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Introducción

En l769 Morgagni y en l806 Coombe y Saunders hablaron de enteritis inespecífica.
El l3 de mayo de l932, Crohn, Ginzbury y Oppenheimer describieron un proceso 

inflamatorio de la pared del íleon  al que denominaron Íleitis Regional, una especie de enteritis inespecífica. En l933 y l934, Harris, Brown, Barger y Weber describieron la localización yeyunal. En l934 Colp describió la íleocolitis, pues la enfermedad no se detenía en la válvula de Bahuin.

En l936, Ten Kate y Kropveld reportaron 3 casos de fístula enterovesical originadas en un intestino granulomatoso.

En l962 fue reconocida la localización  de esta enfermedad en el colon o colitis 

granulomatosa. Lockhart-Mummerty y Morson  sentaron las bases del diagnóstico diferencial entre la colitis ulcerativa y la enfermedad de Crohn de localización cólica.

Años mas tarde se describieron localizaciones atípicas de esta enfermedad: duodenales (Barbour y Stokes); gastroduodenales (Anderson) y bucofaríngeas (Croft y Wilkinson).

Concepto

La enfermedad de Crohn es un trastorno inflamatorio de origen desconocido que puede afectar cualquier parte del tractus alimentario, desde la boca hasta la región anal, pero que en forma característica afecta el íleon terminal.

En la boca produce lesiones ulcerativas  con granulomas semejantes a una sarcoidosis. Se ha reportado en el esófago; en el estómago adopta la forma de una linitis plástica , aisladamente o asociada a lesiones en el duodeno, aunque lo mas frecuente es que se localicen a nivel del antro y la primera porción del duodeno. En el intestino delgado afecta mas frecuentemente el íleon terminal con aspecto de un tubo de manguera y aumento de los ganglios linfáticos y engrosamiento de la grasa mesentérica, la cual tiene tendencia a envolver la pared intestinal (50%).

El apéndice puede ser afectado solo o acompañado de otras localizaciones.

En el intestino grueso, puede tener afectación difusa, constricciones o limitarse al 

recto, donde la superficie de la mucosa tiene aspecto de guijarros (aspecto 

empedrado) con ulceración serpiginosa discontínua (20%).

El íleon terminal está afectado en el 50% de los casos que tienen localización 
colónica, mientras que  el recto es respetado en el 50% de los casos de 
localización en el colon.
En la región anal se puede presentar como una ulceración, una fístula anorectal  o 
masas anales cutáneas edematosas.

Puede presentarse con ulceración del periné extendiéndose a la ingle y los genitales, o como una ulceración de la piel alrededor de una colostomía o ileostomía; o aparecen ulceraciones metastásicas en la piel del pene, área submamaria, pliegues cutáneos, vulva y axilas.

SINONIMA

Esta enfermedad tiene varias denominaciones:

Ileítis terminal, ileítis regional, enteritis crónica cicatrizante, enteritis crónica ulcerativa, enteritis segmentaria, ileocolitis, ileoyeyunitis, granuloma infectivo, enteritis crónica intersticial, granuloma específico, pseudocáncer, enfermedad de Crohn, enfermedad de Coombe-Crohn.

ETIOLOGIA   
La causa de la enfermedad de Crohn es totalmente desconocida, oscura y confusa. Se conocen algunos  aspectos relacionados con la genética y la autoinmunidad, siendo indudables la existencia de factores genéticos, posiblemente poligénicos, dada su frecuente asociación con la colitis ulcerativa y la espondilitis anquilosante. Se ha señalado una deficiencia genéticamente determinada de eritrocitos y de deshidrogenasa glucosa-6-fosfato intestinal como prueba de una vulnerabilidad de los tejidos en la enfermedad del intestino delgado o colon, pero faltan pruebas decisivas.

Existen anticuerpos hemoaglutinantes a las proteínas de la leche de vaca en esta 

enfermedad, así como en personas normales, en la colitis ulcerativa,en niños con 

enfermedad celíaca y en enfermedades respiratorias crónicas. Se han invocado las teorias infecciosa (bacteriana, viral,  micótica), genética, inmunológica, linfática, traumática, defectos metabólicos hereditarios, anomalías congénitas predisponentes, desequilibrio entre la actividad nerviosa simpática y parasimpática o causa psicosomática, pudiendo intervenir varios de estos factores,  solos o asociados (Fig. 1).
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Fig. 1.- Etiopatogenia de la enfermedad de Crohn 

Los factores genéticos y ambientales activan los linfocitos T de la mucosa ocasionando una inflamación mediada por la Citoquina, un aumento de la permeabilidad epithelial y vasculitis granulomatosa, que conducen a mivroinfartos de la pared intestinal, lo cual puede tambiñen contribuir al proceso inflamatorio. (Rampton, D. S.- BMJ 1999;319:1480-1485)

FRECUENCIA 

Albert Chacón recopiló hasta l964, 51 pacientes reportados por autores cubanos. 

Beeson y McDermott señalan que la frecuencia máxima de esta enfermedad es en los Estados Unidos de Norteamérica, rara en Europa Central y frecuente en Gran Bretaña y los países escandinavos, siendo rara en Africa, Asia y América del Sur.

Sabiston señala una frecuencia de 0.8 a 3,5 x l00,000 habitantes. 

Nieto-Martin Bejarano reporta en Suecia una frecuencia de 27,l x l00,000 
habitantes  y de 2,5 en Leeds.

Serrano Sánchez reportó en el período de Octubre de l963 a Setiembre de l983, 26 pacientes en el Gran Hospital de Madrid;  Botella Ballesteros reportó 3l pacientes (0,17%) entre l974  y l983 en la Ciudad Sanitaria l de Octubre, Universidad Complutense. 

Sanfey reportó en el Hospital John Hopkins 456 pacientes entre l96l y l981y Murray reportó 246 casos en el UCLA Medical Center. Crohn  y Yarris en l958 reportaron 2,2% de casos en el Mount Sinai Hospital.

Referente a la raza, Robbins encontró que su frecuencia es muy baja en los negros, indios americanos e hispanoamericanos y es 6 veces mayor en los judíos. Beeson y McDermott reportan que es mas frecuente en judíos: 6 veces mas en los varones y 3 veces en mujeres.

No existe relación entre la población urbana  y rural, ni con factores 
socioeconómicos. 
La enfermedad de Crohn es muy rara antes de los 6 años de edad y su mayor 
recuencia  es entre la segunda y tercera décadas de la vida.

En cuanto al predominio de un sexo sobre el otro, varía según los autores, reportando igualdad entre ambos Davis-Christopher  y Serrano Sánchez, mientras que  Albert Chacón, Sanfey y Gudiño Molina reportaron predominio del sexo femenino sobre el masculino, reportando lo contrario Beeson  McDermott, Botella Ballesteros, Deschamps, Harper, Nieto-Martin Bejarano y Quemada Velazco.

Existe cierta  predisposición de los pacientes a desarrollar cáncer  con esta 

enfermedad de larga duración, tanto en las lesiones del tracto digestivo, especialmente en las lesiones colónicas, como también se han reportado en las fístulas, aunque ha sido bajo el  número de casos reportados. 

FISIOPATOLOGIA.
La enfermedad de Crohn afecta cualquier parte del tubo digestivo y, como toma el  

tejido linfoide, asienta mas frecuentemente en el íleon terminal y en la región 

anal, mientras que es rara en la boca. El proceso se inicia en la submucosa y luego se extiende a todas las capas del intestino delgado y  colon con pared engrosada y rígida, tomando secundariamente los ganglios linfáticos y el meso.

Esquemáticamente puede explicarse esta enfermedad como sigue:

Edema linfático obstructivo

Engrosamiento de la pared intestinal (inflamación granulomatosa)

Fibrosis-estenosis-obstrucción de la  luz intestinal (contenido intestinal 
estancado)

Ulceras lineales en el borde mesentérico de la mucosa + proceso inflamatorio 

(mucosa empedrada)
    Adherencias, fístulas y formación de abscesos  (la intervención quirúrgica puede    

    provocar  las   fístulas externas)

Perforación

Fístulas entre asas, colon, vejiga y vagina.

ANATOMÍA PATOLÓGICA                                                                                                                                                                                                                                                                  

La enfermedad de Crohn es rara en la boca y en el esófago y poco frecuente en el 
estómago. En la localización duodenal, Murray reporta  del 0,5 al 4% y  Nieto- Martin Bejarano del 2 al 3%.

El íleon terminal es la zona mas frecuentemente afectada, con un 85-90%. El colon puede estar afectado aisladamente o combinado con el intestino delgado.

El aspecto macroscópico de la lesión es de un intestino engrosado con rigidez parietal, estenosis luminal del asa enferma, coloración grisácea o rojiza de la serosa  y tumefacción del mesenterio (esclerolipomatosis) y además grandes adenopatías, pudiendo acompañarse de fístulas internas y de trastornos inflamatorios de las articulaciones, ojos, piel e hígado. 

Microscopicamente se encuentra linfangiectasia transmural, infiltración de linfocitos, mayor densidad en la submucosa, edema y fibrosis de la submucosa, hiperplasia difusa  de la muscular y de la mucosa; fisuras, senos, fístulas y divertículos secundarios con granulomas reactivos. Hay cambios vasculares en toda la serosa (FIG. 2)
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Fig. 2.- Pieza quirúrgica de una enteritis regional  donde se observa la estenosis de la luz y la esclerolipomatosis  del mesenterio, que caracterizan a esta enfermedad.

CUADRO CLINICO

Esta enfermedad puede presentarse de una forma aguda o de una forma crónica. 

En la forma aguda puede simular mucho el cuadro de una apendicitis aguda con un dolor intenso en fosa ilíaca derecha, náuseas, vómitos y fiebre de 38 ó 39 grados, de tipo irregular, sin sudor ni escalofríos, o puede simular un síndrome obstructivo intestinal.

En la forma crónica el dolor puede ser de mediana intensidad y de tipo cólicos, 

intermitente, acompañado de diarreas, sin pujos ni tenesmos, sin pus, moco o sangre, en número de 2 a 5 y siempre precedidas por el dolor. 

La esteatorrea aparece en etapas mas avanzadas de la enfermedad y cuando existen lesiones extensas. En la localización colónica puede presentarse rectorragia. En ocasiones puede apreciarse una tumoración abdominal localizada en la fosa ilíaca derecha, pérdida de peso, astenia y anorexia  con anemia y raras veces melena; pueden presentarse fístulas externas o internas de trayectos muy variables

Otros síntomas que se presentan dependen de la localización y extensión de la enfermedad; así en la localización gastroduodenal puede simular un ulcus péptico o una obstrucción gastroduodenal; en el colon simula una colitis ulcerosa y en la yeyuno-ileítis difusa predominan las diarreas intensas con absorción deficiente. 

Otros síntomas pueden ser borborigmos, flatulencia, meteorismo y déficit nutricional. 

En el niño puede tener un curso fulminante con retardo del desarrollo, fiebre y artritis reumatoide;  según Nieto se presenta en el 2,7%  de los casos, y en el viejo es mas benigna y menos complicada, presentándose en un 4%. 

Pueden existir antecedentes alérgicos, tales como sensibilidad al polen, intolerancia a la leche, úlceras aftosas en la boca y disminución del desarrollo sexual y somático.

Las manifestaciones ano- rectales aparecen en el 22% de los casos, siendo mas frecuentes cuando están  asociadas a proctitis (l2%) o a colitis (54%) que en las afectaciones del intestino delgado (l4%).

Solamente un 5% de la enfermedad de Crohn ano-rectal no tiene enfermedad 
proximal. 

La localización perianal puede ser con sepsis perianal (absceso o fístula 
ramificada con orificios externos) y fisuras; o mecánicas: estenosis anal o 
incontinencia. 

Las fístulas entero-vesicales fueron descritas en la segunda centuria de nuestra era por Rufus de Efeso y el 8,5% son fístulas urogenitales.

La sintomatología de la fístula entero-vesical está dada por neumaturia, disuria, orinas frecuentes, fecaluria, hematuria, hidronefrosis o hidroureter. 

Las manifestaciones extraintestinales son múltiples y variadas en esta enfermedad:Eritema nudoso, eritema multiforme, miopatía, artritis: espondilitis anquilosante, artritis migratoria, dedos en palillo de tambor, osteoporosis, litiasis renal, urticaria, insuficiencia  hepática, pioderma gangrenosa y manifestaciones respiratorias, muy raras.

Se presentan además complicaciones oculares, aunque las formas graves son raras. Estas pueden ser: conjuntivitis, iridocilitis, úlceras corneales, queratitis, blefaroptosis, escleritis, epiescleritis, retinitis serosa, neuritis retrobulbar y neuroretinitis.  

EXÁMENES COMPLEMENTARIOS

En los exámenes de laboratorio, la hemoglobina está baja, pues estos pacientes presentan anemia hipocrómica; la cifra de leucocitos puede ser de 9 a 12,000 con eosinofilia  de un 4 – l2%.

Otros exámenes complementarios a indicar son: coagulograma mínimo, conteo de 
plaquetas,  electroforesis de proteínas, TGP, TGO, bilirrubinas, nitrógeno ureico, 
creatinina, serología, VIH, cultivo y antibiograma de secreciones, en muestras  directas o por punción. La eritrosedimentación está elevada; la albúmina sérica está disminuida y señala con bastante aproximación la inflamación del intestino delgado; la fracción de gammaglobulinas  está elevada, así como el ácido úrico. 

Debe determinarse la presencia de sangre oculta en las heces fecales.

El ionograma muestra descenso en las cifras del sodio y del potasio cuando hay diarreas.

En los exámenes imagenológicos la radiografía simple de pie y acostado es de gran importancia diagnóstica en los pacientes con síntomas de obstrucción intestinal o con perforación de víscera hueca;  en el tránsito intestinal se presenta el signo de la cuerda de Kantor en el íleon terminal, por engrosamiento de las paredes y estenosis de la luz intestinal, siendo manifestaciones de una fase tardía. Pueden presentarse lesiones inflamatorias  intestinales o aparecer falta de lleno en la pared interna del ciego en la unión de la válvula ileocecal (FIGS. 3 y 4).
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Fig. 3.- Tránsito intestinal con sulfato de bario, en el que se observa la gran 
             estenosis segmentaria del íleon terminal (Signo de la cuerda).
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Fig. 4.- Estudio radiológico con doble contraste del intestino delgado, donde se pueden apreciar mejor las característica de la zona estenosada y de la pared y mucosa del íleon.

A las lesiones del intestino delgado pueden asociarse lesiones del colon o existir solamente en el colon, sobre todo en los pacientes viejos donde es mas alta la incidencia de la localización colónica.

El estudio radiológico del intestino puede simular una enfermedad isquémica, una 

diverticulitis, una enterocolitis infecciosa o una colitis ulcerativa. Pueden emplearse 
también el colon por enema con doble contraste o el hidrocolon.

La tomografía axial computarizada es importante en el diagnóstico y manejo terapeútico de la fístula enterovesical  secundaria a esta enfermedad. La tomografía helicoidal precisa en tercera dimensión las alteraciones de la vías biliares y las intra y extraintestinales de las enfermedades inflamatorias del intestino.

Puede realizarse también la resonancia magnética nuclear y en las fístulas externas la fistulografía.

La gammagrafía del  tractus digestivo con isótopo radioactivo unido al subnitrato de bismuto coloidal o al sulcralfato es útil sobre todo en las localizaciones del intestino inaccesibles a la exploración endoscópica (FIG. 5 ).
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Fig. 5.- Gammagrafía por vía oral con sufralcato con Tc 91, en la cual se observa el depósito del isótopo en una zina ulcerada del intestino (En rojo).
Puylaert plantea que la ultrasonografía intraluminal  o percutánea  intrabdominal es útil en el diagnóstico diferencial  de la ileítis terminal con la adenitis mesentérica y la apendicitis aguda, no visualizándose el apéndice y si un engrosamiento de la pared del íleon terminal y sin visualización de los ganglios linfáticos aumentados de tamaño (mas de 4 mms).

En las localizaciones altas del tubo digestivo de esta enfermedad, el diagnóstico puede realizarse por endoscopia y biopsia peroral.

La rectosigmoidoscopía puede mostrar, en la localización baja de estas lesiones, las úlceras superficiales aisladas con integridad de la mucosa intermedia; la mucosa en empedrado (cobblestone) con irregularidades y amplias zonas de edema, fisuras longitudinales y transversales de profundidad variable y gran friabilidad de la mucosa, debiendo complementarse con la biopsia.

La colonsocopia es útil en la localización de la enfermedad de este segmento del intestino y siempre debe realizarse biopsia, cada 6 – 12 meses en los intervalos de los índices de actividad. Otro complementario a emplear sería la citoscopía en las fístulas enterovesicales.

La laparoscopia es otro método para el diagnóstico, así como la  biopsia y citología que determina la naturaleza de la enfermedad y la profundidad  de la lesión mucosa, sobre todo en el recto.

DIAGNÓSTICO                                                                                                                                                                                                              

La dificultad en el diagnóstico es debida a la localización anatómica, extensión longitudinal y fase de alteración hística en que se encuentra la enfermedad.
El diagnóstico debe basarse en la combinación de los antecedentes, manifestaciones clínicas, hallazgos de laboratorio, radiológicos y morfológicos. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Hay que realizarlo con las afecciones siguientes:

Colitis ulcerativa.-
La colitis ulcerativa tiene el carácter de continuidad de sus lesiones y se locaclizan específicamente en el colon, predominando en el recto, con progresión en sentido distal, a diferencia de la enfermedad de Crohn, que tiene un carácter segmentario y toma raramente el recto. La coltis ulcerativa puede extenderse a las partes próximas del ileon terminal (ileocolitis), pero no a otras partes del tracto digestivo. La enfermedad de Crohn se localiza predominantemente en el colon derecho, a diferencia de la colitis ulcerativa. La colitis ulcerativa toma fundamentalmente la mucosa, mientras que la enfermedad de Crohn se extiende generalmente al resto de la pared del colon. El sangramiento es mas común en la colitis ulcerativa que en el Crohn.
Síndrome de malabsorción intestinal.- 
En el síndrome de malabsoración que produce diarreas, pérdida de peso y heces voluminosas con grasa flotante de olor fétido e intolerancia a la leche,  además de dolores óseos y tetania paralítica, las lesiones están limitadas a la mucosa, a diferencia de las de la enteritis regional, que toman toda la pared intestinal, aunque también en ésta se puede presentar una malabsorción cuando las lesiones son extensas.

Colitis isquémica.-
La colitis Isquémica se localiza a menudo en el ángulo esplénico del colon en el territorio irrigado por ambas mesentéricas. Provoca isquemia severa y puede presentarse como una emergencia abdominal con cólicos abdominales y diarreas sanguinolentas. En la fase reparadora la mucosa es reemplazada por tejido epitelial de granulación.

Enterocolitis infecciosa.-
La colitis infecciosa que presenta diarreas sanguinolentas es muy difícil de diferenciar, siendo los organismos responsables principalmente la Shigella y la Salmonella. En la biopsia se observa el edema de la lámina propia con predominio de polimorfonucleares, sin distorsión de las glándulas mucosas.

La ileitis por campilobacter o yersinia puede confundirse con una manifestación temprana de le enfermedad  de Crohn.

Apendicitis aguda.-
El apéndice puede estar envuelto por la enfermedad de Crohn que se localiza en el ileon terminal y en ocasiones puede simular un cuadro apendicular agudo.

Adenitis mesentérica.-

 La adenitis mesentérica puede confundirse con una crisis dolorosa de esta enfermedad.
Colon irritable.-
Es fácil de diferenciar por la ausencia de los hallazgos imagenológicos, 
endoscópicos e histológicos  característicos del Crohn 

Amebiasis.-
La disentería amebiana, con diarreas muco-sanguinolentas, pujos y tenesmo, es causada por la Entamoeba Histolytica, pudiendo verse en la mucosa pequeñas lesiones amarillentas formando úlceras. El diagnóstico se realiza idenficando el organismo en las heces fecales o por toma de la muestra con hisopo..

Diverticulitis del colon.-
La diverticulisis del colon,  debida a la inflamación de los divertículos producidos por el aumento de la presión intraluminal con herniación de la mucosa a traves de las debilidades neurovasculares de la pared yuxtapuestas a las tenias, localiza el dolor en el cuadrante inferior izquierdo del abdomen habitualmente.

Carcinoma ulcerado del ano.-
Entidad bastante rara y que constituye el 2% de los cánceres del intestino grueso. 
El virus  del papiloma humano se ha relacionado con este cáncer. Los síntomas 

son hemorragia, dolor y la presencia de un tumor ulcerado. El diagnóstico en 
muchas ocasiones es difícil de hacer con las lesiones crónicas fistulizadas a la 
región perianal de la enteritis regional debiendo recurrirse a la toma de múltiples 
muestras para biopsia (FIG. 6).
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Fig. 6.- Extensas lesiones fistulizadas y ulceradas del ano y periné en un paciente de enfermedad de Crohn.

Tumor carcinoide.-
El tumor carcinoide asienta comúnmente en el apéndice, seguido del íleon terminal, con bajo grado de malignidad y la diarrea está presente en el 70-80% de los pacientes y se caracteriza por el síndrome carcinoide que lo acompaña, debido a la secreción de serotonina (enrojecimiento paroxístico, respiración ruidosa y diarreas). Puede presentar hemorragia, obstrucción o invaginación intestinal.

Endometriosis.-
La endometriosis pelviana puede afectar la superficie serosa del apéndice y  simular un cuadro apendicular o de dolores generalizados cíclicos en bajo vientre. Se acompaña generalmente de las manifestaciones funcionales y orgánicas características de esta afección. 

Hiperplasia linfoide.-
La hiperplasia linfoide ocurre en el íleon terminal, de naturaleza benigna, es frecuente en niños y se localiza principalmente a nivel de la válvula ileocecal, pudiendo causar obstrucción intestinal, invaginación o hemorragia. El tejido linfoide distorsiona pero no invade las glándulas mucosas. Si el diagnóstico no se puede hacer mediante los exámenes imagenológicos, la biopsia es definitiva.
Neoplasias malignas.-
Las neoplasias malignas con trastornos del hábito intestinal y toma del estado general aparecen a partir de la quinta década de la vida y pueden presentar anemia, tumoración abdominal y síndrome general, siendo necesario descartarlas con los medios diagnósticos ya señalados.

Quistes enterógenos del íleon terminal.-
Los quistes enterógenos del íleon terminal ocasionalmente causan obstrucción, hemorragia o invaginación que puede confundirse con una enteritis regional.

Enfermedad colágena.-
Las enfermedades colágenas como el lupus, la esclerodermia, la dermatomiositis o la poliarteritis nudosa pueden presentar manifestaciones gastrointestinales, o atribuibles a cualquier órgano o sistema con hipomotilidad del intestino delgado, acompañada de malabsorción grave, fiebre y pérdida de peso, náuseas, vómitos o diarreas sanguinolentas.

Enfermedad de Hodgkin intrabdominal.-
La enfermedad de Hodgkin se acompaña de adenopatías cervicales y mediastínicas con prurito, fiebre, sudores nocturnos y pérdida de peso. Un síntoma muy característico es el dolor inmediato en la zona afectada después de la ingestión de bebidas alcohólicas. El estudio biópsico es concluyente para el diagnóstico diferencial.

Linfosarcoma policéntrico.- 
El linfosarcoma es multifocal y envuelve principalmente el yeyuno.

Actinomicosis intestinal.-
La infección por Actinomices da lugar a la formación de abscesos crónicos o fístulas en el abdomen y periné, que se diferencian de la enfermedad de Crohn por la producción de los gránulos amarillos típicos al examen macroscópico y por la identificación del germen característico al examen microscópico, sobre todo si se cultiva en un medio anaerobio.. 

Tuberculosis hiperplástica ileocecal.-
La tuberculosis afecta el íleon terminal y ciego, puede ser primaria o secundaria. En etapas avanzadas pueden verse úlceras transversales al eje del intestino con bordes levantados o pueden presentar estenosis única o múltiples. Al microscopio pueden verse granulomas caseificados en etapas tempranas o fibrosis-estenosis en estadios avanzados.

Colitis sudomembranosa.-
La colitis seudomembranosa se presenta después de una cirugía abdominal mayor o como complicación de la administración de antibióticos. El Clostridium difficile y su toxina pueden ser aislados en el 90% de los pacientes.

EVOLUCION

La enfermedad de Crohn es una enfermedad crónica que tiende a presentarse en individuos emocionalmente inestables, siendo rara antes de los 6 años de edad.  Greenstein reporta fístulas enterovesicales del 1,9 al 4,2% y Pellice Vilalta reportó del 1 al  8,5% cuando la cirugía es demorada.

Puede tener una evolución aguda simulando un cuadro apendicular y en el 93% de los casos si está localizada en el apéndice, no es predecible la localización en  otra porción del intestino; puede debutar como un síndrome obstructivo intestinal o como un megacolon tóxico.

En la evolución crónica puede presentarse como un tumor abdominal en fosa ilíaca derecha; un cuadro diarreico, una enfermedad proctológica, en el 22% de los pacientes, como fístula perianal o sangramiento digestivo bajo; también  puede presentar como hallazgos clínicos fístulas externas o internas.

Quemada Velazco reporta que el 55% de los pacientes se presentan con un cuadro agudo de la enfermedad y el 45% con un cuadro crónico como tumor abdominal, rectorragia y otras formas.

La recurrencia está asociada a la presencia de granulomas  según plantea Anselini. En los embarazos provoca abortos espontáneos  hasta el 25% y puede presentar exacerbaciones en el primer y tercer trimestre con crisis agresivas en el puerperio según Gudiño Molina.

COMPLICACIONES

AGUDAS:      1.- Ileítis aguda.

                        2.- Perforación. Peritonitis.

                         3.- Hemorragia.

                         4.-Megacolon tóxico

CRONICAS:     1.- Ileo crónico.

                         2.- Estenosis: única o múltiple

                         3.-Fístulas: Externas: Enterocutáneas

                                                          Perianales                                                                         

                                          Internas:  Enteroenterales

                                                          Enterocólicas

                                                           Enterovesicales

                                                           Enterovaginales

                    4.- Lesiones extraintestinales: artritis, uropatía obstructiva, 
                          urticaria,    estomatitis aftosa, eritema nudoso,  piodermia,       

                          espondilitis anquilosante .                                                                          

                         5.- Abscesos: únicos o múltiples

                     6.- Adenocarcinoma.

La perforación libre es rara por  la inflamación crónica fibrosa que ocasiona adherencias  a los órganos y estructuras vecinas. La primera perforación de colon fue reportada en l965, es complicación de un megacolon tóxico o por distensión de la zona enferma debida a obstrucción mecánica distal.

Las fístulas enterocutáneas aparecen en un 15-20% luego de la apendicectomía. Las fístulas urogenitales son poco frecuentes y se caracterizan por neumaturia y fecaluria .
El absceso del psoas, complicación excepcional, fue descrita en l954, presentando el miembro inferior en flexión, abducción, rotación externa e incremento de dolor en la maniobra de extensión del psoas.

El absceso hepático es poco frecuente, hasta l985 se habían reportado solo l8 pacientes en la literatura inglesa. Valero reportó 1 caso acompañado de empiema pleural.

PRONOSTICO

Esta enfermedad tiene un pronóstico indeterminado, un 25% de los casos agudos van a la resolución espontánea. Las formas crónicas evolucionan a la curación o hacia las complicaciones. 

En los pacientes mayores de 50 años el comienzo de los síntomas tiene un curso menos ntenso y mucho mas benigno que en los pacientes jóvenes. 

La enfermedad se controla sintomáticamente con el tratamiento médico, pero la mayoría requiere el tratamiento quirúrgico mas tarde o mas temprano y las recidivas aumentan con el  mayor tiempo transcurrido después de las operaciones.

Davis-Christopher reporta que el 70% de los pacientes que padecen esta enfermedad viven sin mayores problemas. 

Quemada Velazco reporta un 20% de recidivas y Bockus reporta que la recidiva ocurre a los 5 años del tratamiento quirúrgico en mas del 50%.

La mortalidad reportada ha sido la siguiente:

Beeson McDermott del 5 al 18%; Harper el 7%; Quemada Velazco el 7,5% y Robbins el 10%. 

Para definir el curso de la enfermedad, desde l976 se emplea el Crohn‘s Disease Activity Index  (CDAI) propuesto por el National Cooperative Crohn‘s Disease Study (NCCDS) y reevaluado en l979.

Se han seleccionado 7 variables independientes:

X 1: Número semanal de deposiciones líquidas.

X 2: Suma semanal de la impresión dolorosa del paciente (escala 0-3)

X 3: Suma semanal de la impresión diaria del estado general (escala 0-3)

X 4: Síntomas y hallazgos presumiblemente relacionados con la enfermedad de Crohn.

X 5: Toma de antidiarreicos.

X 6: Masa abdominal (0:no; 2:dudosa, 5:presente)

X 7: diferencia del hematocrito del  paciente con el normal  (47% en hombres y 42% en  Mujeres)

Se le ha añadido una octava variable:

X 8: porcentaje de peso perdido por el paciente.

La fórmula es la siguiente:

CDAI = 2 x X1 + 5 x  X2 + 7 x X3 + 20 x X4  + 30 x X5 + l0 x X6 +  6 x X7 + X8

Enriquez-Navascués le da gran valor a la clasificación de Hughes-Cardiff en el manejo de  la enfermedad anorectal  de esta entidad.

TRATAMIENTO

TRATAMIENTO MEDICO:

1.- Higieno-dietético (mejorar el estado nutricional y metabólico)

1.1. Dieta: rica en calorías y proteínas que garanticen una nutrición satisfactoria, eliminando la celulosa y además incluir suplementos vitamínicos y minerales(B12 y hierro). La alimentación parenteral está indicada en los casos de graves trastornos nutricionales.

1.2.  Reposo

1.3.  Psicoterapia

1.4. Suprimir los agentes tóxicos: alcohol. Tabaco y otros.
2.- Medicamentoso:

2.1.
Fármacos antibacterianos:

Salazopirina, Sulfasalazina o Azulfidina en dosis de 2 – 6 gms/día ó 1 gm/Kg peso.

Sulfa  no absorbible: 1 –3 gms. Cada 6 horas

Metronidazol 500 mgs IV cada 8 horas en los episodios agudos.

2.2.
Agentes antinflamatorios:

  ACTH: 40 Uds diarias o Prednisona 20 – 40 mgs/día.

       Corticoesteroides.
2.3.
Espasmolíticos o anticolinérgicos.

2.4.
Azatiopirina (Inmurán) 4 mgs x Kg x l0 días, después 2 mgs x Kg x día

  6 Mercaptopurina, Metrotexate, Ciclosporina A..

2.5 BCG

    2.6.
Mucílagos hidrófilos

2.7.
Sedantes

2.8.
Antidiarreicos: Colestiramina, l6 gms/día pues fija las sales biliares no absorbidas   

            en el íleon terminal y reduce las pérdidas de agua.

2.9 . Antibioticoterapia en las supuraciones locales, para  que actúe sobre los gérmenes gram  negativos: Cefalosporinas de tercera generación: Ceftriaxona 1-2 gm c/12-24 horas;  Ceftozidima l-2 gm c/8 horas, asociadas a un antianaerobio, Metronidazol (500 mgs  I.V. c/8 horas).

2.10. Budesonida

2.11. Factor y anticuerpo de necrosis tumoral
3.- Limpieza mecánica del intestino.

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO:

Las indicaciones generales se exponen a continuación, aunque las técnicas quirúrgicas  dependen del segmento del tracto digestivo donde asientan las lesiones y pueden agruparse como sigue:

l.- Intratabilidad o  fracaso del tratamiento médico

2.-Intolerancia al tratamiento médico

3.-Estenosis parcial o completa

4.-Fístulas

5.-Hemorragia

6.-Perforación libre

7.-Displasia y cáncer

8.-Colitis tóxica

9.-Manifestaciones extraintestinales

Este tratamiento nunca puede considerarse curativo, por la tendencia a la recurrencia en el mismo u otro segmento del tracto digestivo.

En  la estenosis esofágica se realizará la  resección de la porción afecta y el 
restablecimiento de la continuidad del órgano y se utilizará la antibioticoterapia profiláctica en la forma siguiente:
El día previo: dieta líquida hasta las 10 de la noche,

Mezcla líquida de 500 mgs de Neomicina y 500 mgs de Eritormicina cada 6 horas 

comenzando  a las 6 de la mañana hasta las 12 de la noche.

En la inducción anestésica por vía intravenosa se administrará uno de los siguientes antibióticos: 
                    Ceftadixona l,5 gm

                Cefotoxin 1 gm,

                Amikacina 1 gm + Clindamicina 600 mgs,

                Gentamicina l,5 mgs + Metronidazol 500 mgs.

En la localización gástrica puede emplearse la resección; en la localización duodenal se emplea la gastroenterostomía complementada por una vaguectomía. Murray reportó una mortalidad del 4,5% y Deschamps del 1 al 3%.

En el intestino delgado puede realizarse la estricturoplastia (FIGS. 7, 8 y 9),
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Fig. 7.- Estricturoplastia por la técnica de incisión longitudinal de la zona estenosada seguida de sutura transversal (Mikulicz).
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Fig. 8.- Estricturoplastia por la técnica de U  invertida (Finney).
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Fig. 9.- Estricturoplastia por la técnica de anastomosis látero-lateral.

con anastomosis términoterminal con un margen de resección de 10 a 15 cms de seguridad; la extirpación de adenopatías no mejora el pronóstico. Puede emplearse el cotocircuito (by-pass) en los casos de múltiples abscesos o enteritis segmentarias diversas, así como la ileostomía en cañón de escopeta, reportándose una mortalidad de 7,6%. Estas técnicas presentan alto número de complicaciones tales como fístulas, hemorragias, síndrome del asa ciega o cancerización , que obligan frecuentemente  a la reintervención.

En ausencia de infiltración de la base apendicular, la apendicectomía no aumenta el riesgo de fistulización,  que generalmente proviene de la porción del íleon terminal afectado posiblemente por microperforaciones debidas a la movilización durante el acto quirúrgico.

En la localización del íleon terminal es recomendable la hemicolcectomía derecha.

La degeneración  neoplásica es mas frecuente en pacientes jóvenes; un 73% en 
las márgenes del íleon y un 31% en tramos intestinales sometidos a by-pass. La 
recidiva de la enfermedad varía desde un 28,6% hasta un 90%.

En el colon, según la localización, puede emplearse la hemicolectomía derecha, la 

izquierda o la amputación abddominoperineal.

El colon se preparará de la forma siguiente:

· Dieta líquida hasta las 10 p.m.

· Por vía oral l litro de Polietileno-glicol (laxante osmótico) cada l hora durante 2 a 4   horas hasta que aparezca la diarrea líquida y clara a partir de las 9 de la mañana o de las       2 de la tarde. En los ancianos se administraran intravenosamente soluciones electrolíticas para compensar la deshidratación por las diarreas abundantes.

      Puede emplearse Manitol al 20% de l500 a 2000 ml comenzando a las 2 pm, 
      a razón de 500 ml cada hora. Tener el cuidado de no emplear el 
      electrocoagulador en el acto quirúrgico porque pueden provocarse explosiones    

       por la acumulación de gasesinflamables por la acción de los gérmenes 
       anaerobios del colon.

      - Administrar antibióticos el día previo a la operación a la 1 pm, 2 pm y 11 pm. 
         Una  mezcla de Neomicina l gm y Eritromicina l gm.

      - En la inducción anestésica usar uno de los siguientes antibióticos:

    Ceftriaxona ( 1 – 1.5 gms)

    Cefoxtina ( 1 gm)        
    Amikacina 1 gm + Clindamicina 600 mgs

    Gentamicina l,5 mgs x Kg + Metronidazol 500 mgs

Las técnicas laparoscópicas en la cirugía del colon comenzaron a emplearse desde l99l y ya en l992 Peters publicó los resultados de la coloprotectomía total con ileostomía terminal practicada a dos pacientes con  colitis ulcerativa idiopática. Este método tiene factores a favor y factores en contra, por lo que su empleo aun  no se ha generalizado. 

PREGUNTAS
PREGUNTAS
1.- ¿Es la enfermedad de Crohn una patología que sólo afecta el íleon terminal?  

2.-  ¿La enfermedad de Crohn afecta todas las capas del intestino?

3.- ¿Qué enfermedades puede simular cuando debuta con un cuadro clínico 
      agudo?

4.- ¿Qué características tiene la diarrea en la forma crónica de la enfermedad de 
      Crohn?

5.-  ¿ Qué medio diagnóstico complementario confirma el diagnóstico de la 
      enfermedad?

6.- ¿ Está indicado siempre el tratamiento quirúrgico en esta enfermedad?

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS:

1.- Albert Chacón, Carlos A.: Temas de las Residencias,  La Habana, Instituto del Libro,  Vol 3: 7-76. 1967.

2.- Anseline PF, Wlodarczyk J, Murugasu R. Presence of granulomas is associated with recurrence after surgery for Crohn/s disease: experience of a surgical unit. Br J Surg  l997;  84, 78-82. 

3.- Besson PB, McDermott W: Tratado de Medicina Interna. 9ª. Ed. T.2. Madrid, Editorial  Interamericana 1997: 1496-1504.

4.- Bockus HL: Gastroenterología, 3ª. ed, T.2, Barcelona, Editorial Salvat, 1980: 557-566.

5.- Bockus HL: Gastroenterología, 3ª ed, T.2, Barcelona, Editorial Salvat, l980: 567-665.  

6 -Comité de Infecciones de la Federación Latinoamericana de Cirugía (FELAC). Herida de infección quirúrgica. Santa Fé de Bogotá, Colombia, Editorial Logis S.A. 1999.

7.-  Townsend: Sabiston Textbook of Surgery, 16th ed., 2001. W. B. Saunders Company, New York. P: 888-897.
8.-  Dayton MT. Problems in  General Surgery. 1999; 16 (2): 40-49
9.-  Dixit R, Choudhury V, Kumar N. Hydrocolonic sonography in the evaluation  of  colonic lesions. Abdom Imaging l999; 24 (5): 497.

.10.—Enríquez-Navascués JM, DeVesa Mujica M, Morales Castiñeiras V.  Manifestaciones anorectales de la enfermedad de Crohn. Rev Cir Esp 1987;  62 (6):907 – 912.

11.-  Flores B, Piñero A, Ramírez P, Deandres B,  Parrilla P. Fístula enterovesical secundaria a enfermedad de Crohn. Importancia de la TAC en el manejo terapéutico.  Rev Esp Enf Dig 1995; 87 :  755-760.

12.- Goldstein F et al. Favorable effects of Sulfasalazine on small  bowel Crohn/s disease:a long term study 1987;  82 (9):  848-853.

13.- Grisham MB, Specian RD, Zimmerman TH. Effects of nitric oxide synthae inhibition on the pathophysiology observed in a model  of chronic granulomatous colitis.    J Pharmac Exper Therap 1994; 271 (2): 1114-1121.
14.-  Harold KL, Kelly KA. Duodenal Crohn Disease . Problems in General Surgey  1999; l6 (2): 50-57.

15.-  Harper PH et al. The long-term outcome in Crohn/s disease. Dis Col Rec 1987;  30 (3) 174-179.

16.-  Horgan AF, Dozois RR. Management of colonic Crohn/s disease. Problems in General  Surgery 1999; 16 (2): 68-74.

17.-   Hurst RD. Management of small bowel Crohn/s disease. Problems in General Surgery1999; 16 (2): 58-67.
18.-  Knoflac  P. Serum antibodies to cow/s milk proteins in ulcerative colitis and Crohn/s  disease. Gastroenterology 1987; 92 (2): 479-485.

19.-  Lichtenstein DR, Park PD, Lichtenstein GB. Extraintestinal  manifestations of  inflammatory bowel disease. Problems in general surgery 1999; 16 (2): 23-39.

20.- Murray JJ et al. Surgical management of Crohn/s disease involving the duodenum,  Am J Surg 1984; 147 (1): 58-65.

21.- Paniagua M. Método radioactivo para el dianóstico de las enfermedades inflamatorias crónicas del intestino. Autor  patente de invención. Oficina de Patentes y marcas de Cuba. L994.

22.-Parras Rodinas JV, Calvo Catalá J, García Rodríguez M, Campos Fernández C, González-Cruz Cervellera MI. Ciclosporina A en el tratamiento de 
la fístula Enterovesical  en la enfermedad de Crohn. Rev Esp Enferm Dig l990; 90 (4):313-314.
23.-  Peters WR. Laparoscopic total proctocolectomy with creation of ileostomy for

        ulcerative colitis. J Laparoendosc Surg l992; 2: 175-178.

24.- Puylaert JB. Mesenteric adenitis and acute terminal ileitis: US evaluation using   graded compression. Radiology 1986; 161 (3): 691-695.

25.- Platell C, Hall J. What is the role of mecanical bowel preparationin patients 

           undergoing colorectal surgery. Dis Colon Rectum 1998; 41 (7): 875-881.

26.- Rampton, D. S.- Management of Crohn's disease BMJ 1999;319:1480-1485
26.-Ricci MA et al. Psoas abscess complicating Crohn/s disease. Am J Gastroenterol l985;80 (12): 970-977.
27.- Robbins SL. Patología Estructural  y Funcional 4ª edición. Ciudad de la Habana. Editorial Científico Técnica, 1985: 904-907.

28.- Sing K, Prasad A, Saunders JHB, Foley RJE. Laparoscopy inthe diagnosis and mamagement of Crohn/s disease. J Laparoendosc Adv Surg Techn. Part A
1998;  8 (1): 39-46.

29.- Townsend Jr CM, Thomson JC. Small intestine in Schwartz SI, Shire GT, SpencerFC et al. Principles of Surgery. McGraw-Hill. Editorial New York, 1994: 1166-70.  
30.-Wexner SD, Salum MR. Laparoscopic surgery for inflammatory bowel disease.  Problems in General Surgery l999; 16 (2): 88-99.




               Aspectos importantes





La morbilidad de la enfermedad de Crohn puede ser disminuida con un tratamiento meticuloso. 





Las nuevas técnicas que aclaran el lugar de la lesion, su actrividad y sus complicaciones, incluyen el ultrasonido, la tomografía computadorizada, la resonancia magnética nuclear y las técnicas gammagráficas. 





Existen nuevas opciones terapéuticas, como el empleo de la Budesonida, la Mesalazine a altas dosis y, en los casos refractarios, el  methotrexate y el factor y anticuerpo  de necrosis antitumoral .





Otras nuevas posibilidades terpéuticas incluyen una  dieta líquida, la  dilatación endoscopica de las estenosis y la cirugía  laparoscópica. 





La medida mas efectiva para mantener la remisión de la enfermedad es suprimir el mal hábito de fumar. 





Los pacientes deben participar en las decisiones sobre el tratamiento de su enfermedad. 








1
1

