infiltracidn grasa y la fi-
brosis portal son menos comunes. Es poco co-
muin el hallazgo de granulomas en las biopsias
hepdticas. La-colangitis esclerosante primaria
ha sido encontrada en pacientes con EII pero es
rara.”’ Se han publicado casos de carcinoma de
las vias biliares en pacientes con EII,?

En el curso de [a Ell se pueden observar gra-
ves problemas vasculares. Los pacientes pre-
sentan tendencia a la trombocitosis®™!?7? y otras
anormalidades de la coagulacidn, que se tradu-
cen por aumento de las trombosis venosas vy ar-
teriales.?1252272 En una revisién retfospectiva
efectuada en la Clinica Mayo sobre mas de |
7.000 pacientes con EII, la incidencia del trom-
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boembolismo fue de 1,3%, pero la mortalidad
en este pequefio grupo llegd al 25%.7 La arte-
ritis también ha sido encontrada en pacientes
con EIL% .

Fielding v Cooke?5 y Greenstein y col.??’
encontraron llceras pépticas en cerca del 10%
de los pacientes con EIL

Alpers y col. encontraron en el 52% de los
pacientes con EII la presencia de problemas
psiquidtricos, la mayoria de ellos de tipo depre-
sivo, que casi siempre precedian a la afeccién
intestinal.??” No est§ clara la importancia de
esas manifestaciones.?!

AFECCIONES MALIGNAS

La aparicién de neoplasias en la colitis ulce-
rosa es un hecho bien conocido; la incidencia
es del 10% vy casi siempre se observa en el co-
lon.?*® Sin embargo, la relacion entre afeccio-
nes malignas v la Ell ha sido hallada con fre-
cuencia creciente,22602352.238,244.235.266,280 (Greens-
tein y col. encontraron que el 5,2% de los pa-
cientes con enteritis regionales mostraban mas
tarde neoplasias malignas; el 57% de las lesio-
nes malignas estaban en el aparato digestivo y
el 43% eran extraintestinales.?* En las ileocoli-
tis por Ell, la incidencia de tumores malignos
fue del 3,1%; el 2,7% de esos pacientes mos-
traron, mds tarde, lesiones malignas extraintes-
tinales. Como contraste de estas observaciones,
Greenstein y col. advirtieron que solo el 2,7%
de los pacientes con colitis por EIl presentan,
més tarde, enfermedades malignas (1,4% en el
tracto digestivo y 1,4% extraintestinales).?*®

En cerca de un tercio de los pacientes con
ElIl, los cdnceres gastrointestinales aparecieron
lejos del intestino enfermo. El 12% de ‘ellos
fueron miltiples y aparecieron en forma sin-
crénica o metacrdnica. El 40% de los. tumores
malignos de intestino delgado aparecieron en
pacientes con EEI en el segmento derivado; el
resto de las lesiones fueron encontradas en el
intestino afectado por la El, casi siempre aso-
ciadas con una fistula.

Las lesiones malignas de los pacientes con
EM aparecen alrededor de 10 afios mds tempra-
no qué los canceres comunes de intestino del-
gado.B% No es infrecuente la existencia de lar-
gos periodos latentes entre el comienzo de la
EIl y el desarrolle de la lesidon maligna,?3%s23
Aunque los cdnceres del intestino delgado tie-
nen tendencia a aparecer con igual frecuencia
en el intestino proximal y el distal,> 2% en los
pacientes con EII la mayor parte de ellos se
presentan en ¢l fleon distal.*?®

Los pacientes con EII en los que aparece un
céncer presentan peor prondstico, con una mor-
talidad del 85%; el fallecimiento se produce ca-
si siempre dentro de los dos afios de realizado

su diagndstico. Sin embargo, el prondstico de
los pacientes que viven mds de 2 afios parece
ser bueno.?

Puede ser dificil hacer el diagnéstico de un
carcinoma que se desarrolla en un paciente con
EIl perque esa enfermedad vy el carcinoma pue-
den producir obstrucci6n intestinal. Aun duran-
te la operacién, la presencia del cdncer intesti-
nal en una zona afectada por la EII puede no
ser evidente en el examen macroscépico; el
diagnéstico debe ser establecido por el estudio
histoldgico. En la mayorfa de los casos, las al-
teraciones malignas no son descubiertas por la
radiologia porque sus manifestaciones se su-
perponen a las propias de la EIL

- El diagnéstico de alteracién carcinomatosa
de 1a EII debe ser sospechado en los pacientes
que sufren una aparente recaida luego de una
larga remision o por la reaparicién de una fistu-
la 0 una masa, en especial cuando se ha realiza-
do alguna derivacioén quirtrgica varios afios an-
tes de esa recidiva.

Ell EN NINOS

En casi todos sus aspectos, caracteristicas
clinicas, complicaciones e historia natural, la
Ell en los nifios es similar a la de los adultos.>
Entre el 15 v el 21% de los casos el comienzo
de la enfermedad se produce antes de los 15
afios de edad. "% Como en los adultos, la
incidencia de la EIl en los nifios muestra au-
mento en los tltimos tiempos.2?7?%

El comienzo de los sintomas en los nifios es
casi siempre insidioso; las manifestaciones ex-
traintestinales dominan el cuadro clinico duran-
te meses o aifios antes de la aparicion de los sin-
tomas gastrointestinales.®* Las fallas en el cre-
cimiento o en la maduracidn sexual y la pérdi-
da de peso suelen observarse en casi todos los
casos de nifios con EII activa.?®3*0! [a fiebre

- puede ser una caracteristica llamativa en los

adolescentes;? en el estudio del paciente con
fiebre de origen desconocido, la EII es uno de
los diagndsticos mas probables.?®? El dolor arti-
cular es un sintoma comiin de la EII activa de
los adolescentes.?®? Cuando la fiebre estd acom-
pafiada de sintomas articulares, el nifio suele
ser considerado como portador de fiebre reu-
matica, artritis reurnatoide o una enfermedad
del coldgeno.’” Bayless y col. han encontrado
que en el 37% de los nifios y adolescentes con
EII el diagnéstico hospitalario de admision fue
el de una enfermedad infecciosa o de una afec-
cién vascular del colageno.?” Como en los
adultos, el diagnéstico correcto inicial de la EII
fue efectuado en sélo el 22% de los pacien-
tes.” En el 15% de los pacientes se formularon
otros didgndsticos gastrointestinales, como
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apendicitis aguda en 14%, procesos perianales
en 5% e hipopituitarismo en el 2%.%% La pre-
sencia de anorexia y de pérdida de peso en las
nifias con EII puede llevar al diagndstico erré-
neo de anorexia nerviosa. Adermrds, los nifios
pueden mostrar anemia de persistencia inexpli-
cable, de varios afios de duracién, antes del co-
mienzo de los sintomas especificos de EI1.2%

La detencidn del crecimiento y el retraso en
la maduracion sexual son graves consecuencias
de la EII en los nifios, que suelen estar relacio-
nados con la gravedad de la enfermedad.’®' Se
considera que la causa de estas manifestaciones
es la desnutricién crénica.®*? Cuando 1a EIl
se aquieta, el crecimiento y la madurez sexual
retornan a la normalidad y los nifios alcanzan
una madurez total, algunas veces, recién duran-
te la tercera década de la vida.?®

Con el tiempo y la progresién de la enferme-
dad, los sintomas tipicos de dolor abdominal y
diarrea hacen su aparicién y facilitan el diag-
néstico correcto. La diarrea no es, como sucede
en los adultos, un sintoma prominente en los
nifios que tienen enteritis regionales.?®

~ En cerca del 10 al 15% de los nifios, el co-

mienzo de la EIl es agudo, las caracteristicas
clinicas son indistinguibles de la apendicitis
aguda y son seguidas del tratamiento corres-
pondiente a esta aparente enfermedad.?* Mds
de la mitad de esos nifios no vuelven a tener
problemas y es posible que su ileitis sea produ-
cida por una infeccidén por yersinia,

Entre el 30 y el 40% de los nifios con EII
presentan un compromiso extenso del intestino
delgado. En algunos de estos nifios, también se
afecta el colon.?

La progresion y las secuelas de 1a EII en los
nifios son las mismas que en el adulto. Cerca
del 66% de los nifios necesitan tratamiento qui-
rirgice y el 2,4% muere por su enfermedad.

A pesar de su morbilidad, el 90% de los ni-
flos afectados consideran la calidad de su vida
como buena o aceptable.?®

La posibilidad de la existencia de la EII en
los nifios debe ser considerada cuando existen
manifestaciones extraintestinales de la enfer-
medad, en especial en presencia de retardos del
crecimiento y la maduracién. Aun cuando el
diagnéstico sea sospechado, puede sufrir retra-
sos ya gue los estudios radiolégicos tempranos
suelen dar resultados normales. Si se tienen
presentes estos problemas y se toma en cuenta
su persistencia, es probable que se llegue a un
diagnéstico correcto.

Ell EN LAS MUJERES

Aungue existe un ligero aumento de la inci-
dencia de los abortos y un importante grado de

subinfertilidad en las mujeres con EII, el efecto
de esta enfermedad sobre el embarazo, y vice-
versa, son minimos.?%2%02% | og problemas pe-
rianales ya descritos pueden extenderse y com-
prometer la vulva, el periné y la vagina. En el
interior del abdomen, las fistulas y los abscesos
que surgen del intestino afectado pueden pre-
sentarse como masas pelvianas o anexiales do-
lorosas, que pueden ser diagnosticadas, en for-
ma incorrecta, como apendicitis agudas, afec-
ciones pelvianas inflamatorias o lesiones ovdri-
cas. El diagndstico correcto se realiza, muchas
veces, durante la laparoscopia o la laparoto-
mia.*’

Donaldson ha revisado el tratamiento de los
problemas observados en las pacientes embara-
zadas portadoras de EIL.>*® En general, los prin-
cipios que rigen el tratamiento de las mujeres
embarazadas son los mismos que se aplican en
las no embarazadas, ya que la evolucion del fe-
to depende del bienestar de la madre;*® el uso
de los corticoesteroides y la sulfasalazina du-
rante el embarazo no parece aumentar la mor-
bilidad y la mortalidad fetales.?®

TRATAMIENTO DE LA Ell
Tratamiento médico

El tratamiento médico de la EII incluye el
uso de sulfasalazina, costicosteroides, inmuno-
supresores, inmunoestimulantes, antimicrobia-
nos, agentes fijadores de las sales biliares y far-
macos antidiarreicos inespecificos.* Ademds,
el sostén nutricional, con el uso de dietas defi-
nidas o alimentacion parenteral total (APT),
puede ser un medio importante para el trata-
miente médico 0 como preparacién para una
intervencién quirdrgica.

SULFASALAZINA

Como consecuencia de su eficacia en el tra-
tamiento de la colitis ulcerosa, la sulfasalazina,
que es un agente resultante de la combinacion
de la sulfapiridina y un salicilato antiinflamato-
rio, ha sido utilizada con frecuencia en el ma-
nejo de la EIL La sulfasalazina es, con toda
probabilidad, la medicacién més prescrita en
todas las formas de EII. Posee una escasa ab-
sorcion intestinal y actiia sobre las bacterias del
colon, produciendo sulfapiridina y 4cido 5-
aminosalicilico. Este componente salicilico es
quizas el ingrediente activo en el tratamiento
de la EIL 42853

Los posibles efectos benéficos de la sulfasa-
lazina en el tratamiento de la colitis ulcerosa o
de la Ell carecen de explicacién firme. Se ha
demostrado la mejoria que produce en el colon
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enfermo sobre el transporte celular del agua y
el sodio.*' La administracion de sulfasalazina
puede alterar la situacién de excrecién neta de
agua y sodio del intestino enfermo para trans-
formarla en otra de absorcién de-eses mismos
elementos. Butt y col. mostraron que la sulfasa-
lazina inhibe la sintesis de algunas prostaglan-
dinas, que favorecen la diarrea y afectan el
transporte de la mucosa.** En forma especifi-
ca, la actividad de la sintetasa de las prosta-
glandinas y la liberacién de prostaglandinas E,
y F, por la mucosa rectal se reduce durante la
administracion de sulfazalazina o del acido 53-
aminosalicilico; los corticosteroides producen
los mismos cambios.***317 Sin embargo, en la
colitis ulcerosa, la mejorfa del transporte de so-
dio ¥ agua en el colon, que se produce por la
administracién de sulfasalazina, parece ser in-
dependiente de la producccidn de prostaglandi-
nas en la mucosa.*

El efecto antibacteriano de la sulfasalazina
parece ser limitado. Los pequefios cambios
cuantitativos observados en los componentes
de la flora intestinal luego de la administracién
de la droga no justifican una accién antibacte-
riana que pueda explicar sus efectos beneficio-
80s.3¥ Tanto la sulfasalazina como el acido
aminosalicilico inhiben la motilidad de los leu-
cocitos; este efecto posee una importancia des-
conocida.** Ambas drogas también se fijan al
tejido conjuntivo del colon, que es otro efecto
de implicaciones poco claras.>®

La sulfasalazina posee muchas reacciones
secundarias adversas. En un grupo heterogéneo
de 133 pacientes que recibian sulfasalazina, el
21% experimentd uno o mas efectos colatera-
les. 3¢ La mayoria de estos efectos fueron me-
nores, y consistieron en nauseas y vomitos, fie-
bre, erupciones cutdneas y cefaleas. Sin embar-
go, se desarrollé anemia hemolitica: en cinco
pacientes y en otros seis se encontrd reticuloci-
tosis con una caida de la hemoglobina plasma-
tica. Un paciente mostrd leucopenia v otro lle-
£6 a la agranulocitosis. Das y col. encontraron
que la incidencia de las reacciones adversas,
excepto las erupciones cutdneas, fue mayor en
los pacientes que alcanzaban niveles en sangre
superiores a 50 mg/ml en el momento de la
reaccién.* También observaron que ¢l 86% de
los pacientes con efectos colaterales gran capa-
ces de acetilar la sulfapiridina en forma lenta.
Los efectos colaterales de la sulfasalazina pare-
cen presentarse con mayor frecuencia en los
pacientes que toman mds de 4g/dia, Cuando
aparecen estas manifestaciones, la droga debe
ser interrumpida durante varios dfas para luego
reiniciar su administracién, en forma empirica
y, si es necesario, con dosis bajas.

Se han encontrado otros efectos mds graves
en forma infrecuente: agranulocitosis, necrélisis

epidérmica téxica, parestesias y pancreatitis
agudas. Es comtn la infertilidad masculina re-
versible, casi seguramente producida por la frac-
cién sulfapiridina de la sulfasalazina. La caida
del recuento de los espermatozoides, la reduc-
cidén de su motilidad y el aumento de formas
anormales se revierten al cabo de 3 meses.*®’

El National Cooperative Crohn’s Disease
Study (NCCDS) agrupa 14 centros en los Esta-
dos Unidos y fue iniciado bajo la direccién del
Dr. John Singleton en la Universidad de Colo-
rado. Se intentd estudiar grupos de paciente
comparables y se establecid un método unifor-
me para estimar las respuestas terapéuticas, que
se denominé “indice de actividad de la enfer-
medad de Crohn” (IAEC).** Este indice fue es-
tablecido luego de controlar diversas variables
expresadas en forma mensurable: nimero de
deposiciones diarias, necesidad de administrar
Lomotil (difenoxilato y atropina), valor del he-
matderito, presencia de dolor abdominal, sen-
sacién de bienestar estimada por el paciente,
presencia de masas abdominales y peso corpo-
ral. Cinco de esas ocho variables utilizadas pa-
ra obtener el JAEC corresponden a evaluacio-
nes subjetivas y fueron utilizadas en el intento
de reflejar circunstancias vitales reales. El indi-
ce mostrd algunos inconvenientes debido a las
imperfecciones que tiene en la obtencién de los
datos clinicos, de laboratorio y morfolégicos.
El estudio realizado intentd comparar la efecti-
vidad de la sulfasalazina, la azatioprina y la
prednisona administradas en forma individual,
con los resultados obtenidos con un placebo.
Se utilizd la técnica randomizada de doble cie-
go. El NCCDS demostré que la sulfasalazina
no era efectiva en el tratamiento de ios pacien-
tes con lesiones intestinales aisladas de EIL3%
Los estudios bien controlados, de doble ciego,
realizados por Van Hees y col. apoyan los re-
sultados obtenidos por el NCCDS.5¥’ Como
coniraste, en los pacientes con actividad colo-
nica de la enfermedad, con compromiso del in-
testino delgado o sin él, la sulfasalazina ofrecid
mayores ventajas que el placebo. El European
Cooperative Crohn’s Disease Study (ECCDS),
que también utilizé el TAEC, confirmé que la
sulfasalazina no era efectiva cuando sélo esta-
ba afectado el intestino deigado; sin embargo,
sola o asociada con la metilprednisolona era
efectiva en las localizaciones coldnicas.**® Ni el
ECCDS ni el NCCDS han podido documentar
ninguna ventaja de la sulfasalazina sobre el
placebo en el tratamiento de las manifestacio-
nes perianales o en el mantenimiento de la re-
misién cuando la droga era utilizada como
agente profildctico. La enfermedad intrabdomi-
nal recurrente, que aparece luego de las resec-
ciones quiriirgicas efectuadas para la EII, pare-
ce no responder a la sulfasalazina.?'"
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CORTICOSTEROIDES

El papel benéfico del tratamiento de la EII
con esteroides ha sido demostrado en los pa-
cientes con enfermedad activa:. el NCCDS de-
mostré que la prednisona era superior al place-
bo cuando la enfermedad estaba confinada sélo
al ileon o afectaba el ileon v el colon en forma
combinada.’?” No existen beneficios asociados
con los corticosteroides en comparacién con el
placebo cuando la enfermedad se localiza sélo
en el colon, pero el nimero de pacientes perte-
necientes a este estudio fue pequefio, lo que
quita a los datos obtenidos la posibilidad de ex-
traer conclusiones firmes. En el estudio del
NCCDS vy en otros dos estudios controla-
dos, 17318 Jos corticosteroides, utilizados en for-
ma profildctica en enfermedades en remisién,
no fueron mejores que et placebo en cuanto a la
prevencion de las recurrencias. El estudio del
ECCDS, sin embargo, pude documentar que el
tratamiento de mantenimiento (es decir, la ad-
ministracién de dosis bajas de prednisona {8
mg/dia]) fue beneficiosa en los pacientes con
enfermedad activa en el momento del ingreso
al'estudio y cuyas enfermedades habian res-
pondide a metilprednisolona o al método com-
binado (metilprednisolona mas 3 g de sulfasa-
lazina}.**® [as manifestaciones extraintestinales
y las alteraciones perianales no responden a los
corticosteroides.*?’

Todos los corticosteroides (hidrocortisona,
prednisona, prednisolona y metilprednisolona)
parecen ser efectivos en el tratamiento de [a E1I
activa. El ACTH administrado en forma intra-
muscular no parece mostrar ventajas sobre do-
sis farmacolégicamente equivalentes de hidro-
cortisona o.prednisona. En los pacientes no tra-
tados con anticipacién con esteroides, el ACTH
intravenoso puede ser mds efectivo. que la hi-
drocortisona aplicada por la misma via. Las
complicaciones del tratamiento con esteroides
pueden aparecer con facilidad en los pacientes
desnutridos. En los nifios con retardo del creci-
miento, puede resultar til la administracién de
corticosteroides en dias alternados. Este méto-
do puede provocar la reduccién de la inciden-
cia de los efectos colaterales de los esteroides,

en especial cuando existen anomalias del desa--

rrollo. '

Las evidencias disponibles indican que tanto
la sulfasalazina como la prednisona, utilizadas
en forma individual, son mds efectivas que el
placebo en el tratamiento de las formas activas
y sintomadticas de EIL Los pacientes con com-
promise colénico tienen més probabilidades de
mejorar con la administracién de sulfasalazina,
mientras que la prednisona resulta mds efectiva
en la prevencién de las recurrencias luego de

las extirpaciones quirdrgicas; por otra parte

ninguna de ellas resulta eficaz para el trata-
miento de ias manifestaciones extraintestinales
o perianales de la EIL

La combinacién de sulfasalazina y predniso-
na se utiliza con frecuencia. El NCCDS no sélo
fue incapaz de demostrar algin beneficio supe-
rior al obtenido con la prednisona sola sino que
ademads se pudo establecer que la combinacién
era menos efectiva que el placebo o la predni-
sona sola.’!! Por otra parte, el agregado de sul-
fasalazina a la prednisona no permite una mds
rdpida interrupcién del esteroide una vez que se -
ha alcanzado la remisién clinica. Por ello, es
probabie que el uso de la sulfasalazina combi-
nada con la prednisona no deba ser promovido
en pacientes con EIl. Sin embargo, dos edito-
riales realizados por reconocidos expertos han
propuesto que los datos obtenidos en los ensa-
yos cooperativos randomizados pueden ser in-
suficientes para cubrir todas las situaciones cli-
nicas y que pueden existir ciertas situaciones
en las que el tratamiento combinado estd indi-
cado™ o en las que el uso de los corticoesteroi-
des encuentra su mds éptima aplicacién®® y
que ellas pueden ser diferentes de las incluida
en los estudios considerados. ‘

INMUNOSUPRESORES
E INMUNOESTIMULANTES

La implicancia de la autoinmunidad como
factor en la patogenia de la EII ha conducido al
uso de los inmunesupresores para su tratamien-
to. Tanto 1a azatioprina, que es un derivado de
la purina, como su metabolito, la mercaptopuri-
na, han sido estudiadas en ensayos clinicos. El
NCCDS encontr6é que la azatioprina no supera
al placebo cuando se utiliza como agente ajsla-
do en el tratamiento de la EII. Ademas, esa dro-
ga no fue efectiva en el mantenimiento de las
remisiones cuando se utilizaba como agente
profilictico,’?’ El disefio de este estudio ha side
criticado a la luz de las caracteristicas farmaco-
16gicas de la azatioprina.®é En forma especifi-
ca, las dosis utilizadas en el estudio del NCCDS
pueden haber sido muy pequefias; ademds, la
droga no fue administrada durante ¢! tiempo su-
ficiente (sélo 4 meses en ese estudio) y los do-
sajes fueron estandarizados mientras que los es-
tudios que arrojan resultados positivos utiliza-
ron dosificacién individeal.*” Otro estudio
mostrd que la azatioprina puede mejorar el indi-
ce de remisiones de la EIL** Existen dos com-
plicaciones de la azatioprina que han limitado
su utilidad, 1a mielosupresién v el riesgo de de-
sarrello del linfoma. Este riesgo puede ser evi-
tado con el uso de la mercaptopurina, que es un
metabolito activo de la azatioprina.

La administracién de mercaptopurina en el
tratamiento de la EIl, ¢ombinada con el trata-
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miento existente y comparada con el placebo,
parece producir una mejoria general del pacien-
te, mayor indice de cierre de las fistulas y au-
mento de la posibilidad de suspender los este-
roides sin producir una recidiva.? En un estu-
dio de dos afios de duracién, doble ciego, en el
que se compard el efecto de la mercaptopurina
con el del placebo, la mejoria fue observada en
el 67% de los casos, en oposicion al 8% encon-
trado en los pacientes tratados con placebo. La
mercaptopurina fue mds efectiva que el place-
bo para el cierre de las fistulas (31 versus 6%)
y para permitir la interrupcidn del uso de los
esteroides (75 versus 36%). La dosis inicial
media de mercaptopurina fue de 1,5 mg por ki-
lo de peso corporal; esas dosis eran ajustadas
para mantener el recuento leucocitario por en-
cima de 4,500 por mm? y un recuento de pla-
quetas superior a 100,000 por mm?, El comien-
zo de la respuesta a la mercaptopurina fue tar-
dio; el 32% de los pacientes necesitaron mds de
tres meses para responder al tratamiento. Los
efectos adversos que exigieron la interrupcidn
del tratamiento se observaron en el 10% de los
pacientes. Esos efectos colaterales fueron la
mielosupresidn y la pancreatitis aguda.

Aunque en la EII el papel de autoinmunidad
no ha sido definido en forma precisa, los datos
disponibles sugieren que cuando se utilizan las
drogas inmunosupresoras deben ser combinadas
con los corticosteroides o la sulfasalazina. Ade-
mds, se necesita prolongar ese tratamiento més
de 6 meses para poder alcanzar efectos sustan-
ciales. En general, los corticosteroides deben
ser reservados para los pacientes con enferme-
dad grave en quienes los efectos benéficos po-
tenciales superen los riesgos propios de su uso.
Este subgrupo de pacientes debe incluir los que
muestran incapacidades manifiestas, los que no
han respondido a la sulfasalazina, los que mues-
tran recaidas cuando se suspenden los corticoi-
des y aquellos en los que no puede efectuarse
ninguna otra tentativa terapéutica, incluyendo el
tratamiento quirirgico.*’

Los intentos para estimular el sistema inmu-
ne en los pacientes con EIl han mostrado re-
sultados desalentadores. Los estudios han uti-
lizado factores de transferencia,”® interfe-
ron,**® levamisol®™ y bacilo Calmette-Guérin
(BC@G).334° B general, es poca la mejoria
clinica observada.

ANTIBIOTICOS

Aunque es pobre la evidencia referida al pa-
pel de los agentes infecciosos en la etiologia de
la EII, al tratamiento antibiético sigue siendo
utilizado en forma empirica. El uso del metro-
nidazol, que es un agente bactericida efectivo
contra los anaerobios intestinales, esta siendo
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evaluado en forma estrecha. En estudios con-
trolados,*"5* e] metronidazol parece ser bene-
ficioso en los pacientes con compromiso del
colon y con una efectividad similar a la de la
sulfasalazina. Los efectos colaterales del me-
tronidazol son la presencia de orinas oscuras,
sabor metdlico y, algunas veces, anorexia y
nduseas y neuropatias periféricas en més de la
mitad de los pacientes.>? Esta neuropatia es in-
frecuente cuando el metronidazol se utiliza en
dosis bajas y por lapsos cortos, pero el trata-
miento de la EII requiere, en general, altas do-
sis (15 a 20 mg/kg/dia) y administracién pro-
longada. El curso natural y la reversibilidad de
la neuropatia no es conocida.®? Teniendo en
cuenta que la experiencia clinica con la sulfasa-
lazina es muy amplia (mientras que los efectos
de la administracién prolongada del metronida-
zol todavia estdn siendo evaluados), el metroni-
dazol puede resultar mas apropiado para los pa-
cientes con EII colénica que no han mejorado
con la sulfasalazina o que no toleran su admi-
nistracién. Diversos estudios no controlados
sugieren que el metronidazol es efectivo en el
tratamiento de las manifestaciones perineales
de la EEL.>%

AGENTES ANTIDIARREICOS

La diarrea asociada con la EII, cuando es le-
ve y crénica, puede ser controlada con diversos
agentes antidiarreicos inespecificos, como el
difenoxilato, la loperamida, la codeina, la tintu-
ra-de opio y de belladona. Si la diarrea es con-
secutiva a la reseccidn ileal distal de menos de
100 c¢m, puede obtenerse una funcién intestinal
satisfactoria (no mas de tres evacuaciones dia-
rias) mediante ¢l uso de la codeina, el difenoxi-
lato ¢ con una dieta pobre en grasas. Cuando se
han realizado resecciones mis amplias, la me-
joria de la funcién intestinal puede alcanzarse
mejor con las dietas desprovistas de grasa que
con los agentes antidiarreicos.’ Cuando la dia-
rrea depende de la presencia de sales biliares
no absorbidas, como ocurre luego de la resec-
cién del fleon o cuando la enfermedad afecta el
fleon terminal, la colestiramina también puede
ser util. Esta resina amdnica fija las sales bilia-
res no absorbidas vy evita su acumulacidn en el
colen en donde pueden actuar como verdaderos
catdrticos y producir graves diarreas acuosas,
repetidas ¢ incontenibles. La colestiramina
también puede ser 1til para la prevencion de la
formacion de los calculos renales de oxalato,
que aparecen en este grupo de pacientes.™!

APOYO NUTRICIONAL

El manejo nutricional, incluso el uso de die-
tas enterales bien definidas o la alimentacién
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parenteral total (APT), puede ser beneficioso
en el tratamiento de la EIL. La APT puede
constituir la principal medida terapéutica o
bien un adyuvante durante el preoperatorio de
una cirugia planeada. o

La desnutricién se desarrolla con cierta fre-
cuencia en los pacientes con EIl y se debe a los
efectos catabélicos de la EII crénica, junto con
la reduccién de las ingestas y la absorcién de-
fectuosa debida a la disfuncion del tracto diges-
tivo. En forma potencial, la EII puede llevar a
la desnutricién por diferentes caminos, a saber:

1. Reduccién de la ingesta atribuible a la
anorexia o a la afeccién intestinal crénica y a la
privacién voluntaria de alimentos que el pa-
ciente adopta para evitar el desarrolld de sinto-
mas digestivos que aparecen luego de las co-
midas.

2. Puede existir cierta reduccion en la capa-
cidad absortiva del intestino delgado como
consecuencia de una EII extensa o luego de re-
secciones intestinales previas,

3. Pérdida de proteinas secundarias a la dia-
rrea o a Ja presencia de fistulas,

4. Aumento de los requerimientos cal6ricos
causados por las complicaciones, como la sep-
sis, la formacién de abscesos o la peritonitis.

En un grupo preseleccionado de 74 pacientes
con EIL, remitidos al servicio de cirugia del
Hospital de la Universidad de Pennsilvania, 61
habian sufrido una pérdida de peso mayor del
10%; estos pacientes presentaban una seroalbii-
mina media de 2,9 20,13 g/100 ml y una trans-
ferrina sérica de 158 13,2 mg/100 ml.*¥ Barot
¥ col. mostraron que el valor energético en re-
poso requerido por esos pacientes con EIT para
mantener su peso corporal no estaba aumenta-
do en comparacién con los valores de la pobla-
cién control.¥'? Sin embargo, en los pacientes
con un peso corporal ideal inferior al 90% de
los valores predecibles, se observaba una ele-
vada pérdida de energia por unidad de peso.
Esta observacién sugiere que, en ausencia de
grave destruccién de la masa corporal o de sep-
sis, la EII no altera los indices metabélicos ba-
sales en forma considerable. Las deficiencias
nutritivas también pueden estar asociadas con
una respuesta farmacoldgica inadecuada a la
medicacién, incluyendo los esteroides, y con la
inmunocompetencia reducida, tanto humoral
como mediada por células.’!2

Con cierta frecuencia, ademds de la pérdida
generalizada de calorias y proteinas observadas
en los pacientes con EIl, se desarrollan también
otras deficiencias especificas. La sulfasalazina
interfiere con la absorcién del dcido félico. La
colestiramina suele usarse, en algunas sithacio-
nes, para tratar la diarrea cuando existe malab-

sorcidn de sales biliares, cuando se han realiza-
do resecciones extensas de intestino o cuando la
enfermedad ha tomado largos trayectos intesti-
nales; la colestiramina fija la vitamina D e in-
terfiere con su absorcién. Se han encontrado de-
ficiencias de calcio, hierro, magnesio y
zinc.*7%% Lehr y col. encontraron que la deple-
cién de potasio se producia en forma paralela
con la actividad de la enfermedad®* y recomen-
daron la administracién preoperatoria parenteral
de ese ion en todos los pacientes con afectacién
moderada o grave del estado general. :

Las dietas de composicién quimica definida
evitan las complicaciones inherentes al uso de
la alimentaci6n intravenosa pero, en general, y
debido a su sabor desagradable, requieren su
administracién a través de una sonda nasogds-
trica o por una yeyunostomia. Los pacientes
pueden vivir luego de las resecciones masivas
del intestino delgado o portando una afeccién
intestinal muy éxtendida mediante la adminis-
tracion diaria de dietas de composicién quimi-
ca definida.**® Estas dietas pueden ayudar al
cierre espontdneo de las fistulas entéricas si la
localizacién de éstas no interfiere con la admi-
nistracién de la dieta o si esta tltira, no exa-
cerba el drenaje fistuloso.*® Morin y col. sugi-
rieron que la alimentacién enteral elemental
podia ser efectiva para producir ia remisién de
la enfermedad cuando era utilizada como trata-
miento exclusivo en nifios con EII activa y sin-
tomdrica.** Iguales resultados han sido encon-
trados en pacientes adultos.* Veintitin pacien-
tes muy afectados con exacerbaciones de la EIT
fueron distribuidos al azar y recibieron predni-
solona, 0,75 mg/kg/dia o una dieta elemental
{Vivonex) durante 4 semanas. Los resultados
fueron estudiados en la 4* y la 122 semana y
mostraron que los pacientes tratados con la die-
ta elemental habian mejorado tante como los
tratados con esteroides y en algunos aspeetos
mds que €stos, Calam y col. consideran que las
dietas elementales ejercen un efecto positivo
sobre la curacién de las fistulas perianales pro-
ducidas por la EIL** cuatro de seis pacientes
mostraron remisiones clinicas y, en un caso, la
curacién se produjo en ausencia de tratamiento
con esteroides. Las dietas elementales conti-
nuas han probado ser capaces de reducir los re-
querimientos de esteroides y de provocar, en
los nifios, remisiones de EII activas. 464! Se ha
demostrado que los niveles de la somatomedi-
na-C, que en general se muestran reducidos en
los nifios con retardos del crecimiento, vuelven
a la normalidad luego del control de la enfer-
medad y de la mejoria del estado de nutri-
ci6n.*>* No se dispone de datos que informen
sobre los resultados alejados y el mantenimien-
to de las remisiones obtenidas con las dietas
elementales.
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Los mecanismos por los que el uso de una
dieta elemental ofrece un efecto benéfico sobre
el curso de la EIl no son claros. Los pacientes
con EII pueden beneficiarse comeo consecuen-
cia de la reversion de su desnutricidénproducida
por la alimentacidén elemental 3*0 Como no to-
dos los pacientes cuya enfermedad entra en re-
mision luego de la administracidn de una dieta
elemental han estado desnutridos con anticipa-
cidn, Segal y col. han sugerido que esas dietas
ejercen su efecto positivo en los pacientes con
EIl reduciendo la carga antigénica de la muco-
sa, que es menos capaz que lo normal para to-
lerar antigenos extrafios.”™ También puede ser
itil la reduccion de la masa del contenido in-
testinal que se obtiene durante la alimentacién
enteral elemental.

Con frecuencia, la remision de la EIl puede
alcanzarse con la APT, pero suele ser de corta
duracién. Reilly y col. propusieron que [a APT
tiene mayores probabilidades de inducir remi-
siones en los pacientes con EII del intestino
delgado que en las del colon,*® En la Clinica
Cleveland, el uso de la APT como tratamiento
principal, produjo remisiones con una frecuen-
cia superior al 60% de los casos.*' El segui-
miento a los dos afios, mostré que sélo el 19%
del grupo original habia debido ser operado por
EIL.*2 Estos resultados son consistentes con la
experiencia de otros autores, 345743303 Cyando
la APT se utiliza como tratamiento exclusivo
para la EIL la recwrrencia acumulada es cuatro
veces mayor que la que podria esperarse luego
de las resecciones quirtrgicas.*® Esta observa-
cién no puede negar, por cierto, el uso de la
APT dentro de un plan terapéutico general. En
ese plan, las indicaciones para la APT son: 1)
cuando se aprecia falta de respuesta a un trata-
miento médico en pacientes que no pueden ser
operados por la presencia de afecciones inter-
currentes de alto riesgo; 2) como preparacién
precperatoria en pacientes denutridos y como
apoyo posoperatorio; 3) en el sindrome de in-
testino corto que aparece luego de reiteradas
operaciones resectivas, y 4) en los retardos de
crecimiento observados en pacientes pedidtri-
cos seleccionados.’! La APT, como adyuvante
preoperatorio en pacientes con desnutricién por
pérdidas de proteinas y calorias, puede reducir
la morbilidad y la mortalidad posoperatorias si
se utiliza durante un lapso minimo de 5 dias
antes de la operacion.®

Tratamiento quirurgico

Aunque los tratamientos médicos menciona-
dos pueden ofrecer remisiones transitorias de la
EIl activa y modifican en forma efectiva las
complicaciones de la enfermedad, la mayor

parte de los pacientes requieren alguna inter-
vencién quirargica.*® La probabilidad de nece-
sitar una intervencién es del 6 al 7% por afio,
con independencia de la duracién de la enfer-
medad.**” En tres grandes series se han encon-
trado indices operatorios de 40% luego de los 5
afios, 60% a los 10 afios, 70% a los 15 afios y
90% a los 30 afios luego del establecimiento
del diagnastico de EIL30¥92452 | os {ndices ope-
ratorios lnego de 24,5 afios del establecimiento
del diagnéstico de EII llegan en Upsala al 95%
y al 90% en Birmingham.?'**" La probabilidad
de la operacién se correlaciona no sélo con la
duracién de la enfermedad sino también con su
localizacién. Los indices de procedimientos
quirdrgicos, en las diversas formas de la enfer-
medad, son del 50 al 59% para las colitis aisla-
das, del 62% para las localizaciones en intesti-
no delgado y del 71 al 79% en los casos en que
la enfermedad afecta ambas zonas intestina-
165.387,487

Tal como sucede con el tratamiento médico,

-las operaciones no curan la EIl, pero pueden

facilitar la remision cuando se efectia un pro-
cedimiento oportuno y bien planeado.

INDICACIONES GENERALES

Las operacicnes en la EII se hacen necesa-
rias por su intratabilidad o por la necesidad de
corregir una complicacidn de la enfermedad.
La intratabilidad puede ser definida como el
fracaso del tratamiento médico para controlar
la enfermedad o el deteriore crénico general
que ella provoca.?'’ En los adultos, este deterio-
ro consiste en una considerable interferencia en
el estilo de vida o de trabajo, sea por la enfer-
medad misma o por el tratamiente. En los ni-
fios, se aplican las mismas consideraciones, pe-
ro también el retardo del crecimiento puede ser
una indicacion. Este retardo puede ser secunda-
rio a la enfermedad misma o a su tratamiento
médico.*"*! Entre las complicaciones que
pueden llevar a la cirugia se incluyen la obs-
truceidn intestinal, diversos tipos de fistulas,
abscesos, sepsis y alteraciones perineales. Una
indicacién quinirgica menes cemin es la uro-
patia obstructiva: son raros las hemorragias, la
perforacion libre y el carcinoma.

Las indicaciones para el tratamiento quindr-
gico pueden variar de acuerdo con la localiza-
cién de la EI porque existen diferencias clini-
cas en la evolucién de los pacientes con enfer-
medad ileal sola, ileocdlica y coldnica aislada.
Farmer y col. revisaron 500 casos de EII*** y
encontraron que las principales indicaciones
quirdrgicas, en pacientes con afectacion sélo
del intestino delgado, eran la obstruccién intes-
tinal (55%) y las fistulas o abscesos (32%). En
los pacientes con localizacién ileocélica, las in-
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dicaciones mds comunes fueron las alteracio-
nes perianales (72%), las fistulas y los abscesos
intemos (44%) y la ohstruccién (35%). En los
pacientes con lesiones colénicas exclusivas, la
falta de respuesta al tratamieiitq médico fue
responsable de mds del 25% de’ las operacio-
nes, el megacolon téxico del 20% vy las altera-
ciones perianales del 14%.

INDICACIONES QUIRURGICAS
EN CONDICIONES ESPECIALES

Ademads de las diferentes formas asumidas
por la enfermedad y sus complicaciones ya
mencionadas, existen otras dos condiciones es-
peciales que merecen consideracidn en relacién
con el tratamiento quirirgico: la ileitis aguda y
el retardo en el crecimiento.

ILEITIS AGUDA

Con la denominaci6n de ileftis aguda se alu-
de a la condicién clinica por la que el paciente
debe ser sometido a una exploracién quirdrgica
debido a la presencia de signos v sintomas de
apendicitis aguda y que luego muestran un cie-
go y un apéndice normales y un ileon terminal
engrosado, carnoso y enrojecido, con el mesen-
terio ocupado por ganglios linfiticos agranda-
dos. Las paredes intestinales se muesiran es-
ponjosas y existe ausencia de tejido graso en-
volviendo el intestino o de otras lesiones alter-
nantes. Esta situacién parece tener un curso au-
tolimitado y su progresién hacia la ileitis créni-
ca es poco frecuente.®? La ileitis aguda que se
presenta de esta forma puede ser causada por
diferentes condiciones, incluyendo EII, infec-
ciones bacterianas o virales y, en los nifios, por
la infeccidn por Yersinia. La mayoria de las ve-
ces no aparece ninguna indicacién para la re-
seccion del segmento afectado aun cuando
existan antecedentes favorables para una EII.
En el posoperatorio inmediato se deben efec-
tuar cultivos coprolégicos en busca de Saimo-
nella, Shigella, Yersinia y Campilobacter.

El tratamiento del apéndice en esta situacién
s un tema algo controvertido. Si el ciego y el
apéndice estin comprometidos por el proceso
inflamatorio no debe realizarse ninguna otra
maniobra. Mas discutible es la decision respec-
to a si el apéndice debe ser extirpado cuando el
ciego se muestra libre de enfermedad. Fonkals-
rud y col. encontraron, en un grupo de 66 pa-
cientes operados por EII, 9 pacientes que ha-
bian sido apendicectomizados por sospecha de
apendicitis.’® Siete de ellos mostraron, a poste-
riori, fistulas enteroenterales o enterocutaneas,
por lo que llevaron a esos autores a afirmar que
el apéndice debe ser extirpado en raras ocasio-
nes por la elevada probabilidad que existe de

provocar complicaciones y por la baja inciden-
cia de una ulterior apendicitis”. Sin embargo,
Yang y col.’ extirparon el apéndice en 14 pa-
cientes con EII primaria del apéndice sin que
ninguno de ellos presentara fistulas en el poso-
peratorio..Lindhagen y col. comunicaron otros
12 casos de EII confinada en el apéndice, en
los que ese 6rgano fue extirpado sin que tam-
poco se produjera ninguna fistula ulterior.*?
Aufses ha informado que, cuando los pacien-
tes con fistulas enterocuténeas consecutivas a
una apendicectomia son sometidos a otra ope-.
racién, la fistula siempre proviene del mesente-
rio del fleon terminal y no del ciego.”"' Es pre-
sumible que el manoseo del ileon enfermo du-
rante la laparotomia provoque disrupciones y
microperforaciones en la zona de la ileitis.
Aufses ha puntualizado que la laparotomia ex-
clusiva, en pacientes con EIl, posee un elevado
riesgo para la presentaci6n de fistulas enterocu-
tancas durante el posoperatorio, sugiriendo, por
lo tanto, que la reseccién apendicular debe ser
efectuada sélo cuando el ciego es normal con
el {in de evitar que su inflamacién aguda deje
de ser un diagndstico diferencial posible en los
episodios ulteriores de dolores agudos de la fo-
sa ilfaca derecha. La apendicitis aguda super-
puesta a la Ell es rara y sélo se han documenta-
do algunos pocos casos de esa eventualidad.**!

RETARDO DEL CRECIMIENTO
EN LOS NINOS

Werlin considera que en los pacientes con
EIl existe retardo del crecimiento cuando se
observan los siguientes signos:#’ 1) falta de
crecimiento lineal durante por lo menos 1 afio
o reduccion de la velocidad de ese crecimiento
que supere una o mis desviaciones estdndar; 2)
retrasos en la edad ésea mayores de 2 afios, y
3) altura inferior al tercer percentil. En un estu-
dio realizado sobre 522 pacientes con diagnés-
tico de EII antes de 1a edad de 21 afios, Farmer
¥ Michener encontraron el retardo del creci-
miento en cerca del 7% de cada una de las lo-
calizaciones tipicas de la Ell: ileal, ileocolénica
y coldnica.’¥

La causa principal del retraso en el creci-
miento es, quizds, la desnutricién, que muchas
veces acompafa a la EII. Esta suposicién se
apoya en el hecho de que pueden existir brotes
de crecimiento durante los perfodos de remi-
sién o cuando se ha realizado un buen aporte
nutricional 424425 §i se desean obtener resulta-
dos satisfactorios, las fallas del crecimiento de-
ben ser tratadas antes que se produzca el cierre
de las epffisis. Las resecciones, o las derivacio-
nes del intestino afectado, pueden ayudar a que
¢l paciente recupere un estado de anabolismo
que permita su crecimiento. En la serie publi-
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cada por Farmer y Michener,’ 39 pacientes
mostraron retrasos del crecimiento y 12 de
ellos se encontraban en la edad promedio en
que se realiza el diagnéstico de EH. Treinta y
dos de esos pacientes fueron operadod y 18 ob-
tuvieron, por dltimo, un crecimiento dentro de
Iimites normales.

Goligher ha sefialado que los nifios con EII
tienden a mostrar enfermedad en el ileon termi-
nal y el ciego,® con manifestaciones de obs-
truccidn intestinal o formacidén de fistulas. La
reseccion con anastomosis puede efectuarse
con una morbimortalidad relativamente baja.
La enfermedad que afecta el colon y el recto
tiende a ser mds virulenta y, con frecuencia, re-
quiere la proctocolectomia total antes de poder
restaurar el crecimiento y el desarrollo y permi-
tir la participacién del paciente en actividades
habituales. Todos los nifios con EII colorrectal
que pertenecfan a la serie publicada por Fon-
kalsrud y col., mostraban un grave compromiso
rectal,**” Las resecciones limitadas o las deriva-
ciones fueron intentadas en 12 de 14 pacientes
con enfermedad colorrectal. Todos ellos fueron
sometidos a proctocolectomia. Fonkalsrud y
col. también mencionaron que, en este grupo,
las derivaciones intestinales no resultaron efec-
tivas para el tratamiento de los recesos fistulo-
sos perirrectales y los abscesos.>”

PREPARACION DEL PACIENTE

En muchas ocasiones, el paciente con EII
muestra anemia, desnutricién y perturbaciones
hidroelectroliticas. Esas anormalidades pueden
superponerse a los efectos adversos de los
agentes terapéuticos indicados y a la inmuno-
supresion que suele aparecer en forma secunda-
ria a la enfermedad y su terapéutica. En situa-
ciones de urgencia, es imposible corregir por
completo esos problemas, pero de todas formas
se deben realizar los esfuerzos posibles para re-
poner la masa eritrocitica y el volumen intra-
vascular, asi como corregir las anormalidades
electroliticas. En los siguientes parrafos se con-
sideran las recomendaciones especificas que
deben tenerse en cuenta para alcanzar el mejor
estado preoperatorio en los pacientes con EIL

CORRECCION DE LA HIPOVOLEMIA. La hipo-
volemia se corrige con soluciones cristaloides
isoténicas intravenosas. La medicién mds dtil
para establecer la efectividad de la resucitacion
es la determinacidn de la diuresis. En los nifios,
la produccién de una diuresis que alcance a 40
ml/kg/24 horas permite la eliminacién de los
detritos metabélicos sin afectar la capacidad de
concentracién de los rifiones ¢ indica una hi-
dratacién apropiada.>*' Esta diuresis resulta
aceptable en los nifies que pesan menos de
30 kg ya que, a partir de ese peso, se debe es-

perar una diuresis de 1.200 ml en 24 horas que
también es adecuada para los adultos.’
CORRECCION DE LA ANEMIA. Aunque el valor
optimo de hemoglobina no estd bien defini-
de,?® la correccién de la anemia hasta un he-
matéerito de 30% antes de la operacién abdo-
minal resulta apropiada, va que la deplecién de
sangre puede suceder durante la operacién o
después de ella en pacientes ya estresados y
desnutridos. En un estudio realizado en el po-
soperatorio de pacientes en estado critico, los
mejores indices de supervivencia fueron encon-
trados entre los pacientes cuyo hematdcrito se
encontraba entre 27 v 33%.%%
ADMINISTRACION DE CORTICOSTEROIDES, La
administracién intravenosa de corticostercides
estd indicada en todos los pacientes en quienes
se sospecha una supresion hipotalamohipofiso-
suprarrenal secundaria a la administracién pre-
via de corticoides. Esta indicacién incluye a to-
do paciente que haya recibido dosis farmacols-
gicas de esteroides durante los ultimos 12 me-
ses, por periodos de una semana o mas. 442
Para corregir esa supresion, se administra hi-
drocortisong, o sus equivalentes, en una dosis
de 100 mg en forma intravenosa durante el lap-
so que dura la resucitacion; luego, se repite ca-
da 6 horas. La secrecién de glucocorticoides en
los humanos suele aumentar diez veces durante
el traumatismo quindrgico.** Por ello, la admi-
nistracién acumulativa de 300 a 400 mg/dia de
hidrocortisona se acerca a la respuesta normal
del eje pituitario-suparrenal frente al estrés.
ANTIBIOTICOS PARENTERALES. Los antibiéti-
cos deben ser administrados en forma intrave-
nosa antes de la exploracién. Los antibiéticos
producen la supresion maxima de la infeccién
si son administrados antes que las bacterias al-
cancen los tejidos.**! Esos beneficios se pierden
cuando esa administracion se retarda hasta el
periode posoperatorio.® La eleccién del anti-
bidtico debe apuntar al uso de aquellos que
sean efectivos contra los gérmenes coldnicos
aerobios y anaerobios y, al mismo tiempo, debe
ofrecer la menor toxicidad posible. Las cefa-
losporinas de tercera generacion, utilizadas en
forma exclusiva, pueden ser tan efectivas en
los pacientes con abscesos intrabdominales vy
peritonitis como las combinaciones de otros
antibidticos.** Los antibidticos deben ser inte-
rrumpidos luego de 24 horas si los cultivos in-
trabdominales dan resultados negativos y si no
se ha producido contaminacién peritoneal.
PREPARACION INTESTINAL MECANICA. En los
pacientes sometidos a operaciones de emergen-
cia o en aquellos en los que existe un alto gra-
do de obstruccidn, la preparacion intestinal me-
cdnica no es posible y no debe ser intentada.
En los pacientes operados en forma electiva, la
preparacién mecdnica puede obtenerse con la’
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preparacién convencional de 2 dias mediante
dieta liquida y laxantes orales {los enemas de-
hen ser evitados si existe colitis grave) o por el
lavade intestinal ortégrado, 632407 Hgte lava-
do se basa en el uso de solucionesselectroliticas
balanceadas que se administran, en forma répi-
da y en grandes volimenes, a través de una
sonda nasogdstrica; producen diarreas y de he-
cho limpian el colon. La modificacién de los
componentes de las soluciones utilizadas para
ese lavado ha llevado a la produccion de una
solucién, Golytely, que produce escasa absor-
cién de agua y sodio al mismo tiempo que lim-
pia el colon en 3 a 4 horas.*’ El Golytely es
una solucion electrolitica que contiene polieti-
lenglicol y que se administra por bocaen 1 a 3
horas. El manitol (solucién al 10%) puede ad-
ministrarse por boca para obtener una prepara-
cion intestinal mecdnica.*’ Sin embargo, el
manitol puede contribuir a aumentar el indice
de sepsis posoperatorias ya que facilita el desa-
rrollo de los gérmenes coliformes. Ademds, co-
mo produce una diarrea de tipo osmédtico, pue-
de causar deshidratacion. Por dltimo, el mani-
tol puede también producir gases explosivos
dentro de la luz intestinal*? y por ello es una
mala alternativa para la preparacién convencio-
nal de 2 dias o el lavado intestinal con Goly-
tely.

APOYO NUTRICIONAL. Antes de efectuar una
operacién electiva, ademds de la preparacién
intestinal mecdnica, se debe efectuar un aporte
nutricional adecuado. Esta medida es de parti-
cular importancia en los pacientes que han so-
portado pruebas diagndsticas prolongadas, en
cuya preparacion pueden haber sufrido empeo-
ramiento de su estado nutricional ya compro-
metido. La APT estd indicada cuando no es po-
sible la ingesta oral y se ha establecido la pre-
sencia de una desnutricidn calérico-proteica.
Las investigaciones clinicas efectuadas por
Rombeau y col. han mostrado que los pacientes
con deplecidn proteica, que reciben no menos
de 5 dias de APT, presentan muchas menos
complicaciones posoperatorias que los que no
han gozado de ese tratamiento *°

MARCADO PREOPERATORIO, En todo pacien-
te en que existe la posibilidad de tener que em-
plazar una ostomia, antes de la intervencidn se
debe efectuar el marcado sobre la pared abdo-
minal del lugar en que se ubicard la ileostomia
o colostomia eventual.

CONSIDERACIONES QUIRURGICAS
ESPECIALES

ELECCION DE LA INCISION

Existen dos criterios que deben guiar al ciru-
jano en el planeamiento de la incisién abdomi-

nal por utilizar en el tratamiento de la EIL Pri-
mero, la incisién debe proporcionar una expo-
sicién adecuada para la ejecucion de la técnica
necesaria. Segundo, la incisién no debe atrave-
sar sitios posibles de ostomia. Aunque las inci-
siones abdominales transversas han sido consi-
deradas como ideales para obtener una buena
exposicién en cualquiera de los cuadrantes ab-
dominales,*? su emplazamiento por debajo del
ombligo puede no cumplir con el segundo re-
querirniento, es decir, puede cruzar sobre la zo-
na de emplazamiento de una ostomia. En los
lactantes y nifios, las incisiones transversales
supraumbiiicales proporcionan un buen acceso
a todo el abdomen,*® pero en los adultos este
abordaje puede limitar la exposicién del abdo-
mien inferior o de la pelvis,

Las incisiomes abdominales medianas cum-
plen con esos requisitos.*”? Su ampliacién, ha-
cia arriba o hacia abajo, puede proporcionar
una excelente exposicién de todas las zonas del
abdomen y de la pelvis y su localizacién no al-
canza los lugares de emplazamiento de posi-
bles ostomias. Se ha condenado a la incisién
mediana por su tendencia a la produccién de
evéntraciones o dehiscencias®® sobre Ia base de
datos anteriores no relacionados con los actua-
les avances de la técnica quirdrgica,3'® La in-
formacién mds reciente muestra que durante el
cierre la incisiéon mediana se asocia con una ba-
Ja incidencia de complicaciones y que, cuando
esas complicaciones aparecen, sélo representan
fallas técnicas mds que problemas vinculados
con el método.** E] cierre de la incisién media-
na es directo v el uso de suturas de contencién
debe evitarse ya que la tensién producida por
cllas es capaz de condicionar, con frecuencia,
necrosis de la pared abdominal que puede afec-
tar el funcionalismo del estoma.

MARGENES Y LONGITUD
DE LA RESECCION
Y LINFADENECTOMIA

Los intentos destinados a reducir los indices
de recurrencia y las dehiscencias de las anasto-
mosis que aparecen luego- de las operaciones
realizadas por EIl han generado diversas opi-
niones respecto de la longitud adecuada que
deben tener las resecciones; una escuela sugie-
re que si se desea reducir las recurrencias se
deben realizar resecciones radicales mediante
la extirpacién en bloque de longitudes variable
del intestino de aspecto normal junto con la zo-
na comprometida 3'844146453 A pesar de las re-
secciones amplias, en algunos casos pueden
identificarse evidencias histol6gicas de EII ac-
tiva en los mdrgenes de reseccién. Esta obser-
vacion ha llevado a algunos cirujanos a solici-
tar estudios por congelacién de los bordes de
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reseccion para considerar una ampliacion de la
extirpacion si en ¢llos se encuentran restos de
la enfermedad.*"42!55! Otra escuela opta por re-
secciones mds limitadas, que toman sélo el in-
testino cercano al segmento invadido, porque
consideran que la incidencia de las complica-
ciones posoperatorias y el indice de recurren-
cias no son influidos por la presencia de enfer-
medad microscdpica en los bordes de resec-
c16n. 4%+ La solucién de estos datos conflicti-
vos no resulta posible a menos que se realicen
estudios randomizados y prospectivos, que has-
ta el momento no se han efectuado. A pesar de
ello, se pueden sugerir algunas normas gene-
rales.

El uso de los estudios por congelacidn, para
establecer los limites de la reseccidn correcta,
son poco confiables; la sensibilidad de esos es-
tudios para la identificacion de la EII activa es
solo de poco mds del 50%.%* Esta falta de sen-
sibilidad puede depender de Ia naturaleza focal
de la inflamacién que acompafia a la EII o por
el muestreo insuficiente. La interpretacion de
los cortes por congelacion puede ser dificil; el
procedimiento consume mucho tiempo y puede
no estar disponible cuando se realiza una ope-
racién de urgencia v, lo mis importante, su pa-
pel para reducir el indice de recidivas todavia
no ha sido documentado. :

En los pacientes que muestran zonas exten-
sas de intestino afectado, las resecciones deben
incluir solo las lesiones sintomdéticas, es decir,
se debe extirpar la parte del intestino que llevd
a la operacion.*® Si es posible, se deben alcan-
zar bordes normales pero no a costa de sacrifi-
car grandes porciones del intestino residual de
macroscopia normal. Estos datos sugieren que
la recidiva, luego de la reseccién por una EII,
estd relacionada mds con la gravedad y la ex-
tension del compromiso intestinal que con la
longitud de 1a reseccién y por ello los cirujanos
suelen inclinarse a limitar las resecciones en
pacientes con lesiones muy extendidas.*** Esto
puede explicar, en parte, el conflicto que existe
entre Ia experiencia de la Clinica Mayo, que
muestra que la presencia de enfermedad en la
anastomosis se as0cia con una mayor recurren-
cia que cuando se obtienen mérgenes libres de
enfermedad,*' y la del Hospital Johns Hop-
kins, en la que no se encuentran efectos adver-
sos significativos cuando se dejan alteraciones
inflamatorias en los mérgenes de reseccién.*
Las caracteristicas clinicas de la enfermedad
antes de las resecciones, y la presencia de zo-
nas alternas afectadas, también pueden influir
sobre la recurrencia en las anastomosis especi-
ficas. :

Si un segmento aislado del intestino es res-
ponsable de una intervencidn quirtirgica, es po-
sible conseguir, al menos desde el punto de vis-

ta macroscipico, mirgenes no comprometidos.
Sin embargo, no se deben intentar resecciones
amplias del intestino de aspecto normal. La re-
seccion de 80 o mds cm del ileon terminal pue-
de producir esteatorrea.** Aunque no se dispo-
nen de datos-suficientes para establecer la lon-
gitud absoluta de los margenes de reseccidn, se
considera adecuado que ellos alcancen los
10 cm 3%

La diseccidn del mesenterio debe limitarse
s6lo a lo necesario para realizar una reseccién
apropiada y no se debe efectuar ningiin intento
para ampliar la diseccidén mesentérica al precio
de sacrificar intestino de aspecto normal, El en-
tusiasmo por las linfadenectomias ampliag*4%
no tiene apoyo suficiente en cuanto se refiere a
su eficacia para evitar las recurrencias.

TECNICAS QUIRURGICAS

A pesar de mds de 50 afios de experiencia
quirdrgica con el tratamiento de la EII, en la
actualidad no se dispone de estudios prospecti-
vos randomizados que comparen las reseccio-
nes con los bypass en las localizaciones ileales
e ileocdlicas. No obstante, la opinién quirdrgi-
ca es casi universal en cuanto a que las resec-
ciones, cuando son factibles, son tan efectivas
como las derivaciones. En general, luego de la
reseccion, la reconstruccidn se realiza en for-
ma término-terminal, pero algunas veces la dis-
crepancia de los didmetros de los dos cabos es
muy grande y en esos casos resulta necesaria
una técnica termino-lateral. Cuando se debe
efectuar la reseccién del ileon terminal o del
ileon terminal v el ciego, la anastomosis térmi-
no-terminal se realiza sobre el colon ascenden-
te con el fin de conservar la capacidad de ab-
sorcién de agua por el colon derecho (figs.
26-22 y 26-23). La colectomia derecha se reali-
za s6lo cuando existe afectacién de esa zona
del colon. Si resulta necesaria una anastomosis
latero-lateral, se debe tener cuidado para no
crear un asa ciega en el cabo proximal, Slater y
col. publicaron una serie de 100 casos consecu-
tivos de resecciones ileales e ileocecales sin la-
mentar ningtn fallecimiento '

ANASTOMOSIS ILEOTRANSVERSA

La técnica estdndar para la enfermedad del
ileon terminal y del colon derecho es la anasto-
mosis Jleotransversa (fig. 26-24). Esta técnica
fue desarrollada antes de la era preantibidtica,
de los bancos de sangre y de otras técnicas de
apoyo, momento en que la reseccién ileocecal
se acompafiaba de una mortalidad superior al
20%.77 Para reducir esa mortalidad se ha acon-
sejado un procedimiento en dos tiempos. En el
primero se emplaza una ileotransversoanasto-
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Fig. 26-22. Reseccién del ileon terminal afectado por la
Ell. (Tomado de Lockhart-Mummery H. E.: IBD of the
large bowel, Br. J. Surg., §9:822, 1972,)

mosis y en el segundo se efectia la reseccidn
(fig. 26-25). Se pudo observar que la EIT activa
entraba en remisién luego de la derivacién v,
por lo tanto, se abandons el segundo tiempo en
la mayor parte de los pacientes. La derivacion
se acompaifiaba de una baja mortalidad y fue la
operacion de eleccidn durante muchos afios en
numerosas instituciones.

Con posterioridad, se hizo aparente que el
tratamiento quirdrgico mediante la ileotrans-
versoanastomosis y exclusién del ciego se aso-
ciaba con algunos problemas. En algunos ca-
508, el proceso inflamatorio no remitia y el asa
derivada mostraba cierto riesgo para el desarro-

Fig. 26-23. Anastomosis realizada entre el fleon sano y el
colon ascendente. (Tomado de Lockhart-Mummer, H.E.:
IBD of the large bowel. Br. J. Surg., 59:822, 1972)

BALLLE LTINS

Fig. 26-24. Derivacidn simple. (Tomado de Homan W. P.
y Dineen P. Comparison of the results of resection, bypass
and bypass with exclusion for ileocecal IBD. Ann. Surg.,
187:531, 1978.)

llo de carcinoma. Quizds el mds importante
apoyo para las resecciones ha provenido det es-
tudio retrospectivo realizado sobre 161 pacien-
tes en el Centro Médico Comell del Hospital
de Nueva York.*!! A los 15 afios de seguimien-
to, el indice de recurrencia fue del 65% para las
resecciones, del 82% para los bypass con ex-
clusién y del 94% para las derivaciones simn-
ples. Ademds, los pacientes que habian sido
tratados con resecciones en un segundo tiempo,
luego que la derivacién se habia acompafiado
de Ia remisién de la enfermedad, mostraren in-
dices de recurrencias anuales parecidos a los
del grupo que habia sido resecado, es decir al-
rededor del 4% por afio,

En los pacientes con alto riesgo, el bypass
con exclusion puede ser mds expeditivo que la
reseccion, Este proceder resulta efectivo si la
reseccidn parece dificil como consecuencia del
compromiso retroperitoneal por el proceso sép-
tico. En esta situacién, la técnica recomendable
es el drenaje extraperitoneal y la derivacién
con exclusion.®® Se debe evitar el cierre del ex-
tremo proximal del segmento excluido porque
ello puede llevar a la perforacién y al desarro-
llo de un gran mucocele infectado.’® En vez
del cierre, el extremo proximal del segmento
excluido debe ser conectado a la piel. De esta
forma, se produce una fistula mucosa y el seg-
mento derivado mantiene su continuidad con el
resto del intestino. 8i se desea efectuar una ex-
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Fig. 26-25. Bypass con exclusidn. (Tomado de Homan W.
P. y Dineen P.: Comparisen of the results of resection, by-
pass and bypass with exclusion for ileocecal IBD. Ann.
Surg., 187:531, 1978.)

clusién completa del segmento afectado, tanto
el extremo distal como el proximal del segmen-
to excluido deben ser aplicados sobre la piel
para formar fistulas mucosas. Mds tarde se
completa el procedimiento con una anastomo-
sis término-terminal o término-lateral. La re-
seccién del segmento excluido puede ser efec-
tuada con posterioridad.

El bypass simple es de limitada utilidad en la
EIl, pero puede efectuarse en las obstrucciones
crénicas que aparecen en pacientes con una
afeccion yeyunoileal extensa.* Es en este difi-
cil subgrupo de pacientes en donde resulia
atractivo aplicar el concepto de tratamiento
quinirgico minimo, recomendado por el grupo
de Oxford.** Con la intencién de conservar la
longitud intestinal, en sus nueve pacientes rea-
lizaron operaciones minimas, consistentes en la
combinacion de resecciones de cortos segmen-
t0s, anastomosis latero-laterales y pldsticas de
las estenosis. Esas operaciones fueron efectua-
das en plena inflamacién aguda. Alexander-
Williams y Haynes publicaron una importante
serie de 148 pldsticas de estenosis en 52 pa-
cientes, sin mortalidad posoperatoria y con sélo
el 3% de dehiscencias de las suturas.’® Seis
meses después del tratamiento, ¢l indice de
buenos resultados era del 80% y no se habia
observade la produccidn de ninguna reesteno-
sis. La persistencia de EII extensa fue la res-

Fig. 26-26. Técnica para ¢l tratamiento de una estenosis
corta con el procedimiento de Heineke-Mickulicz para las
piloroplastias. (Tomado de Alexander-Williams I. y Hay-
nes I. G.: Up-to-date management of small bowel 1BD.
Adv. Surg., 20:245, 1987.)

ponsable de los malos resultados. Se han des-
crito dos tipos de plastica de las estenosis. Una
de ellas se aplica para segmentos cortos y es si-
milar a la técnica de piloroplastia de Heinecke-
Mickulicz (fig. 26-26), La otra se utiliza en es-
tenosis mas extendidas, de mds de 10 ¢m de
largo, y es similar a la piloroplastia de Finney
(fig. 26-27). A pesar de tan buenos resultados,
los autores advierten que la reseccion con anas-
tomosis primaria sigue siendo el tratamiento de
eleccién para las EII ileales o ileocecales que
no responden al tratamientce médico. Es necesa-
rio disponer de un seguimiento alejado mds
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Fig. 26-27. Técnica para el tratarniento de estenosis largas
con el procedimiento de Finney para las piloroplastias.
(Tomado de Alexander-Williams J, v Haynes I. G.: Up-to-
date management of small bowell IBD. Adv. Surg.,
20:245, 1987)

prolongado de estos pacientes antes que pueda
efectuarse un estudio comparativo de la resec-
cidén con las plasticas de las estenosis.

ILEOSTOMIA TEMPORARIA

En ciertas circunstancias, en el grupo de pa-
cientes con EII del ileon distal o del colon pro-
ximal, la ileostomia temporaria puede ser ttil

para permitir la derivacién de la corriente fecal
(fig. 26-28). Slater y col. encontraron que esta
técnica era de especial valor en situaciones de
emergencia.’’® Las perforaciones libres son
complicaciones poce comunes de la EIl y sue-
len tratarse con la reseccion del segmento en-
fermo. No se debe efectuar la anastomosis pri-
maria si la cavidad peritoneal estd muy conta-
minada o si el paciente se encuentra en malas
condiciones generales, En esas eventualidades,
Goligher recomendd la confeccién de una
ileostomia terminal y una fistula mucosa,3.
mientras que Menguy sugirié la construccién
de una ileocolostomia cutdnea con espolén.*5?
En circunstancias algo mds favorables, que per-
mitan la realizacion de una anastomosis, la de-
rivacién del asa proximal puede ser utilizada
como una técnica complementaria para prote-
ger la anastomosis.

En algunas ocasiones, la ileostomia tempora-
ria también puede ser 1itil en el tratamiento de
la perforacion intestinal sobre su borde mesen-
térico con formacién de un absceso mesentéri-
co, en especial si las asas de aspecto normal
han rodeado el absceso y tienen probabilidades
de ésconder una fistula enteroentérica. El trata-
miento inicial puede consistir en el drenaje vy
una ileostomia, difiriendo la reseccidn hasta
que las condiciones generales del paciente la
hagan posible. No sdlo el paciente tolera bien
esta técnica, sino que también lo hace ¢l intesti-
no, Una vez solucionado el flemén, puede ser
posible una reseccién mds conservadora, extir-
pando sélo el intestino afectado por la EII y
conservando la zona afectada sélo en forma se-
cundaria por el proceso flegmonoso.

En general, la obstruccién intestinal aguda
debida a la EII del ileon puede ser tratada me-
diante la descompresién con una sonda intesti-
nal larga. La intervencién quiriirgica, cuando
€s necesaria, solo requiere la reseccion del seg-
mento afectado. La ileostomia puede ser 1itil
como medida transitoria en las inusuales cir-
cunstancias de una operacién de urgencia por
obstruccion, en la que existe una gran dispari-
dad en el tamaiio del intestino distal y proximal
o cuando la extensién de la enfermedad no re-
sulta clara. Handelsman y col. trataron con
buenos resultados una filtracién anastomética
luego de una reseccion por Ell, mediante el
drenaje, la sutura de la dehiscencia y una ileos-
tomia proximal derivativa.’’

Slater y col. utilizaron la ileostomia en dos
procedimientos no vinculados con la urgen-
cia.?3 La ileostomia se puede utilizar como un
adyuvante en procesos complicados cuando el
riesgo de la filtracidn de la anastomosis es muy
grande. De igual forma, la ileostomia puede
aplicarse en forma transitoria como derivacién
proximal a la anastomosis luego de una resec-
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cidn definitiva. Estas condiciones también apa-
recen en las resecciones multiples simultdneas,
en las colectomias subtotales con ileoproctosto-
mia, en las resecciones y anastomaosis realiza-
das en presencia de una grave infeecidén o con-
taminacién o en presencia de fistulas externas
multiples. En algunos casos, la ileostomia tem-
poraria puede servir como procedimiento uni-
co. Este enfoque puede ser apropiado en los pa-
cientes con enfermedad fulminante, que mues-
tran malas condiciones generales y que, con
mucha probabilidad, no podrian tolerar una re-
seccidn extensa y en algunos pacientes que
muestran enfermedad perianal muy extendida.

TRATAMIENTO QUIRURGICO
DE LA Ell DEL COLON 'Y EL RECTO

Las indicaciones para la intervencién quirdr-
gica en la EII del colon y el recto son la falta
de respuesta al tratamiento médico y la presen-
cia de complicaciones importantes. El principio
en que estd basada la cirugia de la colitis gra-
nulomatosa es la conservaciéon de la mayor
cantidad de intestino normal que sea posible.
Las técnicas utilizadas son la proctocolectomia
total acompafiada de una ileostomia evertida de
Brooke, la colectomia segmentaria con anasto-
mosis colocolénica o la colectomia subtotal
con anastomosis ileorrectal en los pacientes
que presentan un recto normal o poco afecta-
d0.426

Proctocolectomia

En la mayor parte de las instituciones, la
ileostomia evertida de Brooke se utiliza junto
con la proctecolectomia total. En los dliimos
tiempos se ha puesto en boga la confeccion de
una ileostomia continente o el mantenimiento
de la continencia anal mediante la confeccion
de una bolsa (pouch) intestinal pelviana. Sin
embargo, cuando se realiza una ileostomia con-
tinente en pacientes con EII, las complicacio-
nes parecen ser mas comunes que cuando se
efectdan en pacientes con colitis ulcerosa.*
Ademas, si se desarrolla una recurrencia de la
EIl en una ileostomia continente o en un pouch
pelviano, resulta necesario sacrificar una im-
portante masa intestinal, Por lo tanto, la mayor
parte de los autores prefieren que los nuevos
procedimientos disefiados para restaurar la con-
tinencia fecal queden reservados para los pa-
cientes que deben ser tratados de esa forma por
presentar colitis ulcerosa.

Durante la ejecucién de la proctocolectomia
por EIl, se debe tener mucho cuidado en la di-
seccion pelviana y perineal para no dafar los
nervios pelvianos y evitar los consecuentes
problemas sexuales. Si a partir del sigmoides

387

Fig. 26-28. El asa ileostomizada ha alcanzado una confi-
guracion desfuncionalizante debido a la presencia del pro-
lapso. {Tomade de Handelsman J. C. y col: Salvage after
anastomotic leak in IBD. Arch. Surg., 111:1040, 1976.
Copyright © 1976, American Medical Association. )}

se diseca dentro de los esfinteres y se (rabaja
cerca de la pared del intestino, la disfuncidn se-
xual aparece s6lo en el 2 al 3% de los pacientes
varones.*!?

Tal como han indicado Warshaw y col., los
métodos mds utilizados para el manejo del es-
pacio pelviano vy los tejidos perineales, luego
de 1a proctocolectomia, han sufrido pocos cam-
bios a lo largo del tiempo.** El abordaje origi-
nal de Miles consistia en reaproximar el perito-
neo pelviano y taponar o drenar el hueco pel-
viano, dejando abiertos los tejidos perineales o
suavemente aproximados sobre los drenajes.*?
Esta técnica ha sido utilizada para asegurar la
hemostasia y dejar exteriorizada una cavidad
en la que podria formarse un absceso. En la
mayoria de los casos, la técnica resulta Gtil pe-
10 en el posoperatorio inmediato requiere un
lapso prolongado de reposo en cama asi como
repetidas curaciones, lavados o bafios de asien-
to hasta que la herida perineal cicatriza. Luego
de la reseccidon abdominoperineal por cdncer
del recto, la herida perineal cierra en 2 a 3 me-
ses. Sin embargo, luego de la proctectomia por
Eil, el 25 al 60% de las heridas perineales si-
guen abiertas durante 6 meses,“808343 T ag fis-
tulas perineales persistentes son de dificil trata-
miento porque drenan una cavidad empiema-
tosa que se encuenira dentro de la pelvis 6sea.
Los trayectos fistulosos suelen presentar una
importante cascara fibrosa.

Warshaw y col. sugirieron un método para el
cierre perineal primario luego de la procotolec-
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Fig. 26-29. Tratamiento de la herida perineal y del espacio pelviano luego de la proctectomia. A. Sutura del peritonco pel-
viane, drenaje con taponamiento de la pelvis ¥ periné abierto. B, Sutura del peritoneo pelviano, cierre del periné con dre-
naje del espacio pelviano cerrado. C. Peritoneo pelviano abierto, el intestine delgado ocupa el espacio pelviano, el periné
se cierra dejando un drenaje aspirativo en ese espacio. (Tomado dé Warshaw A, L., Ottinger L. W. v Bartlett M. K.: Pri-
mary perineal closure after proctocelectomy for inflammatory bowel disease. Am, J. Surg., 133:416, 1977.)

tomia destinado a prevenir la formacion de fis-
tulas perineales.** El peritoneo pelviano se deja
abierto, permitiendo que el intestino remanente
rellene el espacio pelviano. Luego de la resec-
cién perineal, se lava copiosamente la pelvis y
se controla la hemostasia. Se aproximan los
miisculos elevadores en la linca media con pun-
tos gruesos absorbibles. La grasa subcutdnea y
los mitsculos perineales se suturan con material
absarbible v se cierra la piel. Cuando se utiliza
este método, parece esencial que sean evitadas
todas las colecciones liquidas de la pelvis. El
drepaje mds efectivo se obtiene por via transab-
domijnal®* o transperineal con aspiracién cerra-
da (fig. 26-29C). Con esta técnica, Warshaw y
col. consiguieron, en nueve pacientes, un cierre
uniforme sin episodios de obstruccién intestinal
0 hernias perineales luego de 4 afios.

* Eisenbud y col. publicaron un grupo de 98
pacientes consecutivos en los que se efectud ia
reseccion del recto por EIL*° Para el trata-
miento de la herida perineal se utilizaron tres
téenicas: taponamiento, cierre con drenaje por

gravedad y clerre con aspiracién continua. En
todos los pacientes el peritoneo pelviano fue
cerrado. En los casos en que la herida fue ce-
rrada se aproximaron los planos de los elevado-
res y los miisculos esfinterianos, el tejido sub-
cutdneo y la piel. A los 6 meses, tres cuartas
partes de las heridas habian cicatrizado. En el
grupo general, no se encontraron diferencias
significativas en la velociad de cicatrizacién en
los pacientes con colitis ulcerosa y con EII. El
dosaje total de corticosteroides utilizado en los
30 dias anteriores a la operacién no presentaba
correlacidn con el tiempo requerido para la ci-
catrizacion de las heridas. Doce de los 18 fra-
casos fueron observados luego del tratamiento
abierto. Los autores concluyeron que las técni-
cas que obliteraban la pelvis vy los espacios
muertos del periné favorecian la cicatrizacién.

Plastica de los trayectos fistulosos .

Eisenbud y col. clasificaron las fistulas peri-
neales en dos categorfas.®® La fistula tipo I es
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Fig. 26-30. Receso perineal tipo 1. Se observa un amplio
defecto plano que depende de la existencia de un espacio
ubicade debajo de los elevadores que no ha sido drenado.
(Tomado de Eisenbud D. E., Block G. E. y Moossa A, R.:
Management of the perineal wound following abdomino-
perineal resection of the rectum for inflammatory bowel
disease. Surg. Gastroenterol., 1:115, 1982.)

un defecto plano y ancho que resulta de un es-
pacio muerto mal drenado ubicado por debajo
de los elevadores. Tres de los cinco pacientes
con este tipo de fistula requirieron otra opera-
cién para llegar a la curacidn. El tipo II de fis-
tula es un defecto profundo, que depende de un
espacio mal drenado ubicado por encima de los
elevadores. Los 13 pacientes con este tipo de
fistula debieron ser operados (figs, 26-30 y
26-31).

Cohen y Ryan propusieron la confeccidn de
un colgajo de miisculo recto interno del muslo
para el cierre de las fistulas perineales persis-
tentes.’¥” La reseccién de la herida perineal se
realiza con el paciente en posicién prona. Con
el bisturi o a tijera se extirpa el tejido fibroso
que recubre la cavidad hasta alcanzar la grasa
normal. Se extirpan el coxis y los segmentos in-
feriores del sacro. La cavidad resultante se ta-
pona con gasa embebida en solucién de yodo-
povidona. La siguiente fase puede ser realizada
en forma inmediata o algunos dias mas tarde.
Tal como ha descrito Ryan, el paciente se colo-
ca en una posicién de litotomfa modificada y el
miisculo recto interno se expone a través de una
incisidn longitudinal sobre el muslo,*? para lue-
go seccionarlo cerca de la rodilla y levantarlo
hasta alcanzar el nivel del pediculo vascular
proximal que nace entre el aductor largo y el
aductor corto. El misculo recto interno se deja
intacto en su origen sobre el pubis. Se confec-
ciona un tinel subcutdneo entre la incisidén en el
muslo y la herida perineal. El misculo recto in-
terno es rotado hacia arriba y atras a través del
tiinel hasta alcanzar la herida perineal. Se cierra

Fig. 26-31. Receso perineal tipe IL. Existe un defecto en
badajo de campana que depende de la falta de drenaje del
espacio que existe por encima de los elevadores. {Tomado
de Eisenbud D, E,, Block G. E. y Moossa A. R.: Manage-
ment of the peringal wound following abdomino-perineal
resection of the rectum for inflammatory bowel discase.
Surg, Gastroenterol,, 1;115, 1982.)

la herida en el muslo. Se coloca el paciente en
posicién boca abajo. El recto interno se coloca
por debajo y delante del sacro seccionado y en
la profundidad de la herida, en donde es fijado
con puntos de material absorbible. Se cierran
los tejidos blandos y la piel dejando un drenaje
aspirativo. La curacién se obtuvo en 12 de 15
pacientes en los que se utilizé esta técnica*?
(figs. 26-32 y 26-33). Si la técnica del recto in-
terno no aporta suficiente cobertura para el tra-
yecto fistuloso disecado, se debe utilizar la ma-
sa del miisculo semimembranoso.**®

Tubérculo del pubis
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Fig. 26-32. Colgajo del recto interno para el tratamiento
de la fistula perineal cronica, Las caderas estin en abduc-
cién de 45 grados y en flexidn de 15 grados con las rodi-
llas en ligera flexidon. La linea tendida desde el tubérculo
pubiano hasta los tendones de la regidn poplitea determina
el borde anterior del muisculo recte interno. (Tomado de
Cohen B. E. y Ryan J. A.: Gracilis muscle flap for closure
of the persistent perineal sinus. Surg. Ginecol. Obstet.,
148:34, 1979, Con autorizacién de Surgery, Gynecology &
Obstetrics.)
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Fig. 26-33. Colgajo del recto interno para el tratamiento
de la fistula perineal crénica. Se levanta el recto interno.
La diseccion del pediculo vascular proximal respeta las ra-
mas de la arteria y la vena femoral profunda, que nacen en-
tre los miisculos abductores largo y corto; esta maniobra
facilita la diseccidn. Se pasa el colgajo del recto interno a
través de un tinel subcutdneo labrado en la herida perineal
ya debridada. (Tomado de Cohen B, E. y Ryan J. A.: Gra-
cilis muscle flap for closure of the persistent perineal si-
nus, Surg. Ginecol. Obstet., [84:34, 1979, Con autoriza-
cién de Surgery, Gynecology & Obstetrics.)

Shaw y Futrell utilizaron un colgajo del gli-
teo mayor para corregir las fistulas perineales
crénicas,”® Para definir la extensién del proble-
ma se debe efectuar una fistulografia. Pimero
se realiza la marsupializacién del trayecto con
el paciente en posicidn prona. Se extirpan el
coxis y la dltima vértebra sacra junto con la
piel redundante y la gruesa cdscara fibrosa que
tapiza la cavidad v el trayecto fistuloso. El de-
bridamiento de las paredes anterior y superior
debe efectnarse con gran precaucion.

El cierre consecutivo de la herida se puede
lograr en forma simultinea o diferida, cuando la
granulacion sea bien manifiesta. El cierre se
consigue con la rotacién de un colgajo del mis-
culo ghiteo. Se traza una incision curvilinea, de
gran base, desde la extensidn superior de la ca-
vidad y sobre la nalga derecha. Se talla un col-
gajo de gran espesor de la grasa cutdnea, cuya
base apoya en la cara inferior de la nalga dere-
cha hasta exponer la mayor parte del gliteo ma-
yor derecho. Con diseccién roma se separa el
tercio inferior de ese miisculo de los misculos
restantes conservandoe la inervacidn e irrigacién
provista por el nervio y la arteria gliteos infe-
riores. La parte distal del mdsculo es secciona-

§

Fig. 26-34, Colgajo def glileo mayor para el tratamiento de la fistula perineal cronica. Fistulografias tomadas antes y des-
pués de Fa marsupializacion. (Tomado de Shaw A, y Futzell J.: Cure of chronic perineal sinus with gluteus maximus flap.
Surg. Gynecol. Obstet., 147:418, 1978. Con autorizacién de Surgery, Gynecology & Obstetrics.)
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Fig. 26-35. Colgajo del A
glitec mayor para ¢f trata-
miento de Ja fistula perineal
crénica. A, Direccidn de la
incision de la piel y el mus-
culo. B. Anatomia regional.
Se observa la rama interna
de la arteria glitea inferior
y el nervio. (Tomado de
Shaw A. y Futrell J.; Cure
of chronic perineal sinus
with gluteus maximus flap.
Surg. Gynecol. Obstet.,
147:418, 1978. Con autori-
zacion de Surgery, Gyneco-

logy & Obstetrics.) dgl rtnl.'l'sc__ulo:

da sobre su insercién tendinosa en la cresta ilio-
tibial del fémur, tratando de no afectar la parte
superior del musculo con el fin de mantener la
estabilidad de la cadera y permitir la extensién
del muslo. La parte distal del colgajo muscular
se pliega hacia atrds y sobre si misma, descri-
biendo una rotacion de 90 grados hasta llenar la
cavidad perineal. Se sutura el colgajo a las pa-
redes de la cavidad con puntos absorbibles, te-
niendo cuidado de no aplicar una tensién exa-

Fig, 26-36. Colgajo del ghiteo mayor para ¢l tratamiento
de la fistula perineal crénica. Se separa el tercio inferior
del ghitéo-mayor del resto de la masa muscular. (Tomado
de Shaw A. y Futrell I.: Cure of chronic perineal sinus
with gluteus maximus flap. Sug. Gynecol. Obstet,,
147:419, 1978 Con autorizacién de Surgery, Gynecology
& Obstetrics.)

B
- Incisién del musculo

infericrés

iM. gliiteo
mayor

gerada. Por encima y por debajo del colgajo
muscular se deja un tubo para aspiracion, que
se extrae por una contraabertura. Toda la herida
es cerrada con una rotacién-interna de la piel de
la nalga (figs. 26-34 a 26-38),

Colectomia subtotal

Existen algunas controversias respecto al rol
de la colectomia subtotal con ileoproctoanasto-

Fig. 26-37. Colgajo del gliteo mayvor para el tratamiento
de la fistula perineal crénica. Se secciona la insercién dis-
tal del gliteo mayor v el colgajo- se desplaza hacia el de-

fecto, (Tomado de Shaw A. y Futrell T Cure of chronic

perineal sinus with gluteus maximus flap. Surg. Gynecol,
Obstet., 147:419, 1978, Con autorizacidn de Surgery, Gy-
necology & Obstetrics.)
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Fig. 26-38. Colgajo del ghiteo mayor para el tratamiento
de la fistula perineal cronica. Se ha suturado la zona distal
del giiteo mayor sobre el defecto. (Tomado de Shaw A. y
Futrell I.: Cure of chronic perineal sinus with gluteus ma-
ximus flap. Surg. Gynecol. Obstet., 147:419, 1978 Con au-
torizaion de Surgery, Gynecology & Obstetrics.)

mosis en el caso de que el recto sea considera-
do portador de caracteristicas bastante norma-
les. Lockhart-Mummery consideraba que esta
técnica se asociaba con un Indice de recurren-
cias de casi el 50%, en contraposicién con el
10% que se encontraba luego de las proctoco-
lectomias totales.*** El nimero de pacientes es-
tudiados no es comparable y tampoco se reali-
zaron estudios prospectivos. Farnell y col. pu-
blicaron 80 casos de pacientes con EII que re-
cibieron una colectomia abdominal con anasto-
mosis primarias ileosigmoidea o ileorrectal >
El 29% de esos pacientes debieron ser someti-
dos, luego de intervalos variables, a la proctec-

tomia debida a la aparicién de recurrencias o el
desarrollo de abscesos perianales, Sélo el 35%
de los pacientes consideraban que era satisfac-
toria la calidad de vida obtenida luego de la
operacién. La mortalidad operatoria llegé al
1,3%.

Tratamiento de las complicaciones

OBSTRUCCION INTESTINAL

En la mayoria de las series de EII la obstruc-
cién intestinal es la indicacién mas frecuente
para el tratamiento quirdrgico (fig. 26-39 y
26-44), Este problema fue la indicacién mas
comtn para la operacién en la NCCDS vy en el
Hospital Mount Sinai de New York, en donde
constituyéd el 45% vy el 28%, respectivamente,
de todas las intervenciones realizadas por
EIL*745 En un andlisis realizado sobre 500 pa-
cientes con EII sometidos a tratamiento quirr-
gico en la Clinica Cleveland, se demostré que
la obstruccién intestinal era la indicacién mas
comtn (55%) en los pacientes con enfermedad
dei intestino delgado y menos frecuente (35%)
que las fistulas o los abscesos en los pacientes
con localizacidn ileocolénica.’™ De igual for-
ma, la obstruccién intestinal es la principal in-
dicacion para el tratamiento quirdrgico de la
EIl en los nifios.

Debido a que la obstruccidn observada en la
EII suele ser parcial y que el tratamiento médi-
co en general es efectivo para resolver el episo-
dio aislado de obstruccidn, inicialmente se in-
dica el tratamiento conservador. La operacién

Fig. 26-39. EII dzl yeyuno,
A. Zona rigida y estrechada
con dilatacion proximal. B.
Progresion casi completa de
la obstruccion luego de 4
afios de evolucion. {Tomado
de Aufses A. H. Ir.: The
surgery of granuolamatous
inflammatory bowel disea-
se. En Ravitch M. M. v col.
[eds.]: Current Problems in
Surgery. Copyright © 1983,
Year Book Medical Publis-
hers, Chicago.)
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se hace necesaria si no se produce la resolucion
del problema dentro de un periodo razonable,
cuando se sospecha la perforacién o el absceso
¢ cuando la obstruccidn intestinal. reaparece
con frecuencia creciente. Yaffe y Korelitz de-
terminaron un lapso que denominaron *“periodo
de oro”, que cubria los 8 meses siguientes a un
episodio de obstruccidn intestinal.>*? Esos auto-
res encontraron que la operacién casi siempre
resulté necesaria en los pacientes que habian
tenido una recurrencia de la obstruccién dentro
de los 8 meses, mientras que evolucionaron
bien la mayor parte de los que no presentaron
una recidiva en ese lapso.

Como la resolucién del episodio de obstruc-
cién intestinal secundaria a la EII es la regla, la
decisién para el tratamiento quirirgico luego
de la resolucién de ese episodio necesita ser
adaptada a cada caso y sobre la base de la fre-
cuencia de los episodios de obstruccién y su
duracién, la presencia de complicaciones aco-
ciadas propias de la enfermedad y la tolerancia
del paciente para el tratamiento médico. Cuan-
do resulta necesaria la intervencion quirdrgica
para corregir la obstruccién del fleon terminal
producida por la EIIL, se prefiere la reseccién
del ileon terminal v del ciego, con anastomosis
primaria del ileon con el ascendente., Cuando el
ascendente presenta aspecto normal, no resulta
ventajoso extender la reseccion colénica hasta
el transverso. En algunos casos, otros procedi-
mientos menores, como las plasticas de las es-
tenosis o las derivaciones simples, pueden ali-
viar pacienies con obstruccién intestinal cuan-
do presentan compromiso yeyunoileal extenso
0 que ya han recibido resecciones amplias pre-
ViaS.43s'468

La invaginacién yeyunoyeyunal ha apareci-
do como una rara causa de obstruccidn posope-
ratoria en pacientes con EIL*! En contra de las
habituales recomendaciones que aconsejan el
tratamiento de la invaginacién de los adultos
mediante las resecciones radicales por el temor
a la existencia de neoplasias, la invaginacién
que aparece en la EIl debe ser tratada con la
desinvaginacion del segmento invaginado no
acompaiada de su reseccidon. Este enfoque per-
mite la conservacién de la maxima longitud in-
testinal. e

FISTULAS

Las fistulas que aparecen en la Ell resultan
de la extension transmural de las fisuras intesti-
nales. Esa extensién produce la formacién de
un absceso que luego puede penetrar en la pa-
red abdominal (en general siguiendo cicatrices
previas) o en otras asas delgadas u érganos ad-
yacentes (fig. 26-41). Algunas veces, el intesti-
no enfermo y las visceras huecas adyacentes
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Fig. 26-40. Segmentos corfos y miltiples de EII del intes-
tino delgado. Estenosis separadas por segmentos muy dila-
tados. (Tomado de Aufses A, H. Jr.: The surgery of granu-
lomatous inflammatory bowel disease. En Ravitch M, M. y
col. [eds.]: Current Problems in Surgery. Copyright @
1983, Year Book Medical Publishers, Chicago.)

Fig. 26-41. Enema baritado que muestra una fistula ileo-
sigmoidea. (Tomado de Aufses A. H. Jr.: The surgery of
granulomatous inflammatory bowel disease. En Ravitch
M. M. v col. [eds.]: Current Problems in Surgery. Copy-
right © 1983, Year Book Medical Publishers, Chicago.)
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pueden ser englobados todos juntos por el pro-
ceso inflarnatorio y sufrir, por degeneracion o
desvasculazizacion, la fusion de sus paredes y
la fistulizacién consecutiva.*® Con mayor fre-
cuencia, la sepsis.es la principal.responsable de
la fistulizacién. La sepsis puede resolverse con
la formacién de' la fistula, pero en general per-
siste un absceso o cavidad residual que colec-
ciona el contenido intestinal y se interpone en-
tre el intestino y la piel, la vejiga urinaria u otra
asa de intestino. La incapacidad para controlar
la sepsis asociada con las fistulas, no sélo evita
su resolucién sino que también contribuye a
una elevada mortalidad. Reber y col. observa-
ron que la sepsis era responsable del 68% de
las muertes encontradas en 186 pacientes con
diferentes tipos de fistulas enterocutineas.*®
Fazio y col. publicaron una mortalidad pareci-
da, 45% para la fistulas yeyunocutineas y una
mortalidad general del 30% entre los pacientes
con fistulas enterocutdenas de cualquier locali-
zacioén intestinal, cuando la sepsis no podia ser
controlada.’® En este grupe de pacientes los
antibidticos s6lo son auxiliares de las manio-
bras de drenaje externo. Este drenaje puede
consistir en una simple incisién con aplicacién
de una bolsa de recoleccién o mas complejo,
mediante una laparotomia destinada a drenar el
absceso y resecar el intestino fistulizado. En
presencia de sepsis, esa reseccidn no se intenta
y en su lugar se deja el extremo proximal del
intestino exteriorizado para formar una ostomia
y el extremo distal se cierra con una sutura o
también se ostomiza. En los pacientes con EIl
se prefiere el drenaje abierto porque es casi ine-
vitable la presencia de adherencias extendidas.
En algunos pacientes muy bien seleccionados
puede utilizarse el drenaje percutdneo realizado
bajo el control de la TAC.2?

Una vez que la sepsis ha sido dorminada, el
apoyo nutricional constituye la siguiente priori-
dad. Los problemas agudos, como las deficien-
cias electroliticas y la anemia, pueden ser co-
rregidos en forma simultinea junto con el con-
trol de la sepsis, Las deficiencias crénicas y las
pérdidas persistentes se tratan con APT. Este
tratamiento cumple dos funciones: 1) es la mo-
dalidad principal para el cierre en un pequefio
subgrupo de pacientes, y 2) sirve como prepa-
racidn para los que requieren la reseccién como
tratamiento definitivo. Los pacientes en quie-
nes la nutricién intravenosa tiene mas probabi-
lidades de resultar exitosa como tratamiento
principal son los que tienen fistulas que han
aparecido en el periodo posoperatorio tempra-
no, a partir de un intestino delgado libre de EII
residual ¥ los que no-presentan obstruccidn dis-
tal o colecciones no-drenadas. Hill y col. publi-
caron un 50% de cierres espontineos,*®® y
Hawker y col. encontraron ese mismo tipo de

cierre en 6 (65%) de nueve pacientes.*®® Las
fistulas que nacen del intestino delgado afecta-
do por la EII pueden cerrar con alimentacién
parenteral exclusiva*4¥ pero, en general, reci-
divan cuando se reinicia la alimentacién oral 3!
En este grupo, la principal ventaja de la ali-
mentacion parenteral es que permite posponer
la operacion mientras el paciente se encuentra
en un estadio agudo de su enfermedad y con
afectacidon de su estado general, facilitando la
replecién nutritiva antes de efectuar la opera-
cidn definitiva en la que la fistula pueda ser re-
secada con seguridad.*® En la experiencia de la
Clinica Cleveland,’® no fallecid ningin pacien-
te con niveles normales de seroalbiimina y fis-
tulas enterocutineas. Ademds, Reber v col. no-
taron que, cuande se produce el cierre espontd-
neo con alimentacién intravenosa, ello sucede
después de transcurrido un mes de haberse con-
trolado la sepsis.*? El paso preoperatorio final
es determinar la anatomia de la fistula y del in-
testino, para lo cual se requieren la fistulografia
y los estudios intestinales con bario.

En consecuencia, la APT puede ser de gran
utilidad en un paciente con EII que ha recibido
un procedimiento definitivo y cuando presenta
fistulas enterocutineas posoperatorias. La APT
mantiene la nutricién durante un perfodo en el
que las reoperaciones pueden resultar muy difi-
cultosas, permite la identificacién de las fistu-
las que pueden cerrar en forma espontdnea y
facilita la preparacién de los pacientes para
otros procedimientos guirdrgicos luego de 4 a 6
semanas de la remisién.

TRATAMIENTO QUIRURGICO
DE FISTULAS ESPECIFICAS

Fistulas enterocutaneas

Cuando las fistulas enterocutdneas nacen en
un segmento enfermo, el tratamiento quirdrgi-
co de eleccion consiste en la reseccién intesti-
nal 34 §i la sepsis asociada ya ha sido con-
trolada, se puede efectuar una anastomosis pri-
maria. Cuando la sepsis estd en actividad, se
debe efectuar el drenaje de la infeccién y la de-
rivacién total por encima del nivel de la fistula.
Fazio y col. propusieron un abordaje en varios
tiempos para los pacientes con fistulas entero-
cutdneas miltiples graves y sepsis activa,?
que consiste en la derivacidn proximal con dre-
naje abdominal abierto o desfuncionalizacién
del intestino y confeccion de enterostomias
multiples. La restauracién de la continuidad in-
testinal se difiere durante 6 a 12 meses mien-
tras se mantiene la nutricién con APT realizada
en el domicilio del paciente, '

En el curso de la EII las fistulas colocuté-
neas espontineas pueden aparecer a través del
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ombligo y se afirma que son patognomdnicas
de esa enfermedad.®® Estas fistulas dependen
de la ruptura de abscesos pericélicos. A menos
que exista una pancolitis, la reseccion segmen-
taria del colon es el tratamiento de eleecion.

Fistulas enteroentéricas

Las fistulas enteroentéricas aparecen en al-
gunos pacientes con Ell. Farmer y col. publica-
ron que el 34% de los pacientes con Ell, some-
tidos a intervenciones quirirgicas en la Clinica
Cleveland, presentaban fistulas internas y abs-
cesos como indicacién principal.?** Broe y col.,
en el Hospital Johns Hopkins, identificaron 64
fistulas enteroentéricas en 348 pacientes, con
una incidencia del 18,5% .3

En muchas instituciones, la presencia de una
fistula enteroentérica es considerada como una
indicacidn precisa para la operacién. Si un abs-
ceso complica una fistula intema, el abordaje
quirdrgico resulta indicado en forma mas preci-
sa. Broe y Cameron, sin embargo, propusieron
que el desarrollo de una fistula enteroentérica
podia no constituir una indicacién absoluta pa-
ra una operacién. En un estudio retrospectivo
realizado en 64 pacientes con fistulas enteroen-
téricas por EII, 40} de ellos recibieron interven-
ciones tempranas. En 24 pacientes en los que la
tnica indicacién guirirgica consistia en la de-
mostractn radiogrifica de una fistula, se reali-
z0 tratamiento médico (dosis elevadas de este-
roides y otras medidas, como antibiéticos y
azatioprina). Catorce de esos 24 pacientes pu-
dieron evitar de la cirugia por lo menos durante
3,5 afios. Los pacientes que en forma inicial
fueron tratados en forma médica y que mds tar-
de requirieron la operacién no mostraron au-
mento de su morbimortalidad en comparacién
con los que habian sido operados en forma
temprana. Broe y Cameron concluyeron que Ia
intervencién quirdrgica no esta indicada en for-
ma inmediata en los pacientes con una exacer-
bacidn aguda de la EII en quienes se diagnosti-
can, en forma radioldgica, fistulas enteroentéri-
cas a menos que presenten otros problemas
quirdrgicos, como obstraccién o abscesos.’?
Ademads, si el tratamiento médico se considera
apropiado, en general se produce la mejoria y
los pacientes pueden permanecer sin operacio-
nes durante perfodos prolongados.

Cuando se efectiia una intervencion quirdrgi-
ca, debe estimarse la extensidn de la Ell en am-
bos segmentos del intestino comprometidos por
la fistula. En general, se debe efectuar la resec-
cidén y la anastomosis primaria de ambos seg-
mentos involucrados. Sin embargo, las fistulas
ileosigmoideas se caracterizan porque el colon
estd afectado sélo en forma pasiva y no mues-
tra ningiin signo de EIl activa.?4328404 En estos
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casos, se reseca con la técnica habitual la zona
ileocecal afectada pero el extremo de la fistula
que alcanza el colon es séle recortado con la
subsiguiente reparacién de esa pared. Es decir,
no se realiza ninguna reseccién formal del co-
lon. Este plan de tratamiento exige dos elemen-
tos, Primero, el estado general del paciente de-
be ser éptimo: no deben existir signos de sepsis
sistémica, el estado nutritivo y metabdlico debe
ser aceptable y la preparacion intestinal satis-
factoria. Segundo, el estado del colon debe ser
conocido con antelacion, es decir, el examen
rectoscdpico debe ser utilizado para determinar
la presencia de mucosa normal en relacién con
la fistula. Block y Schraut utilizaron esta técni-
ca en 44 de 48 pacientes. Broe y Cameron
trataron 13 de 17 pacientes con fistulas ileosig-
moideas mediante la reseccion del fleon y el
ciego enfermos, extirpacién de la fistula y cie-
rre simple del coton.?® En los pacientes en
quienes ambos segmentos estdn comprometi-
dos por la EII, se debe efectuar la doble resec-
cidn 504

Fistulas enterovesicales.

La fistula urinaria es una complicacién bas-
tante comun en la EIl. Esas fistulas se encon-
traron en el 2,2% de los pacientes con ileitis es-
tudiados por Crohn ¥ Yarnis.** La incidencia
de esta complicacién es variable: para Wi-
lliams,* es del 1,9%; para Kyle y Murray,**
de 2,3%, y para Talamini y col..”®® del 4,6%. El
mayor ndmero de pacientes con fistulas urina-
rias, aparecidas como complicacién de la EII,
fue encontrado en el Hospital Mount Sinai de
Nueva York, en donde Greenstein y col. obser-
varon una incidencia de 5,6% en 683 pacien-
tes. >

La neumaturia es el sintoma mds comun que
acompaia a la formacién de las fistulas urina-
rias de los pacientes con EII; ese sintoma se en-
cuentra en mds del 90% de los casos. También
son frecuentes otros sintomas urinarios, pero en
raras ocasiones se encuentra la sepsis. En la se-
rie del Hospital Johns Hopkins, la mayor parte
de los pacientes presentaban una evolucion cli-
nica benigna antes de la intervencién quirirgi-
ca; se presume que ese curso benigno se debe a
que la mayor parte de esas fistulas provienen
del intestino delgado.’®® La mayocria de las ve-
ces es la vejiga el 6rgano afectado, aunque en
algunas ocasiones se han observado fistulas
ileoureterales.’® Sélo 7 de 16 pacientes infor-
mados por Talamini y col. mostraban eviden-
cias de EII activa®®® y la fistula ileovesical fue
la manifestacion inicial de esa enfermedad en 2
pacientes. El antecedente de neumaturia es el
indicador mds confiable de la presencia de la
fistula urinaria. La cistoscopia es anormal en
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Fig. 26-42. Transposicion de una ileostomia. {Tomado de
Greenstein A, I, y col.; Periileostomy fistulae in IBD. Ann.
Surg. 197:181, 1983))

casi la mitad de los casos. Sin embargo, en mu-
chas ocasiones tanto los estudios contrastados
del intestino como la pielografia intravenosa
muestran resultados normales,

Las fistulas enterovesicales son las tnicas
gue constituyen una indicacién absoluta para la
intervencién quinirgica. Debido a la contami-
nacion vesical y a la posibilidad del desarrollo
de pielonefritis, insuficiencia renal y sepsis, los
pacientes con estas fistulas deben ser operados
tan pronto sus condiciones generales lo permi-
tan. Este manejo no sélo permite la erradica-
cién de la sepsis urinaria sino que también ha-
bilita para la correccién de otras complicacio-
nes gque con frecuencia se asocian a la fistula

Fig. 26-43. Reubicacién transperitoneal de una ileostomia
sin una laparotomia forrmal. Antes de la operacidn se debe
marcar el sitio de la nueva ostomia. (Tomado de Taylor R.
L., Rombeaun J. L. ¥ Tumbull R. B.: Transperitonel reloca-
tion of the ileal stoma without formal laparotomy. Surg.
Gynecol. Obstet., 146:954, 1978. Con autorizacién de Sur-
gery, Gynecology & Obstetrics.)

enterovesical, como desnutricion, obstruccién
intestinal y formacion de abscesos.’®

L.a mayor parte de los pacientes con una fis-
tula enterovesical por Ell son tratados con la
seccibn de la fistula vy el cierre simple de la ve-
jiga, ya que el defecto vesical muchas veces re-
sulta poco identificable. Un pequefio nimero
de pacientes necesitan ¢l desbridanuento de la
pared vesical antes del cierre debido a la pre-
sencia de una inflamacién intensa. También se
realiza la reseccion segmentaria del intestino
enfermo. Cuando el uréter estd comprometido,.
s¢ puede efectuar su cierre sobre un tutor. El
drenaje con una sonda vesical se mantiene du-
rante 7 a 10 dias.

Fistulas periostémicas.

La introduccidén de la técnica de eversion de
Brooke para las ileostomias ha eliminado mu-
chos de los problemas que antes se ascociaban
con ellas.3?® Sin embargo, el estoma creado en
la EII puede ser asiento de una recidiva de la
enfermedad. Greenstein y col. revisaron su ex-
periencia con un elevado nimero de pacientes
qué presentaban ileostomias por EIL** En un
grupo de 214 pacientes ileostomizados se ob-
servaron fistulas periostémicas en el 6,9% de
los casos, todas ellas dependientes de una reci-
diva de la enfermedad ileal. La existencia de
abscesos abdominales y fistulas abdominales
previos y el sexo femenino, son factores de
riesgo para el desarrollo de las fistulas perii-
leostdmicas que, con frecuencia, son multiples;
casi siempre el tratamiento médico resulta
inutil.

Cuando las fistulas son superficiales y no
presentan infeccién local, la reconstruccon so-
bre el mismo estoma resulta posible. No se de-
be utilizar el mismo sitio de la ostomia a menos
que la piel se encuentre sana y permita la colo-
cacidn de una bolsa recolectora apropiada. En
las fistulas més extensas, en especial cuando
estan asociadas con abscesos subcutineos o
subfasciales, la reseccidn y la transposicion del
estoma a otro lugar es de cardcter necesario. Es
comin que se requiera una laparotomia formal
para realizar esa operacién, pero algunas veces
la transposicién transperitoneal del estoma pue-
de ser factible (fig. 26-42). El tratamiento qui-
rirgico se acompafia de resultados satisfacto-
rios y son poco frecuentes las recidivas de las
fistulas periileostomia.

La transposicién del estoma a otro lugar re-
presenta la reubicacion de la ileostomia desde
el cuadrante derecho al izquierdo del abdomen.
El estoma original se amplia con pequefias sec-
ciones de la fascia a cada lado, Se libera luego
el intestino hasta un punto préoximo a la zona
que presenta la recidiva de la enfermedad. Se
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Fig. 26-44, Reubicacion eransperitoneal de una ileostomia
sin laparotomia formal. Incision periostomal. (Tomado de
Taylor R. L., Robeau J. L. y Turnbull R. B.: Transperito-
neal relocation of the ileal stoma without formal laparo-
tonty. Surg. Gynecol. Obstet., 146:954. 1978. Con autori-
zacion de Surgery, Gynecology & Obstetrics.)

separa el mesenterio de la pared abdominal. Se
efectiia un orificio en el cuadrante inferior iz-
quierdo del abdomen. Se secciona el intestino
utilizando un equipo GIA y luego se lo trans-
porta a través de la nueva abertura, fijando des-
pués el mesenterio con algunos puntos. Antes
de la transposicion, se deben seccionar con to-
do cuidado las adherencias intrabdominales
existentes entre los dos sitios. Una vez que el
intestino ha sido transpuesto, se procede a con-
feccionar una ileostomia evertida de Brooke
(figs. 26-43 a 26-52). Taylor y col. publicaron
20 operaciones de este tipo, en diferentes con-
diciones, con s6lo un fracaso,’? .

Se debe efectuar una laparotomia convencio-
nal cuando la transposicién transperitoneal del
estoma se ve dificultada por la presencia de ad-
herencias firmes, f{stulas profundas o una recu-
rrencia extensa de la enfermedad. Block y Giu-
liano consideraban gue la ileostomia: sobre el
cuadrante inferior izquierdo acarreaba inconve-
nientes como consecuencia de Ja inadecuada
longitud de las asas y la imposibilidad de cerrar
el espacio lateral.’?? Greenstein y col. no con-
firmaron esos temores*®* y no observaron her-
nias internas en sus 15 pacientes, hecho que
puede deberse a que la gotera lateral es bastan-
te amplia porque el mesenterio se origina a la
derecha del abdomen.

Fistulas ileovaginales y rectovaginales

Las fistulas rectovaginales pueden depender
de causas muiltiples y su tratamiento, cuando su
origen no proviene de la EIl, es muy variado.
Cuando las fistulas rectovaginales o ileovagi-
nales dependen de la EII, es necesario proceder
a la extirpacion del segmento intestinal afecta-
do para que la fistula cierre. Las fistulas ileova-
ginales son mucho menos comunes que las rec-

Fig. 26-45, Reubicacion transperitoneal de una ileostomia
sin laparotomia formal. Reseccion del segmento ileal en-
fermo. (Temado de Taylor R. L., Rombeau J. L. y Tumn-
bull R. B.: Transperitoneal relocacidn of the ileal stoma
without formal laparotomy. Surg. Gynecol. Obstet.,
146:955, 1978. Con autorizacién de Surgery, Gynecology
& Obstetrics.)

tovaginales. Aun menos frecuentes son las {is-
tulas que alcanzan las trompas de Falopio o el
dtero. Su tratamiento incluye la reseccion del
ileon, el curetaje de la fistula y la interposicién
de un colgajo vascularizado de epiplén, cuando
se dispone de ese érgano.??

El sintoma mas comiin que acompafia a las
fistulas rectovaginales es la descarga vaginal,
Todos los pacientes de la serie presentada por
Givel tenfan ese tipo de manifestacion vaginal,
asociada con el escape de gases y materia fecal
por la vagina.’”? Los estudios radiolégicos no
fueron ttiles para confirmar el diagndstico.
Una vez que el diagnostico clinico de fistula ha
sido establecido y que se ha confirmado 1a EIl
de base, no resultan necesarios efectuar estu-
dios radiolégicos de la fistula.

La fistula rectovaginal puede ser una mani-
festacidn de una colitis por EIl o, algunas ve-
ces, de colitis ulcerosa. Cuando el diagndstico
de EMN no ha sido documentado antes de la re-
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Fig. 26-46. Reubicacion transperitoneal de una ileostomia
sin laparotomia formal. Se reintroduce en el abdomen el
ileon cerrado. (Tomado de Taylor R. L., Rombean J. L. y
Turnbull R, B.: Transperitoneal relocation of the ileal sto-
ma without formal laparotomy. Surg. Gynecol. Obstet.,
146:955, 1978. Con autorizacién de Surgery, Gynecology
& Obstetrics.)

Fig, 26-47. Reubicacién transperitoneal de una ileostomia
sin laparotomia formal. Emplazamiento de la incisién en el
lugar del neoestoma. (Tomado de Taylor R. L., Rombeau
J. L. y Turnbull R. B.: Transperitoneal relocation of the
ileal stoma without formal faparotomy. Surg. Gynecol.
Obstet., 146:935, 1978. Con autorizacién de Surgery, Gy-
necology & Obstetrics.)

Fig. 26-48. Reubicacion frasnperitoneal de una ileostomia
sin laparotomia formal. Transferencia del ileon cerrado al
nueve sitio. (Tomado de Taylor R. L., Rombeau J. L. ¥
Turnbull R. B.: Transperitoneal relocation of the ileal sto-
ma without formal laparotomy. Surg. Gynecol. Obstet.,
146:955, 1978. Con autorizacién de Surgery, Gynecology
& Obstetrics.)

paracién de la fistula rectovaginal, su recidiva
sugiere que la Ell es la enfermedad causan-
te.?'%53 Aunque las medidas locales pueden ser
iitiles para la reparacion de las fistulas rectova-
ginales cuando la enfermedad colonica se en-
cuentra en remision, la recidiva durante la acti-
vacién de la enfermedad es la regla. La proc-
tectomia estd indicada para tratar ia EII asf co-
mo la fistula rectovaginal.*' Cuando la fistula
rectovaginal se asocia con una ileftis por EII

Fig. 26-49. Reubicacion transperitoneal de una ostomia
ileal sin laparotomia formal. Ligadura del mesenterio de la
ostomia y extirpacién de la grasa mesentérica. (Tomado de
Taylor R. L., Rombeau J. L. y Turnbull R, B.: Transperitc-
neal relocation of the ileal stoma without formal laparo-
tomy. Surg. Gynecol. Obstet., 146:956, 1978, Con autori-
zacidn de Surgery, Gyneology & Obstetrics.)
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Fig. 26-50. Reubicacidn transperitoneal de una ostomia
ileal sin laparotomia formal. Eversién del estoma con pun-
tos de sutura entre la mucosa y la fascia subcutdnea. (To-
mado de Taylor R. L., Rembeau J. L. y Turnbull R. B.:
Transperitoneal relocation of the ileal stoma without for-
mal laparotomy. Surg. Gynecol. Obstet., 146:956, 1978.
Con autorizacion de Surgery, Gynecolegy & Obstetrics.)

sin colitis, puede resultar exitosa la reseccion
ileal, la derivacién completa y la plastica local
de la fistula.?0

La fistula perineovaginal puede aparecer lue-
go de la procotocolectomia por EIL La oblite-
racion de esta fistula puede lograrse con la in-
terposicion de un colgajo miocutdneo efectua-
do con el recto interno del muslo con el que se
reconstruye la pared posterior de la vagina. Es-
ta técnica no solo corrige la fistula y rellena la
cavidad perineal resecada, sino que también
proporciona una superficie cutinea sensible pa-
ra la pared vaginal posterior.®32 -

Otras fistulas

Las fistulas hacia el estémago y del duodeno
en pacientes con EII son poco frecuentes y pa-
recen originarse en zonas afectadas del intesti-
no delgado o el colon.*"” Las fistulas ileocolo-
duodenales son resultado de recidivas de la en-
fermedad producidas en anastomosis colénicas,
con fistulizacién en el duodeno. Wilk y col.
han publicado su experiencia con nueve de esas
fistulas.’® Es comiin a todas ellas la existencia
de graves deficiencias nutritivas v la capacidad
para crear importantes dificultades técnicas de-
bidas a las adherencias de la anastomosis enfer-
ma con ¢l duodeno y el pancreas, asi como a la
presencia de un defecto ducdenal escleroso e
inflamado. La reseccién local de la pared ante-
rior del duodeno, con una anastomosis ldtero-
lateral duodenoyeyunal, suele ser satisfactoria.
Esta técnica se acompafia con la reseccién de la
anastomosis comprometida.

Las fistulas ileogastricas son raras. Al igual
que las fistulas ileocoloduodenales, las ileogds-
tricas s6lo representan la recidiva de la enfer-
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Fig. 26-51. Reubicacidn transperiteneal de una ostomia
ileal sin laparotomia formal. Se ha completado el nuevo
estoma. (Tomado de Tayler R. L., Rombeau J. L. y Trurn-
bull R. B.: Transperitoneal relocation of the ileal stoma
without formal laparotomy. Surg, Gynecol, Obstet.,
146:956, 1978, Con autorizacién de Surgery, Gynecology
& Obstetrics.)

Fig. 26-52. Reubicacion transperitoneal de una ostomia
ileal sin laparotomia formal. Cierre del orificio del estoma
primario. (Tomado de Taylor R. L., Rombeau J.L. y Turn-
bull R. B.: Transperitoneal relocation of the tleal stoma
without formal laparotomy. Surg. Gynecol. Obstet.,
146:956, 1978. Con autorizacién de Surgery, Gynecology
& Obstetrics.)
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Fig. 26-53. Fistula enterovenosa, El baric proveniente de
un estudio seriado del intestino delgado opacifica la vena
que drena el ileon terminal {flecha compacta) v la vena
mesentérica superior (flecha entrecortada). (Tomado de
Reiner L., Fredd A. v Bloom A.: Enterovenous fistuliza-
tion in IBD. JAMA, 239:131, 1978. Copyright @ 1978,
American Medical Association.)

Fig. 26-54. Fistula enterovenosa. La seriada gastroduode-
nal revela la opacificacién de las venas mesentérica supe-
rior ¥ duodenales. (Tomado de Reiner L., Fredd A. y
Bloom A.: Enterovenous fistulization in IBD. JAMA,
293:131, 1978, Copyright © 1978, American Medical As-
sociation.}

medad de base en una anastomosis ileal con
fistulizacién en el antro gistrico. En estos ca-
sos se recomienda la reseccion localizada de la
pared gastrica afectada y de la enfermedad
ileal *%*

En un paciente de sexo masculino portador
de una EII fue observada una fistula uretroperi-
neorrectal.® Esta anormalidad se manifestd
con ¢l pasaje de orina por el recto y eyacula-
cion retrégrada. La ileostomia de derivacién y
la proctocolectomia fracasaron en la correccion
del problema. La solucidn final se alcanzé con
una fistulectomia y la plistica de la uretra.

La fistulizacién enterovenosa secundaria a la
EII es otra rara complicacién. Fue diagnostica-
da por radiologia mediante la aparicion del ba-
ric en la vena mesentérica superior luego de un
estudio contrastado oral®* (figs, 26-53 y
26-54). Las radiograffas de abdomen también
permitieron detectar gas dentro del higado. Es-
te paciente mostraba una sepsis sistémica pero
se recuperod luego de la reseccidn del fleon y el
ciego enfermos.

HEMORRAGIAS

La hemorragia es comdn en la EII del intes-
tino grueso y delgado, pero la forma masiva es
poco frecuente. La aparicién de la hemorragia
es mas comun cuando la EIl compromete el co-
lon ¥ no el intestino delgado, aunque ambas
son menos frecuentes que la incidencia de he-
morragia que se observa en la colitis ulcero-
5a.2*34% La hemorragia masiva en la EIl puede
ser secundaria a la erosién de un vaso intramu-
ral, a diferencia de la hemorragia de la colitis
ulcerosa que depende de las lesiones propias de
la mucosa del colon.*'% Homan y col. encontra-
ron hemorragias agudas masivas en la EII sélo
en el 1,4% de 503 pacientes,*? Casi un tercio
de los pacientes con EII presentan evidencias
de hemorragia. Este hallazgo concuerda con la
incidencia del (,9% de hemorragia masiva ob-
servada entre los 540 pacientes informados por
Crohn y Yarnis.>* Rubin y col. encontraron
una mayor incidencia de hemorragias masivas
(13%) en 60 pacientes con ileitis por EI1.#?

Existe desacuerdo respecto a la oportunidad
de la intervencion quirtirgica para el tratamien-
to de las hemorragias producidas en la
EI[.24135%412452.520 Ng obstante, se deben efec-
tuar todos los estudios necesarios que permitan
descartar la existencia de una tlcera péptica u
otra fuente intestinal de hemorragia. Los estu-
dios contrastados no deben ser utilizados por-
que interfieren con una posible arteriografia
que luego pueda ser necesaria (fig. 26-55). Los
estudios perianales, anoscépicos y sigmoidos-
copicos no ofrecen gran ayuda pero de todas
formas resultan mandatorios. La intervencién
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Fig. 26-55. Arteriografia de la AMS. Jzquierda. Fase arterial. Derecha. Fase venosa tardia. Se observa la extravasacién
del colorante en la luz del intestino en el cuadrante inferior derecho del abdomen. (Tomado de Homan W.P,, Tang C. K. y

can Medical Association.)

quiriirgica resulta apropiada cuando la hemo-
rragia masiva continita luego de la administra-
cién de 4 a 6 unidades de sangre o cuando la
hemorragia repite en un paciente que tiene una
enfermedad intestinal limitada y en el que se ha
excluido un posible origen digestivo alto de la
hemorragia.*'?

Se deben realizar otros esfuerzos para locali-
zar el sitio de la hemorragia cuando.la exten-
sion de la enfermedad no es conocida, o si se
sabe que es extensa, y cuando las condiciones
generales del paciente pueden ser estabilizadas
con transfusiones. La arteriografia es util cuan-
do da resultados positivos aunque las numero-
sas arcadas vasculares intestinales hacen dificil
su interpretacién (fig. 26-55). Fazio y col. pro-
pusieron que la arteriografia preoperatoria,
cuando resulta anormal, puede ser reforzada
con otra realizada durante la operacién y a tra-
vés del mismo catéter.’®* Se marca la zona sos-
pechosa del intestino con clips metilicos y Iue-
go se realiza una inyeccidn intraoperatoria de
contraste a través del catéter de angiografia,
que permite localizar el sitio de la hemorragia
en relacién con esas marcas. En 14 pacientes
con hemorragia masiva por EII del intestino
delgado se pudieron estabilizar todos los pa-
cientes, menos uno, sin necesidad de una inter-
vencidn quirdrgica; sin embargo, al final, el

" Thorbjarnarson B.: Acute massive hemorrhage from intestinal IBD. Arch. Surg., 111:902, 1976. Copyright @ 1976, Ameri-

57% requirid alguna operacién por la hemo-
rragia.®®

ENFERMEDAD PERIANAL

Entre las indicaciones para el tratamiento
quirtirgico establecidas por la NCCDS, las
complicaciones perianales constituyeron el
14%.4? La NCCDS examind 569 pacientes
con EII y aquellos que presentaban complica-
ciones perianales representaron el 36% del to-
tal.**! En ese estudio se encontraron diferen-
cias estadisticas significativas en la aparicin
de complicaciones perianales en relacidn con
la ubicacion principal de la EIl. Las colitis por
EII tenian mds probabilidades de estar asocia-
das con lesiones perianales que las localizacio-
nes en el intestino delgado. Ei 47% de los pa-
cientes con enfermedad confinada al colen, el
41% de los que tenian lesiones ileocoldnicas y
el 26% con lesiones aisladas del intestino del-
gado mostraron complicaciones perianales.
Homan y col. publicaron una experiencia simi-
lar en més de 500 pacientes con EIL#'? Cuando
sélo el colon estd afectado, el 50% manifiesta
lesiones pertanales en oposicidn al 22% de los
que tienen la enfermedad localizada en el in-
testino delgado. Los pacientes con ileocolitis
presentan una incidencia de sélo el 26% de le-
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siones perianales. Estos estudios y otros han
demostrado una mayor predisposicién hacia
las complicaciones perianales en el grupo de
colitis EIl que en las lesiones aisladas del in-
testino delgado. 432445 o

Se debe estar prevenido en cuanto a la exis-
tencia de fuertes evidencias que muestran que
las lesiones perianales de la EII presentan una
gran tendencia a remitir en forma espontdnea,
tal como se ha probado en dos estudios con se-
guimientos a largo plazo prolongados.?®423 A
menos que se compruebe la existencia de un
absceso, se debe efectuar un tratamiento con-
servador.

Los abscesos perianales presentan el mayor
potencial como causante de sintomas y de pro-
duccidn de morbilidad, mientras que las fistu-
las anales y las fisuras suelen ser bien tolera-
das. Como los abscesos perianales pueden lle-
var a la destruccidn de los mecanismos esfinte-
rianos anales, no resulta aceptable la reticencia
a tratarlos en forma quirdrgica. Los abscesos
agudos anorrectales deben ser tratados con su
rapida incisién y drenaje.*'>*® Este procedi-
miento se realiza mejor cuando la zona se
anestesia en forma adecuada haciendo posible
el drenaje y el examen rectal completo. Cuan-
do la supuracién proviene de una cripta anal en
un recto normal, se puede efectuar el drenaje
de esa cripta con una esfinterotomia parcial in-
tema, con 1o que se elimina la cripta infectada.
No se debe realizar ningin intento de sondar la
cripta si su infeccién no es evidente. En esta
iltima situacién, se efectia la incisién y el dre-
naje de la cripta, con lo que resulta posible
convertir el absceso en una fistula anal indolo-
ra. Si esa fistula se hace sintomadtica o sigue
siendo el origen de abscesos recurrentes, se de-
be efectuar el tratamiento definitivo con la es-
finterotomia parcial interna.*®5!? Esta técnica
es bien tolerada por los pacientes cuyo recto es
normal, Cuando existen miltiples sitios de su-
puracién, se realiza la incisién, el drenaje y el
taponamiento del lecho cruento. La sola deri-
vacion de la corriente fecal no parece ser de
ayuda para la curacién de las lesiones ana-
les,*'® pero puede ser necesaria al comienzo
para asegurar el confort de pacientes de edad
avanzada. En los pacientes tratados por Harper
y col.¥" que necesitaron una proctectomia, la
diseccién perineal se vi6 facilitada por la re-
duccién de la inflamacion y la mejorfa del es-
tado del periné obtenidas con la desfuncionali-
zacién. Los pacientes con enfermedades anales
graves, con una invasién rectal concomitante
por la Ell, casi siempre requieren una procto-
colectomia eventual.

Las fisuras suelen ser toleradas con pocos
inconvenientes. Cuando son muy sintomati-
cas, se puede realizar una esfinterotomia late-

ral si el recto no presenta una importante inva-
sién de la EIl y cuando existe un funcionalis-
mo esfinteriano anal de caracteristicas norma-
les. Allan y Keighley han propuesto, como al-
ternativa, tratar la fibrosis que casi siempre
aparece, mediante la dilatacién suave con bu-
Jjias. 304

ABSCESOS

Tal como Glotzer y Silen han indicado, es
dificil 1a diferenciacién entre un absceso y una
masa inflamatoria encontrados en la EII, pero
esa distincidén tiene importantes implicancias
clinicas.*™ El diagnéstico de absceso necesita
el drenaje quirirgico. Bl tratamiento conserva-
dor, en especial con corticosteroides, puede au-
mentar la morbilidad. Cuando un absceso no
estd presente, el tratamiento conservador de la
masa inflamatoria mediante la descompresién y
el reposo intestinal, la administracién de anti-
biéticos sistémicos y corticosteroides, puede
producir la resolucién del proceso. El fracaso
en la obtencién de la mejoria con tratamiento
conservador hace aconsejable la intervencion
quirdrgica,

La incidencia de los abscesos intraabdomi-
nales en la EIl varia entre el 12 y el
20% 38480523 | g presencia de una masa abdo-
minal o un absceso fue la indicacién para el
tratamiento quirdrgico en el 8% de los pacien-
tes operados que formaban parte de la serie de
la NCCDS.*** Los abscesos asociados con
ileocolitis son mds comunes en la fosa ilfaca
derecha.®® Nagler y Poticha consideraron que
el absceso mds comiin era el enteroparietal.*®
Este absceso es grande (contiene varios cien-
tos de centimetros culibicos de pus) y estd for-
mado por densas adherencias establecidas en-
tre el peritoneo parietal y la viscera en la que
se origina. Otros tipos menos comunes de abs-
cesos intraabdominales son los interasas y los
intramesentéricos. El drenaje simple de un
absceso enteroparietal es seguro y efectivo,
pero muchas veces deja una fistula enteropa-
rietal residual. Esto tltimo sucedié en el 20%
de los pacientes tratados en el Hospital Mount
Sinai*®* y en el 85% de los pacientes informa-
dos por Nagler y Poticha.*” En consecuencia,
por lo general es necesaria una segunda opera-
cidn.

Resulta eficaz la reseccidn primaria en blo-
que con drenaje y reduce la posibilidad de re-
peticién de la fistula, pero tiene un indice de
mortalidad mas elevado que el del drenaje
simple. 340 [os abscesos entre las asas, que
por lo comiin sélo se diagnostican durante una
laparotomia, y los abscesos intramesentéricos
se prestan a la reseccion en bloque. El bypass
simple o la desviacidn por ileostomia de los
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abscesos intraabdominales van acompaifiados
por un alto indice de mortalidad y por eso no
se recomiendan.’® Por lo tanto, cuando se tra-
ta un absceso intrabdominal asociado con la
EllL el drenaje extraperitoneal es seguro, pero
en general necesita una segunda operacidn.
Cuando es factible, la reseccidn es el trata-
miento de eleccién.

Ademads de los abscesos intrabdominales, la
EIl puede dar lugar a otros ubicados en el re-
troperitoneo y en el psoas.’®5% La TC puede
ser de gran utilidad para identificar esas colec-
ciones porque su ubicacién puede ser dificulto-
sa.3® La decisién de utilizar la TC como guia
para el drenaje percutdneo debe ser considerada
en cada casc particular.®? La mayor parte de
los pacientes requieren luego la reseccidn in-
testinal definitiva.>3¢

PERFORACION LIBRE

La perforacién libre es una de las pocas
complicaciones de la EIl que demandan una
cirugfa de urgencia, pero también es una de las
mas raras complicaciones de esa enfermedad.
Crohn habia afirmado que la perforacion libre
nunca era encontrada.’? Otras publicaciones
posteriores presentaron pequeios grupos de
pacientes con esta complicacién. Menguy revi-
86 la bibliografia y pudo identificar, hasta
1972, 100 casos de esta complicacién.*® Stein-
berg y col. encontraron 7 casos de perforacién
libre (excluyendo la ruptura de un absceso cré-
nico) en un total de 360 casos de EII, con una
incidencia del 1,9%.52 En la NCCDS, sélo un
paciente, entre 73 operaciones realizadas du-
rante la realizacién del estudio, mostrd perfo-
racién libre' como indicacion de la opera-
cion.+?

La mayor frecuencia de perforacién libre se
observa en el segmento enfermo del ileon o el
yeyuno vy, en general, se desarrolla en asocia-
cién con una obstruccién distal s La mayoria
de las perforaciones parecen suceder en el bor-
de mesentérico del ileon.*** Se han obtenido
malos resultados cuando se realiza el cierre
simple de la perforacién. El tratamiento debe
consistir en la reseccién del segmento perfora-
do asi como de los sitios vinculados con la obs-
truccién distal. La eleccién entre anastomosis
primaria e ileostomia se determina por la consi-
deracién de factores locales y sistémicos.
Cuando la perforacién se reconoce en forma
temprana y los factores restantes son favora-
bles (administracién preoperatoria de antibidti-
cos, contaminacion peritoneal minima y ausen-
cia de desnutricion), la anastomosis primaria
tiene grandes probabilidades de ser efectiva. En
condiciones no ideales, se debe considerar la
confeccion de una ileocolostomia en espoldon

Fig. 26:56. A y B. Confeccion-de una ileocolostomia en
espolon. C y D, Desmantelamiento de la ostomia y ejecu-
¢idn de una anastomosis términoe-terminal. (Tomado de
Menguy R.: Surgical management of free perforation of
the small intestine complicating regional enteritis. Ann.
Surg., 175:188, 1972))

(fig. 26-56). Una alternativa mejor puede ser la
ileostomia terminal con colostomia en espoldn,
descrita por Prasad y col. {fig. 26-57),%7 ya que
con ella se confecciona un estoma sobre el que
se puede fijar una bolsa colectora con mayor
facilidad que en los estomas que se muestran
en la figura 26-56. Una vez que la sepsis aguda
ha sido controlada y que no existen evidencias
de EII activa, la ostomia de Prasad presenta las
mismas ventajas para su desmantelamiento y
reanastomosis que la de la figura 26-56 (no se
requiere efectuar una laparotomia formal). El
desmantelamiento se realiza con una incisién
eliptica que rodea la ostomia. La mortalidad
general de la perforacion libre puede llegar al
20%.*%* Sin embargo, algunos autores han pu-
blicado indices de supervivencia similares en
los pacientes con perforaciones libres tratados,
con resecciones o con exteriorizacién y deriva-
cion

DESARROLLO DE CARCINOMAS

El primer caso de adenocarcinoma del co-
lon aparecido en un pacienie con Ell fue des-
crito en 1948 por Warren y Sommers.*? El
primer céncer de intestino delgado fue men-
cionado en 1956 por Ginzberg y col ** Hasta
hace poco tiempo, no se aceptaba una relacion
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Fig. 26-57. Técnica de la ileocolostomia con asa terminal. A. Seccién del ileon y del colon, B. Incisién sobre ¢l cuadrante
inferior derecho para la ostomia. C. El extremo del ilecn terminal es llevado a través de la pared abdominal en una exten-
sién de 5 cm. El extremo del colon se pasa a través de la misma abertura. D. Se colocan dos puntos de fijacién que ayudan
a madurar el miniostoma distal. E. Corte sagital de la ileocolostomia con asa terminal ileal ya realizada. (Tomado de Pra-
sad M. L. y Pearl R, K.: Rodless siomas. En Nelson R. L. y Nyhus L. M. [eds.]: Surgery of the Small Intestine. Norwalk.

CT. Appleton-Century Crofts, 1987, p. 482}

causal entre la EII y el desarrollo del carcino-
ma. Sin embargo, numerosas publicaciones ul-
teriores han descrito una mayor incidencia de
lesiones .malignas del intestino en pacientes
con EIl. En una revision realizada sobre 250
pacientes del Hospital Mount Sinai de Nueva
York, Greenstein y col. encontraron 9 casos
de carcinomas intestinales, 8 de ellos asocia-
dos con ileccolitis y 1 asociado con una coli-
tis, ambas de origen vinculado con la EIL%
Petras y col. revisaron las historias clinicas de
3.500 pacientes de la Clinica Cleveland porta-
dores de EIl y luego de encontrar 11 pacientes
con carcinomas del intestino delgado o de la
zona colorrectal,*”! concluyeron que la preva-
lencia de la displasia asociada con el carcino-
ma era suficiente como para sostener una se-
cuencia displasia-cdncer. Es asi como en los
pacientes con EII los tumores malignos pue-
den aparecer tanto en el intestino delgado co-
mo en el grueso.

Existen dos importantes revisiones sobre tu-
mores malignos del intestino delgado en pa-
cientes con EIl. Heffman y col. publicaron
dos casos de EIl y tumores y revisaron la lite-
ratura hasta 19774 En ese estudio se aprecié

la existencia de varias diferencias entre los tu-
mores malignos del intestino delgado y los en-
contrados en la EII. Los pacientes con EII
eran mas jovenes (46 versus 64 afios); la ma-
yor parte de los tumores aparecian en el ileon
y no en el intestino proximal (76 versus 27%},
v el indice de curaciones era mas bajo (6,7
versus 20 a 30%). Collier y col. confirmaron
las observaciones de Hoffman y col. al revisar
la literatura aparecida hasta 1985;%3 observa-
ron que los tumores del intestino delgado, sin
Ell, muestran una relaciéon por sexo de 1:1,
mientras que en los aparecidos en pacientes
con EII esa relacién muestra una predominan-

.cia masculina de 3:1 y que sélo el 39 al 54%

de los canceres intestinales sin asociacion con
la EII eran adenccarcinomas, pero que todos
los encontrados con ElI eran de ese tipo histo-
légico.

Parece que en los pacientes con EII existe un
riesgo aumentado 6 a 320 veces para el desa-
rrollo de tumores malignos del intestino delga-
do. También se ha reconocido la asociacién
con el carcinoma colorrectal de los pacientes
con EII** y de igual forma se acepta un au-
mento de la incidencia del carcinoma anal .’
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El tratamiento del carcinoma en pacientes
con EII es similar al de los pacientes sin esa
enfermedad: reseccién tumoral con margenes
adecuados y extirpacion de los ganglios regio-
nales. Por desgracia, esos pacientes. Ro suelen
evolucionar bien por diferentes razones. Los
sintomas del cdncer y de la EIl son similares,
pero los sintomas aparecidos en pacientes con
ETl suelen ser tratados en forma médica. Mu-
chos de los tumores son indiferenciados, con
células en anillo de sello.**

Parece poco probable que el intestino exclui-
do muestre cierta propension para los tumores
malignos. En una serie de Coller y col., los tu-
mores malignos se encontraron en ¢l intestino
no derivade en el 72% de los casos.*® Cuando
los tumores aparecen en segmentos excluidos
son de diagndstico dificil vy el paciente suele
presentarse con metastasis.™ Se debe sospe-
char la posible existencia de una afeccién ma-
ligna toda vez que exista una recurrencia tardia
de los sintomas en un paciente con EII de larga
evolucién. En la mayoria de los pacientes de
Greenstein, los carcinomas aparecieron 14 afios
después de la derivacion y todos tenian una EII
de 17 a 44 afios de duracién.

UROPATIA OBSTRUCTIVA

La obstruccion ureteral puede ser un hallaz-
go comiin en los pacientes con EIl. Pueden
encontrarse dos formas clinicas, una asociada
con célculos renales, cuyo tratamiento se basa
en la eliminacién de éstos y otra en la gue no
existe litiasis. Cooke y col. encontraron uropa-
tias obstructivas en el 6% de 174 pacientes
con EIl, seguidos durante 20 a 45 aios** En
esta serie, el 90% de los pacientes con uropa-
tia obstructiva tenian cédlculos renales asocia-
dos. La asociacidén de anormalidades uretera-
les no litidsicas con la EIl fue primero publi-
cada por Hyams y col. en 194345 Esta asocia-
cidn ha sido encontrada por otros, pero su.im-
portancia ha sido discutida,??1371.476,50% Egta
controversia tiene alguna importancia, ya que
cada grupo propone diferentes formas terapéu-
ticas. Block y col. recomiendan la ureteroli-
sis.3! Fazio y col., de la Clinica Cleveland®? y
Present, del Hospital Mount Sinai,** recomen-
daron sélo el tratamiento de la ileocolitis por
EIl afirmando que, luego de ello, remite 1a hi-
dronefrosis.

Block y col. publicaron la mds alta inciden-
cia (27 de 106 pacientes con ileocolitis por
Ell) de uropatia obstructiva, atribuyendo esta
complicacién a la fibrosis causada por la re-
troperitonitis derecha crénica secundaria a una
EIl avanzada.’® Todos los pacientes tenian
una caracteristica comun: el sitio de mayor
gravedad de la EII era la zona ileocecal. En su

Fig. 26-58. Ureterectasia unilateral derecha e hidronefro-
sis del thismo lado. La obstruccién se debe a la fibrosis pe-
riureteral desarrollada como consecuencia de la EIL (To-
mado de Enker W. E. y Block G. E.: Occult obstructive
uropathy complicating IBD. Arch. Surg., 101:321, 1970.
Copyright © 1970, American Medical Association.)

serie, el uréter derecho estaba comprometido
en forma exclusiva (fig. 26-58). Los autores
mencionados propusieron que ello era debido
a la relativa frecuencia de las perforaciones,
fistulas, tractos ciegos o formacién de absce-
808, que se asocian con la Ell del ileon y el co-
lon ascendente proximal. Por el contrario, la
colitis del colon descendente se asocia en for-
ma infrecuente con la formacién de fistulas y
ademds el uréter izquierdo tiene un trayecto
casi totalmente retrocélico en su curso pel-
viano.

Se han publicado dos casos de estenosis del
uréter izquierdo aparecidas como complicacién
de 1a EII1*%3% Block y col. recomendaron la re-
seccidn del segmento intestinal que producia la
obstruccién mecdnica del uréter junto con una
ureterolisis completa y el drenaje de los absce-
sos retroperitoneales existentes.”*' La técnica
consiste en liberar el uréter en forma circunfe-
rencial del tejido fibroso que lo envuelve, rese-
cando la cara anterior de esa vaina esclerosa. El
uréter liberado se apoya en el lecho del tejido
conectivo extraperitoneal, sin intentar su trans-
posicion o su envoltura con epipldn (fig.
26-59). Con esta técnica aplicada en 27 pacien-
tes no se encontraron complicaciones secunda-
rias a la ureterolisis. En 21 pacientes informa-
dos antes de 1970, que no fueron tratados con
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Fig. 26-59. Técnica de la ureterolisis, El uréter es liberado
en forma circunferencial de la cicatriz que lo engloba. Se
reseca la parte anterior de la vaina fibrosa. (Tomado de
Block G. E., Enker W. E. y Kirsner J. B.: Signtficance and
treatment of occult obstructive complicating TBD. Ann.
Surg., 178:327, 1973))

la ureterolisis, la obstruccién ureteral se alivié
s6lo en 11 y 2 de ellos debieron luego ser ne-
frectomizados por el fracaso de la operacién, 2

Por su parte, Siminovitch y Fazio revisaron
las historias de 2.368 pacientes tratados en la
Clinica Cleveland desde 1950 hasta 1977.5® En
958 casos se pudo contar con las piclografias y
en ellas se encontraron 45 con dilatacién urete-
ral e hidronefrosis. Los autores no consideraron
necesaria la ureterdlisis en ninguno de esos 45
pacientes. La derivacién ileal o la reseccion in-
testinal fue suficiente. Present apoya esta orien-
tacién afirmando: “En el Hospital Mount Sinai
no realizamos ureterdlisis”.#7* El tratamiento
quinirgico de la enfermedad intestinal primaria
es adecuado para la mayor parte de los pacien-
tes. En 55 afios de tratamiento de la EII en el
Hospital Mount Sinai, sélo un rifién se perdié
por hidronefrosis en un paciente que no aceptd
el tratamiento quirdrgico por su afeccién intes-
tinal.

En todos los pacientes con Ell, las eviden-
cias en favor de la obstruccién ureteral deben
ser buscadas con la pielografia intravenosa an-
tes de la reseccidn intestinal. En la serie de
Block y col. la mayor parte mostraba complica-
ciones de EIl avanzada.’' En muchos casos de
EIl en los que se identifica la dilatacién urete-
ral, ello suele significar sélo un hallazgo radio-
légico sin importancia funcional. Esto es bien
cierto en ausencia de complicaciones de la EII,
es decir perforaciones, abscesos, fistulas o for-

macién de trayectos ciegos. En esos pacientes,
la movilizacién del colon derecho antes de la
reseccidn ileocdlica resulta efectiva para aliviar
la dilatacién ureteral. En pocos casos, en los
que la inflamacién ha sufrido una larga evolu-
cidn con- fibrosis periureteral, la ureterolisis
formal puede ser necesaria.

MEGACOLON TOXICO

El megacolon téxico es una complicacién de
la colitis granulomatosa que fue descrita, por
primera vez, por Schacter y col.*® En una serie
del Hospital Mount Sinai, se encontraron 14
casos de megacolon téxico en un total de 623
pacientes con compromiso colénico por EIL3#

Estos pacientes aparecen con cuadros agudos
de suma gravedad y en estado téxico. Sus ca-
racteristicas clinicas son: dolor abdominal pro-
gresivo, diarrea y distensién abdominal cre-
ciente, Casi siempre presentan fiebre y taqui-
cardia. La leucocitosis es muy frecuente, La ra-
diografia directa de abdomen muestra un colon
transverso dilatado, con un didmetro superior a
5 em.

‘A menos que se produzca la perforacién o
una hemorragia grave, el paciente puede ser
tratado con liquidos intravenosos, sonda naso-
gdstrica, antibidticos e intensificacion de la do-
sis de esteroides. La intervencidn quirdrgica se
reserva para los pacientes cuya condicién sufre
deterioro progresivo a pesar del tratamiento
conservador o en los que muestran signos de
peritonitis o evidencias de perforacién. Con el
correr de los afios se han ido proponiendo di-
versos abordajes quirirgicos que pueden ser
clasificados en dos tipos: técnicas de descom-
presidn y técnicas resectivas.

La primera derivacion descompresiva acon-
sejada fue la cecostomia, aunque no ha sido
utilizada muy a menudo.**” Mds tarde, Turnbull
propuso la colostomia e ileostomia.>* Las ven-
tajas de esta técnica son su rapidez de ejecu-
cion y la produccién de detoxificacion en sélo
24 horas. Su desventaja radica en que no se
puede utilizar si existe perforacién o hemorra-
gia grave asociadas con el megacolon tdxico.
Ademds, deja en el abdomen un 6rgano muy
infectado que puede terminar en una sepsis.
Por otra parte, suele ser necesaria una segunda
operacién para resecar el intestino enfermo lue-
go que el proceso agudo ha sido superado. A
pesar de esos inconvenientes, la utilidad de la
técnica de derivacién descompresiva se pone
de manifiesto cuando se aprecia que, de acuer-
do con la revision realizada por Fazio de la ex-
periencia de la Clinica Cleveland con el mega-
colon téxico por EIl, la colectomia abdominal
con ileostomia se realizé sdlo en 26 pacientes
(24%), mientras que la técnica de la derivacién
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descompresiva fue aplicada en 83 pacientes
(76%).%%% La mortalidad luego de la colectomia
subtotal fue del 11,5% y del 6% luego de la de-
rivacién descompresiva. Este 6% incluye tanto
la mortalidad de la operacién de urgencia como
la producida luego de la reseccidn electiva
postsepsis.

Los procedimientos resectivos gue con ma-
yor frecuencia se recomiendan son la colecto-
mia abdominal con ileostomia y fistula mucosa
o la proctocolectomia con ileostomia. La colec-
tomia abdominal suele ser elegida para los pa-
cientes en condicidn séptica que tienen grandes
riesgos operatorios, porque la mortalidad con la
proctocolectomia es del 14,3% y sélo alcanza
al 6,1% con la colectomia abdominal.*? Ade-
mas, los abscesos intraabdominales y las fistu-
las enterocutdneas aparecen con mas frecuencia
luego de la proctocolectomia que después de la
colectomiza subtotal.?*® Goligher también ha en-
contrado una morbimortalidad prohibitiva lue-
go de las proctocolectomias de urgencia.¥™

El colon debe ser descomprimido antes de
ser manipulado. El colon dilatado es friable y
puede sufrir perforaciones iatrogénicas. Para
evitar esta complicacién, Aufses propuso la
seccién del fleon en el sitio de la posible osto-
mia y el pasaje de un tubo blando de goma ha-
cia el colon para proceder, a su través, a la as-
piracién de los gases y liquidos en él conteni-
dos.”'" En general, se considera que teda anas-
tomosis realizada en esos pacientes es poco in-
teligente y que, por supuesto, no debe efectuar-
se en presencia de Ell rectal.

iNDICES DE RECURRENCIA
Y MORTALIDAD

Los indices de recurrencia que han sido pu-
blicados luego del tratamiento quirdrgico de la
EIl muestran considerables variaciones. Estas
son atribuidas a diversos factores, como im-
precisiones en los estudios retrospectivos y di-
ferencias en la poblacién de pacientes estudia-
dos, distribucién y gravedad de la enfermedad,
abordaje operatorio y, quizas lo mds importan-
te, diferencias en el tiempo de seguimiento a
largo plazo. Sin embargo, se pueden conside-
rar algunas conclusiones generales surgidas de
la revisién de los numerosos trabajos publi-
cados.

1. La recurrencia es mds probable si la técni-
ca se realiza para la ileocolitis que para la ilei-
tis ¢ la colitis, Algunas de esas recurrencias
pueden aparecer en forma temprana, desde 6
semanas hasta varios meses después de la ope-
racién. En una serie de pacientes, la mayor par-

te con colitis por EII o ileocolitis, a los 15 afios
el indice acumulativo de reoperaciones fue de
89% vy el indice general de recurrencia alcanzd

2 94%

2. Luego de las operaciones realizadas por
colitis granulomatosa, es mas probable que
aparezca la recurrencia cuando se deja colon
por delante. La proctocolectomia total con
ileostomia suele aconsejarse como la técnica
que se asocia con menos riesgos para la recu-
rrencia. Sin embargo, la incidencia de la recu-
rrencia en el ileon terminal varia desde 3%
hasta 52%,*? y depende de la duracién del pe-
riodo de seguimiento. E1 compromiso inicial
del ileon terminal, ademds del colon, en el mo-
mento de la proctocolectomia se asocia con una
recurrencia general mayor v mas temprana que
cuando el ileon no estd afectado.** Algunos
autores aconsejan las resecciones col6nicas li-
mitadas cuando el compromiso del intestino
grueso es segmentario. Para que ésta constituya
un consideracién apropiada se requiere que el
recto esté sano y que el mecanismo esfinteriano
rectal se encuentre intacto. Luego de las resec-
ciones segmentarias se han encontrado indices
de recurrencia del 61 al 75%.%73% Por otra par-
te, Sanfey y col, publicaron un grupo de 29 pa-
cientes con enfermedad segmentaria del co-
lon**” y propusieron que la EII del colon puede
ser tratada, con buenos resultados, mediante re-
secciones limitadas cuando el compromiso del
intestino grueso es verdaderamente segmenta-
rio, porque alrededor de las tres cuartas partes
de esos pacientes pueden mantener una conti-
nuidad intestinal. Los autores mencionados
consideran que los pacientes con enfermedad
extendida y recto libre, la ileoproctostomia se
asocia con una considerable morbilidad y una
baja probabilidad de mantenimiento de la con-
tinuidad intestinal. A pesar de ello, concluye-
ron que puede ser aconsejable intentar la pre-
servacion del recto y €l mantenimiento de la
continuidad intestinal en jovenes en buenas
condiciones de salud. Antes que aparezca la re-
currencia pueden transcurrir meses o afios; esto
posibilita que el paciente mantenga una vida
normal durante ese lapso.

3. El sitio mas comin de la recurrencia es el
nuevo {leon terminal. Sin embargo, en las ileo-
colitis es mds probable que la recurrencia atec-
te el colon adyacente o remoto.*%7%

4. Cuanto mds largo sea el segmento intesti-
nal resecado, mayor es la probabilidad de la re-
currencia.*®?

5. Cuanto mayor sea la duracién del segui-
miento alejado, mayor es el indice de recurren-
Cia.384‘409

6. Cuanto mis edad tenga el paciente en el
momento de la operacién intestinal, menor es
la probabilidad de la recurrencia. Es significati-
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va la diferencia entre la incidencia de recurren-
cia, antes y después de la edad de 30 afios.™?
Harper y col. han discutido esta observacién,™?
ya que cuando compararon 24 pacientes de 64
a 85 afios de edad con otro gripg de 20 a 61
afios, con similar distribucién de sexos e igual
duracién de la enfermedad, los indices de recu-
rrencia mostraron iguales valores (cerca del
80%).

Las supervivencias alejadas de los pacientes
con EII han sido estudiadas en diversas publi-
caciones. Storgaard y col. siguieron 297 pa-
cientes con EII y llegaron a la conclusién de
que el indice de mortalidad era dos a tres veces
mayor que en la poblacion general tuego de un
seguimiento de 11 afios.’ Mayberry y col.
afirman que existe un elevado aumento de la
mortalidad para los pacientes en los que el
diagndstico se hace antes de Ia edad de 20
afios.*™ El riesgo de muerte puede ser muy alto
durante los primeros 2,5 afios y luego que la
enfermedad ha persistido mas de 13 afios. Prior
¥ col. siguieron 513 pacientes con EIl y los
compararon con un grupo control extraido de la
poblacién general.*”” Encontraron que existe un
riesgo doble de muerte en el grupo con EII, que
fue seguido entre 1 y mds de 35 afios,

TRATAMIENTO DE LA ElI
DEL DUODENO

La EII del duedeno es rara y aparece en el
0,5 al 4% de los pacientes que padecen la en-
fermedad.*#19462331 §in embargo, Goldberg y
col. publicaron anormalidades duodenales en el
22% de los pacientes de la serie de la NCCDS
que habian sido estudiados con seriadas gastro-
duodenales.’” Los signos radiolégicos tipicos
de la EII del duodeno se encontraron en el 8%
de los pacientes y son engrosamiento y aplana-
miento de los pliegues mucosos, distorsién e
induracién mucosa y fibrosis grave, con pro-
duccidn de segmentos tubulares o estrecheces
fijas (fig. 26-60). La EII duodenal también pue-
de asoclarse con otras localizaciones de !a en-
fermedad."” Cuando la EII ducdenal se hace
sintomatica, el dolor es el problema predomi-
nante y aparecio en 54 de 70 pacientes con EII
primaria del duodeno que fueron informados
por Murray y col.** El dolor puede simular el
de la iilcera péptica, Otros sintomas son las
ndaseas, los vémitos y la saciedad temprana
(73%), 1a pérdida de peso (32%). la anemia y la
hemerragia (23%) y la diarrea (18%). La prin-
cipal indicaci6n para el tratamiento quirirgico
es la obstruccion, que apareci6 en el 77% de
los pacientes de la Clinica Lahey.** La hemo-

o

Fig. 26-60. EII duodenal. Se observa la estenosis y la obs-
truccién de a segunda porcion del duodeno. (Tomado de
Ross T. M., Fazio V. W, y Farmer R. G.: Long-term re-
sults of surgical treatment for IBD of the duodenum. Ann.
Surg., 197:402, 1983.)

rragia y el dolor crénico son indicaciones oca-
sionales. También se han publicado algunos ca-
sos de pancreatitis aguda, con toda presuncién
secundarias a la EIl de la ampolla de Va-
[6r.307‘459

En todas las series, la principal indicacidn
para la operacidn es la obstruccién duodenal
que no respende al tratamiento médico. La re-
seccién del duodeno es temida en considera-
cidn a las dificultades técnicas que encierra,
por lo que la gastroenteroanastomosis ha sido
el procedimiento de eleccidn. Esta técnica pue-
de ser realizada con poca morbilidad y parece
ofrecer buenos resultados. Murray y col. publi-
caron buenos a excelentes resultados en 14 de
18 pacientes que recibieron la derivacién por la
existencia de EII en el duodeno; estos pacientes
tuvieron un seguimiente promedio de 2 a 3
aﬁOS.459

Ross y col,, que actualizaron la experiencia
de la Clinica Cleveland con la gastroenterosto-
mia, publicaron el seguimiento a largo plazo
(promedio 13,9 afios) de 10 pacientes con EIl
duodenal que habian recibido tratamiento qui-
rirgico.*** Los pacientes mostraban buenos Te-
sultados funcionales pero también ofrecieron
una incidencia de reoperaciones del 70% por
EII activa en otras localizaciones. Las indica-
ciones para las operaciones siguientes relacio-
nadas con la EII duodenal fueron las ulceras
marginales, la obstruccidn de la gastroenteros-
tomia o en alguna de sus ramas por EIl yeyunal
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recurrente o la estenosis de la anastomosis, y la
fistula duodenal, Encontraron una incidencia
del 80% de ulceras marginales entre los pacien-
tes que habian sido operados s6lo con la anas-
tomosis gastroyeyunal y aconsejaron.el agrega-
do de la vagotomia en el momento de esa anas-
tomosis para proteger la neoboca de la dlcera
marginal. En un pequefic mimero de pacientes
el agregado de 1a vagotomia no parecié exacer-
bar 1a diarrea.

Una técnica alternativa para aliviar la obs-
truccion duodenal por EII fue propuesta por
Alexander-Williams y col.?” y consiste en lu
plastica.de la estenosis para las estrecheces
duodenales distales v la piloroplastia para las
estenosis del piloro, asi como la duodenoyeyu-
nostomia en Y de Roux.
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