‘ Arch Pediatr Urug 2004; 75(1): 74-77 ‘

LOS EXPERTOS RESPONDEN

Enfermedad inflamatoria intestinal

DrEs. C. Jasinski, M.N. Tanzi, G. LacomarsiNo, C. Lopez, C. IGLESIAS

1) (A qué llamamos enfermedad inflamatoria
intestinal (EIl)?

Es un término utilizado para describir una serie de en-
fermedades cronicas del tracto digestivo caracterizadas
por la aparicion de inflamacién, de etiologia atin no
aclarada.

Las dos entidades més comunes en este grupo son la
colitis ulcerosa cronica (CUC) y la enfermedad de
Crohn (EC). Hay un tercer grupo denominado colitis in-
determinada que incluye manifestaciones clinicas co-
munes a ambas y que ocasionalmente al evolucionar en
el tiempo puede ser identificada con una u otra.

2) ¢(Cuédles son las caracteristicas de cada
una?

La CUC es una inflamacion difusa cronica que afecta
preferentemente colon y recto aunque puede extenderse
hacia, y hasta, la ultima asa ileal. Dicha inflamacion se
encuentra restringida a la mucosa y submucosa.

La EC es una inflamacion transmural del intestino
que afecta uno o varios segmentos del mismo desde la
boca al ano, con areas adyacentes normales. Las areas
mas frecuentemente afectadas son ileon terminal y co-
lon proximal.

3) ¢Es una enfermedad frecuente?

Si bien hace unos afos eran consideradas entidades ra-
ras en la edad pediatrica, con mayor incidencia en la
adolescencia y adulto joven, actualmente los casos en
nifios se han incrementado apareciendo en todas las
edades.

La incidencia general en la edad pediatrica estaria
entre 2,2 a 6,8/100.000, con diferencias significativas
entre paises y en areas de un mismo pais.

En nuestro pais no tenemos datos epidemiologicos,
si bien parece ser una enfermedad emergente.

4) ¢{Cudl es la etiopatogenia?

Como observamos en la figura 1 la etiopatogenia es
multifactorial, han sido implicados distintos factores
exogenos (infecciosos, alimentarios) que interactian
sobre un organismo con una cierta predisposicion gené-

tica, provocando una respuesta mediada por distintos
factores inmunoldgicos que serian responsables de de-
sencadenar la cascada inflamatoria con lesion de la mu-
cosa intestinal.

5) ¢Cuales son los sintomas y signos
que orientan a pensar en una EIl?

Existen sintomas comunes a ambas entidades y otros
que marcan diferencias entre ellas (tabla 1).

La CUC presenta multiples formas clinicas de pre-
sentacion. Entre 50 y 60% son formas leves, cuyo sinto-
ma principal es la diarrea de instalacion mas o menos in-
sidiosa generalmente con mucus, asociada mas tarde a
sangrado digestivo bajo, sin otros sintomas generales.

E130% son moderadas con diarrea con sangre, dolor
abdominal, fiebre, anorexia, pérdida de peso y anemia
leve a moderada.

E1 10% de los pacientes presentan una colitis severa
con varias deposiciones con sangre al dia acompafadas
de dolor abdominal, urgencia defecatoria, anemia seve-
ray fiebre.

La EC presenta clinica que dependera del area o seg-
mento afectado. En aproximadamente 70% de los casos
el area afectada es el ileon terminal y colon proximal y
tendra como sintoma la diarrea mas o menos insidiosa,
pérdida de peso, dolor en fosa iliaca derecha que simula
una apendicitis. La falla de crecimiento y el retardo pu-
beral, si bien puede verse en ambas entidades, en la EC
puede ser el tnico sintoma por afios (30-35%).

El10a 15% de los pacientes presenta sintomas y sig-
nos de malabsorcion intestinal por afectacion del intesti-
no delgado.

Aunque la afectacion perianal es menos frecuente
que en la edad adulta (abscesos, fistulas, fisuras) su apa-
ricidn o reiteracion en la edad pediatrica nos debe hacer
sospechar la enfermedad, que en este caso tiene como
particularidad la refractariedad al tratamiento.

Soélo 5% de los pacientes presentan sintomas digesti-
vos altos, sin embargo la evidencia endoscopica y/o ana-
tomopatologica aparece en el 30 a 40% de los pacientes,
de alli la importancia de estudiar el tracto digestivo su-
perior en todos los pacientes.
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¢(FACTORES MODIFICADORES DE LA MUCOSA?

Figura 1. Etiopagenia

Tabla 1. Manifestaciones Clinicas

CuC Crohn

Diarrea con mucus y sangre Diarrea insidiosa
Anemia, fiebre

Dolor abdominal, urgencia
defecatoria, tenesmos

Dolor abdominal, FID

Pérdida de peso, falla de Falla de crecimiento

crecimiento

Retraso puberal Retraso puberal

Tabla 2. Manifestaciones extra intestinales

CuC

Crohn

o Artritis (7-25%)
« Falla de crecimiento, retraso puberal (10 %)
« Afectacion hepatica:
o Heptatitis autoinmune (1%)
o Colangitis esclerosante (3,5%)
« Manifestaciones oculares:
o Ulceracion conjuntival, uveitis
« Manifestaciones mucocutaneas:
o Eritema nodoso
o Estomatitis aftosa (3%)
o Pypoderma gangrenoso (1%)
« Manifestaciones Urologicas:
o Nefrolitiasis, hidronefrosis
« Enfermedad tromboembdlica, vasculitis
« Otras menos frecuentes:

o Pancreatitis, alveolitis fribrosante, neumonitis intersticial,
pericarditis

Artritis (7-25%), espondilitis anquilosante (2-6%)
Falla de crecimiento, retraso puberal (30-35%)
Afectacion hepatica:

o Colangitis esclerosante (1%)
Manifestaciones oculares:

o Ulceraciones, uveitis

Manifestaciones mucocutaneas:

o Eritema nodoso (3%)

o Estomatitis aftosa (10-15%)

o Hypoderma gangrenoso (<1%)
Manifestaciones urologicas:

o Nefrolitiasis (5%)

Enfermedad tromboembdlica, vasculitis

Existen manifestaciones extraintestinales acompa-
flando la sintomatologia digestiva, en el 25 a 35% de los
casos; y en algunos casos como en la afectacion hepati-
ca, o la artritis pueden preceder en afios las manifesta-
ciones digestivas y aparecen con diferente frecuencia en
una u otra (tabla 2).

6) ¢Qué complicaciones pueden aparecer?

Ambas entidades estan asociadas a complicaciones gas-
trointestinales severas que debemos siempre tener pre-
sente y tratar de evitar.

En la CUC el sangrado masivo por colitis severa y el
megacolon toxico son graves complicaciones, poco fre-
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Tabla 3. Hallazgos endoscopicos

CucC Crohn

Ulceras aftoides con bordes
tumefactos unicas o agrupadas,
rodeadas de mucosa normal

Mucosa friable, edematosa

Sangrado facil al tacto Aspecto de empedrado por

tlceras lineales

Desaparicion del patron Zonas de estenosis

vascular

Ulceraciones superficiales o
continuas sin mucosa sana

Abscesos, exudado
mucopurulento

Seudopolipos

cuentes en pediatria (5%). Ambas pueden llevar a la per-
foracion colonica.

El riesgo de malignizacion del colon es una compli-
cacion a tener en cuenta en aquellos pacientes que pre-
sentan una pancolitis de dificil manejo terapéutico que
lleva mas de diez afios de evolucion.

En la EC las complicaciones estaran determinadas
por las caracteristicas transmurales de la enfermedad. La
mas frecuente es la falla de crecimiento por malabsor-
cion intestinal. Los abscesos, estenosis y fistulizaciones
perianales (15%), perirectales o enteroentéricas.

El riesgo de malignizacion también se incrementa
con el aumento de afios de enfermedad, mas cominmen-
te en ileon terminal.

7) ¢Como llegamos al diagnostico de EII?

El pediatra general es quien tiene el primer contacto con
el paciente y quien debe sospechar la enfermedad ini-
ciando los estudios para luego derivar el paciente al es-
pecialista. Se debe realizar una exhaustiva historia cli-
nica, (incluyendo historia familiar) y un examen fisico
completo, sobre todo buscando signos abdominales que
nos orienten (dolor en marco célico, en FID, palpacion
de tumoracion a ese nivel) lesiones perianales (fistulas,
fisuras, abscesos, materias con sangre o mucus al tacto
rectal), valoracion del crecimiento, sobre todo detectar
un descenso en la velocidad de crecimiento y retardo del
desarrollo.

En cuanto a la valoracién de laboratorio, ningin
examen es especifico, nos sirven para valorar la infla-
macion y la repercusion del sangrado.

m  Hemograma: anemia microcitica hipocrémica, hi-
perplaquetosis.
VES: elevada en la mayoria de los pacientes.
PEF: elevacion de [12, hipoalbuminemia.

Como en otras enfermedades en que sospechamos
una alteracion de la inmunidad la aparicion en sangre de
determinados anticuerpos pueden orientar hacia una u
otra enfermedad: anticuerpos anticitoplasma de neutré-
filos (pANCA) aparecen positivos en mas del 60% de
los pacientes portadores de CUC y sélo en menos del
20% de los pacientes con EC. Por el contrario, en estos
ultimos aparecen elevados los anticuerpos anti Saccha-
romyces cerevisiae (ASCA) en mas del 70%.

Debemos ademas considerar infecciones del tracto
digestivo que imiten la EIl y descartarlas por la paracli-
nica como: Campylobacter, Yersinia, Giardia, Cripy-
tosporidium.

De acuerdo a la sintomatologia podran sernos ttiles
los estudios imagenologicos: enteroclisis, estudio con-
trastado de colon, tomografias que sefalen alteraciones
en la pared del colon, estenosis, fistulas entre érganos,
que también orientan al diagndstico y valoran posibles
complicaciones.

También seran utiles la valoracion oftalmologica,
funcioén hepatica y renal.

La fibroendoscopia alta y baja debe realizarse siem-
pre ante la sospecha de EIl. Es muy importante tratar de
realizar una fibrocolonoscopia total con pasaje a la lti-
ma asa ileal; realizando biopsias escalonadas. Sin em-
bargo muchas veces la severidad de las lesiones lo impi-
den, por sangrado mucoso, edema y posibilidad de per-
foracion, debiendo realizarla una vez mejorado el empu-
je.

Las lesiones mas frecuentes se describen en la tabla
3.

8) ¢Cual es el objetivo del tratamiento?

a) Alcanzar el mejor control clinico y de laboratorio de
la inflamacion, tratando de lograr la remision con la
menor cantidad de efectos colaterales.

b) Promover el crecimiento a través de una nutricion
adecuada.

¢) Permitir al paciente una calidad de vida adecuada.

El tratamiento de la CUC y EC es similar ya que am-
bos desordenes tienen muchos puntos en comun con al-
gunas consideraciones especiales para cada uno, y basa-
do en la evidencia de protocolos multicéntricos.

Inicialmente en ambas enfermedades se realiza con
farmacos antiinflamatorias de accion local sobre el trac-
to gastrointestinal:

m  Sulfasalazina y mesalazina por via oral y/o enemas
(su accion es a través del radical 5 asa).
= Corticoides topicos (enemas o supositorios).

La falta de remision o la severidad de la enfermedad
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Tabla 4. Tratamiento

CUC Crohn

Enfermedad leve Sulfasalazina(50-75

mg/kg/d v/o)
Mesalamina v/o0, enemas o supositorios
Budesonide enemas

Metronidazol
(15-20 mg/kg/d v/o)
Terapia nutricional

Enfermedad
moderada

Prednisona (1-2 mg/kg/d v/o)

Tratamiento
quirurgico

Enfermedad severa Azatioprina

(2-2,5 mg/kg/dia)

6-Mercaptopurina
(1,0-1,5 mg/kg/d)

Cyclosporina A
(4-6 mg/kg/d i/v o
v/0)

Infliximab
(5 mg/kg/d i/v)

obligara a la utilizacion de otros farmacos inmunosu-
presores: prednisona, azatioprina, metrotexate, 6 mer-
captopurina, ciclosporina.

Si bien la terapia nutricional se utiliza en ambas enti-
dades es en la EC en donde se ha mostrado eficaz en el
control de los sintomas, asi como el tratamiento con an-
tibioticos para disminuir el sobredesarrollo bacteriano,
o cuando sospechamos un megacolon toxico en la CUC.

En cuanto al tratamiento quirargico es curativo en la
CUC y realizado en forma cada vez mds temprana en las
formas severas que no remiten rapidamente con trata-
miento médico. En la EC se realiza en forma localizada
como en el caso de estenosis o fistulas que tampoco re-
miten con el tratamiento.

En los tltimos afios los avances en inmunologia han
llevado al descubrimiento de nuevos agentes bioldgicos,
probados en ensayos clinicos como citoquinas recombi-
nantes, anticuerpos monoclonales, etcétera, con diferen-
te respuesta de acuerdo al tipo de Ell y a su localizacion
(tabla 4).
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