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Introduccion

El término enfermedad inflamatoria intestinal (EII) se utiliza de manera ge-
nérica para referirse a enfermedades inflamatorias de tipo crénico que tienen
un curso recurrente y son de etiologia desconocida. Engloba basicamente la
colitis ulcerosa (CU) y la enfermedad de Crohn (EC). La EC puede afectar a
cualquier tramo del tracto digestivo, aunque de forma predominante aparece
sobre el {leon terminal y el colon. Hasta en un 10-15 % de los casos se asocian
lesiones en el tracto digestivo superior; esta localizacion es mas frecuente en la
edad pediatrica. La afectacion del intestino es transmural, lo que condiciona
la aparicién de complicaciones fistulizantes. La CU y la EC comparten diversas
caracteristicas epidemiologicas, inmunoldgicas y clinicas, hasta el punto de
que en un 5-10 % de los casos resultan indistinguibles desde el punto de vista
diagnostico, y se clasifican en este contexto como colitis indeterminada.

En términos generales, la EIl es mas prevalente en paises desarrollados y en
zonas urbanas. En Espafia se ha documentado en los Gltimos afios un impor-
tante aumento de la tasa de incidencia bruta por cien mil habitantes, con un
aumento de 4,08 en el periodo 1954-1993 a 17,17 en el periodo 2000-2010, y
un incremento algo mas marcado en la CU (2,64 a 11,47) que en la EC (2,59 a
5,70). En Espafia no se han observado diferencias en la incidencia o prevalen-
cia de ambas enfermedades entre las poblaciones rural y urbana, ni tampoco

en relaciéon con el nivel socioeconémico.

A pesar de que puede presentarse a cualquier edad, existe un pico de incidencia
en la tercera década, entre el 10-15 % se diagnostica por encima de los 60 afos,
y hasta un tercio antes de los 21 afios. De forma caracteristica, a mayor edad de
inicio, la afectacién exclusiva del colon es més comun (48 % en diagnosticados

después de los 40 afios frente al 20 % antes de los 20 afios).
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Objetivos

Los objetivos que el estudiante debe alcanzar con el estudio de este material
son los siguientes:

1. Adquirir las capacidades tedricas para hacer el abordaje diagnéstico de un
paciente con enfermedad de Crohn.

2. Conocer e interpretar las principales pruebas complementarias para el

diagnostico y monitorizacion de la enfermedad.
3. Identificar las principales complicaciones de la enfermedad.

4. Conocer los tratamientos médicos y adecuar su uso en los diferentes esce-

narios clinicos que puede presentar la enfermedad.

5. Identificar cudndo un paciente con enfermedad de Crohn requiere trata-

miento quirdrgico.
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1. Fisiopatologia

En la EC, la inflamacidn intestinal aparece como consecuencia de una
respuesta inmune anémala a componentes de la luz intestinal en in-
dividuos genéticamente predispuestos. En individuos sanos, la mucosa
intestinal se mantiene en un estado de inflamacién controlada (fisio-
légica). El mantenimiento de esta homeostasis requiere una respuesta
activa de tolerancia frente a antigenos de la dieta y de la microbiota in-
testinal, lo que permite conservar la capacidad de responder de forma
efectiva frente a patoégenos. Errores en la interpretacion del estimulo o
en la regulacion de la respuesta inmune producen un desequilibrio en-
tre factores proinflamatorios y antiinflamatorios.

Alteraciones en diversos factores que mantienen la homeostasis intestinal con-
tribuyen a la apariciéon de una enfermedad inflamatoria. En primer lugar, la
barrera epitelial en pacientes con EC presenta un aumento de la permeabili-
dad. En segundo lugar, estos pacientes presentan alteraciones en respuestas de
la inmunidad innata, cuya base molecular reside en alteraciones en la expre-
sién o activacion de los receptores extracelulares toll-like (TLR) que resultan
activados por componentes especificos de bacterias o virus, y de los receptores
intracelulares NOD, activados por componentes de la pared bacteriana. En ter-
cer lugar, existe un ineficaz aclaramiento de bacterias que atraviesan la luz in-
testinal por alteracién en el proceso de autofagia. En cuarto lugar, el reconoci-
miento y el procesamiento de antigenos por parte de las células presentadoras,
principalmente células dendriticas y también células epiteliales, se halla alte-
rado, de forma que hacen un reconocimiento incorrecto de la flora comensal
e inducen una activacién de la inmunidad adquirida en lugar de inducir tole-
rancia. En quinto lugar, se activan procesos de la inmunidad adquirida en la
que participan poblaciones de células T que estan dominadas por un fenotipo
TH1, TH17 o TH2. En términos simplistas, la CU parece exhibir un perfil de
citocinas tipo TH2, y 1a EC un perfil TH1-TH17, aunque en realidad existe un
solapamiento complejo y significativo entre ambas enfermedades.

La etiologia de la EII es multifactorial y estan implicadas interacciones com-
plejas entre factores genéticos y ambientales. En varios estudios de barrido
gendémico, se ha puesto de manifiesto que tanto la EC como la CU son enfer-
medades poligénicas complejas, y se han descubierto ya 163 genes/locus que
confieren predisposicion para la Ell, la mayoria (110) son genes de susceptibi-
lidad comtn para la EC y para la CU, 30 confieren susceptibilidad solo para
EC, y 23 sOlo para CU, lo que sugiere que en la mayoria de los casos son fac-
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tores no genéticos los que determinan el fenotipo de la EII. La influencia de
los factores ambientales en la etiopatogenia es ain uno de los aspectos mas
dificiles de establecer.

Entre los multiples factores ambientales estudiados solo la influencia
del tabaquismo ha sido corroborada por diversos estudios como un fac-
tor ambiental implicado en el aumento de riesgo de desarrollar EC. Por
el contrario, la CU tiende a aparecer en no fumadores y exfumadores.
En los pacientes fumadores, el riesgo relativo de sufrir CU es de 0,26,
mientras que el riesgo relativo para la EC es de 3,5. Ademas, en estos
altimos, la persistencia del héabito tabaquico se asocia a una mayor ne-
cesidad de tratamiento inmunosupresor, mayor requerimiento de ciru-
gia y mayor recurrencia de la enfermedad tras la cirugia.

No existen evidencias que asocien la aparicién de la EII con determina-
dos componentes de la dieta, ni que un cambio en los habitos alimen-

ticios altere su evolucion.

Hasta la actualidad tampoco se ha aportado ninguna evidencia concluyente
acerca del posible papel de agentes microbianos especificos, pero se ha com-
probado que la apariciéon de una infeccién intestinal por gérmenes comunes
(p- €j., Campylobacter, Salmonella, etc.) se sigue de un incremento del riesgo de
iniciar una EII, sobre todo en el afio que sigue al proceso infeccioso. Durante
los brotes de la enfermedad, también es mas frecuente la superinfeccién intes-
tinal por enterobacterias, asi como por Clostridium difficile.

La ansiedad, la depresion o el estrés no constituyen factores de riesgo; el au-
mento de incidencia de trastornos psiquiatricos en estos pacientes se interpre-

ta como fenémenos reactivos al proceso intestinal crénico.
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2. Clasificacion de la enfermedad

La EC se clasifica, segun la clasificacion de Montreal (tabla 1), en tres
categorias en funcién de la edad en el diagnostico (A), la localizacion
(L) y el fenotipo o patron evolutivo (B). En caso de afectacién peria-
nal, a la categoria del fenotipo se le afiade la letra «p» (Bp). Con fre-
cuencia, la localizacion de la enfermedad se mantiene estable a lo largo
del tiempo. Sin embargo, la inflamacion crénica tiende a progresar ha-
cia fenotipos complicados (estenosis y/o fistulas), provocando un dafio
intestinal crénico e irreversible. Establecer una correcta clasificacion de
la enfermedad en el momento del diagnostico, y durante el seguimien-
to, en cuanto a localizacion y fenotipo, es crucial para poder adecuar el
tratamiento, tanto médico como quirargico.

2.1. Localizacion

La inflamacién en la EC se caracteriza por ser transmural y segmentaria; puede
afectar a cualquier tramo del tracto gastrointestinal. La mayoria de los pacien-
tes pueden ser clasificados en tres grupos anatomicos segan los hallazgos ra-
diologicos y endoscopicos: 1) afectacion limitada al intestino delgado (30-40
%), 2) afectacién de intestino delgado y colon (40-55 %) y 3) afectacion co-
Iénica (15-25 %). En el grupo de pacientes con enfermedad localizada en el
intestino delgado, mas del 90 % tienen afeccion del ileon terminal. La afec-
tacion perianal (fistulas, fisuras, colgajos cutdneos) se halla presente en una
tercera parte de los pacientes y puede acompafiar a la afectacion de cualquier
otro nivel, aunque suele asociarse a la enfermedad colénica. La afectacion del
esOfago, estbmago o duodeno es menos frecuente y habitualmente se asocia a
afectacion intestinal; la enfermedad alta aislada aparece en menos del 1 % de
los pacientes, si bien este porcentaje es mas elevado en la poblacion pediatrica.

2.2. Enfermedad localizada

Se denomina «enfermedad localizada» aquella en la que las lesiones estan li-
mitadas a una extensién de 30 cm. Esta definicién se aplica habitualmente a
la EC ileal (o ileocdlica con afectacion de colon derecho), pero puede aplicarse
a cualquier otra localizacién siempre y cuando las lesiones no se extiendan

mas de 30 cm.
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2.3. Enfermedad extensa

Hablamos de enfermedad extensa cuando las lesiones afectan a un tramo su-
perior a 100 cm, sea cual sea la localizacion. Si bien es evidente que hay una
«zona gris» de extension de la enfermedad (entre 30 y 100 cm) y la longitud
es arbitraria, esta definicion de EC extensa reconoce una mayor carga infla-
matoria y tiene claras implicaciones tanto prondésticas como para la toma de
decisiones médicas y/o quirtrgicas.

2.4. Patrones fenotipicos

Al diagnostico, alrededor del 80 % de los pacientes presentan un feno-
tipo puramente inflamatorio (patrén inflamatorio). Sin embargo, a lo
largo del curso evolutivo de la enfermedad, este porcentaje se invierte;
siendo tan solo del 15 % a los 20 afios del diagnoéstico. Pasado este tiem-
po, el 70 % de los pacientes habran progresado hacia un patron pene-
trante-fistulizante y en torno al 15-20 % hacia un patrén fibroeste-

notico-obstructivo.

El patrén estenosante puede tener varias formas de presentacion. En las prime-
ras fases del proceso, la combinacion de edema y espasmo produce manifesta-
ciones obstructivas intermitentes, principalmente en el periodo postprandial.
Con el tiempo, esta inflamacion persistente puede dar lugar a la aparicion
de lesiones fibroestenoéticas que ocasionan repetidos episodios de obstrucciéon
aguda, desencadenados por brotes de la enfermedad en los que se afiade un
componente inflamatorio. Finalmente, puede aparecer una estenosis fija con
un componente predominantemente fibrético. En el patrén fistulizante, co-
mo consecuencia de la ulceraciéon transmural con afeccién hasta la serosa, se
forman tractos (fistulas) que comunican la luz intestinal con otras asas intes-
tinales o con estructuras vecinas. El trayecto de las fistulas puede ser muy va-
riable. Pueden terminar de forma ciega, y producir un absceso abdominal que
se manifiesta por dolor, fiebre alta y una masa palpable dolorosa. Si el tracto
penetra hacia asas intestinales vecinas, se forman fistulas entero-entéricas, ha-
bitualmente ileoileales, ileocecales o ileosigmoideas. Estas fistulas cursan de
forma relativamente asintomaética y se descubren en el curso de exploraciones
radioldgicas o de la cirugia. Pueden ser causa de malabsorcién cuando se es-
tablecen entre porciones proximales y distales del intestino (yeyunocoélicas),
debido la alteracion del transito y al sobrecrecimiento bacteriano. Menos fre-
cuentes, pero mas graves, son las fistulas duodenocoélicas o gastrocélicas. Las
fistulas del intestino pueden también penetrar 6rganos vecinos como la vejiga
olavagina. Las fistulas enterovesicales se manifiestan con disuria o infecciones
urinarias recurrentes; con menor frecuencia aparece neumaturia o fecaluria.
Aproximadamente, la mitad de los pacientes con fistula enterovesical presen-
ta un absceso intraabdominal asociado que requerira drenaje quirtrgico. Las
fistulas enterovaginales dan lugar a dispareunia y/o flujo fecaloideo. Deben
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distinguirse de las rectovaginales, mas frecuentes, que aparecen como exten-

sién en profundidad de una tlcera rectal o del canal anal. Algunas fistulas con

largo trayecto pueden alcanzar la piel (fistulas enterocutaneas).

Tabla 1. Clasificacion de Montreal

Edad al diagnés-
tico

Localizacion

Fenotipo

A1: <16 afios L1: ileal B1: inflamatorio
A2: 17-40 anos L2: célica B2: estenosante
A3: >40 anos L3: ileocdlica B3: fistulizante

L4: gastrointestinal alta

Afadir «p» a cualquiera de las anteriores si hay
afectacién perianal
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3. Evaluacion diagndstica

No existe ningin dato patognomoénico que permita por si solo establecer el
diagnéstico de EC. El diagnéstico se debe basar en un conjunto de datos clini-
cos, de laboratorio, exploraciones radioldgicas, endoscopia e histologia com-
patibles. La anamnesis y la exploracion fisica deben incluir antecedentes de
ingesta de farmacos (antibidticos o antiinflamatorios no esteroideos [AINEs]),
viajes recientes, infecciones gastrointestinales, caracteristicas del habito intes-
tinal: frecuencia, consistencia de las heces, presencia de sangrado, deposicio-
nes nocturnas, urgencia defecatoria, tenesmo y sintomas acompafiantes. En
la exploracion fisica se recomienda observar el estado nutricional, calcular el
indice de masa corporal (IMC), toma de constantes, inspeccionar mucosas,
piel, ojos y articulaciones. En todos los casos se debe explorar el abdomen y

la region perianal.
3.1. Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones clinicas mas frecuentes son la diarrea crénica (habitual-
mente sin sangre) y el dolor abdominal, acompafiados de sintomas sistémicos
(fiebre, astenia, pérdida de peso). La diarrea solo se acomparfia de sangre en los
casos en los que el colon distal estd afectado, lo que ocurre en menos de la
mitad de los pacientes. Algunos pacientes (1-2 %) pueden presentar una he-
morragia masiva que puede llegar a condicionar la necesidad de realizar una
colectomia urgente. El dolor es a menudo de tipo célico, en muchas ocasio-
nes con caracter suboclusivo (empeora tras la ingesta y mejora con las depo-
siciones), y se localiza habitualmente en la fosa iliaca derecha. La presencia
de nauseas y vomitos orienta a la presencia de complicaciones estenosantes.
La fiebre puede constituir una manifestacién propia del proceso inflamatorio,
aunque la fiebre alta obliga a descartar una complicacion séptica (perforacion,
absceso). La pérdida de peso es comuin como consecuencia de la anorexia y
la diarrea y raramente es atribuible a malabsorcién. La afectacion del ileon
terminal puede dar lugar a la formacién de una masa inflamatoria en la fosa
iliaca derecha facilmente palpable. Ademads de estos sintomas resultantes de la
afectacion del intestino, pueden existir otras manifestaciones derivadas de la
extension de la inflamacion a los 6érganos vecinos (manifestaciones extrain-
testinales). En algunos pacientes, los sintomas mas llamativos son los relacio-
nados con la afectacion perianal y perineal, caracterizada por fisuras, fistulas
y abscesos. Las complicaciones perianales aparecen en una tercera parte de los
pacientes en algin momento de la evolucion de la enfermedad, y se asocian en
la mayoria de los pacientes a existencia de enfermedad cdlica. La fisura anal es
la complicacién maés frecuente; en general, se trata de fisuras mas amplias, me-
nos profundas y no tan dolorosas como las fisuras idiopaticas. Suelen situarse
en la linea media, anterior y/o posterior (raramente son laterales). En el mar-

gen anal pueden existir apéndices (colgajos) cutdneos, de coloracién azulada
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0 rosacea, que aparecen como engrosamientos de la piel en el extremo distal
de una fisura, o bien como prominencias edematosas localizadas. Las fistulas
perianales suelen ser profundas, multiples y con varios orificios de salida en
la zona perineal. Los abscesos perianales se manifiestan como tumoraciones
dolorosas a nivel perianal asociadas a fiebre.

Se han elaborado diversos indices clinicos para cuantificar la actividad de la
enfermedad si bien ninguno de ellos se correlaciona bien con la gravedad de
las lesiones. Uno de los més utilizados en los ensayos clinicos que evaltan la
eficacia terapéutica de farmacos en fase de investigacion es el CDAI (Crohn’s
disease activity index; tabla 2) que establece las siguientes categorias: enferme-
dad inactiva (CDAI<150), leve (150-220), moderada (221-450) y grave (>450).
Dado que no es un indice facil de calcular y que requiere que el paciente haga
una valoracion de todos los sintomas durante siete dias seguidos, no se utiliza
de forma habitual en la practica clinica. El indice de Harvey-Bradshaw (HBI),
que incluye las variables estado general, dolor abdominal, ntmero de deposi-
ciones liquidas, masa abdominal y complicaciones, es mas sencillo de calcular
(tabla 3).

Tabla 2. indice clinico CDAI

Dias| 1 2 3 4 5 6 7 Suma x Factor =
Subtotal
N.2 heces liquidas o muy 2
blandas
Dolor abdominal (0 = no; 1 5
= leve; 2 = moderado; 3 =
intenso)
Estado general (0 = bueno; 1 7
=regular; 2 = malo; 3 = muy
malo; 4 = terrible)
N.2 de manifestaciones clini- 20
cas: artritis / artralgias iritis /
uveitis eritema nodoso / pio-
derma / aftas, fisura anal /
fistula / absceso otras fistu-
las, fiebre > 38,5 2C en la ul-
tima semana
Toma de antidiarreicos (0 = 30
no; 1 =si)
Masa abdominal (0 = no; 2 = 10
dudosa; 5 = si)
Hematocrito [Hombre (47 6
%) / Mujer (42 %)] — valor
actual
Peso corporal (1-peso ac- 1
tual/peso estandar) x 100
Total




© FUOC » PID_00262567 14

Enfermedad de Crohn

Tabla 3. indice Harvey-Bradsaw

Puntuacion

Estado general O=bueno; 1=regular; 2=malo; 3=muy malo; 4=terrible

Dolor abdominal O=ausente; 1=leve; 2=moderado; 3=intenso

Numero de deposiciones liqui- | NGmero de deposiciones en las Gltimas 24 h

das o muy blandas

Masa abdominal O=ausente; 1=dudosa; 2=definida;
3=definida y blanda

Complicaciones” artralgia, eritema nodoso, pioderma
gangrenoso, estomatitis, uveitis, fisura,
absceso, fistula perianal

* Un punto por cada complicacion

3.2. Datos de laboratorio

Son necesarios para detectar posibles alteraciones hematolégicas y/o bioqui-
micas, y para valorar la actividad de la enfermedad. Las fases activas suelen
acomparniarse de aumentos de la velocidad de sedimentacién globular (VSG) y
de la proteina C reactiva (PCR), asi como de anemia, leucocitosis y tromboci-
tosis. De estos, el marcador utilizado mas frecuentemente para la monitoriza-
cién de la actividad inflamatoria es la PCR, que cuenta con una sensibilidad del
50 % en la CU y del 70 % en la EC. Por tanto, la normalidad de este marcador
no asegura la ausencia de actividad de la enfermedad. Las pérdidas hematicas
en heces o un bloqueo medular del hierro debido a la presencia de inflamacién
cronica pueden ocasionar anemia microcitica hipocroma. Por el contrario, el
hallazgo de anemia macrocitica sugiere afectacion del ileon terminal, con ma-
labsorcion secundaria de vitamina B12. La concentracion de albtimina sérica
suele estar disminuida en periodos de actividad grave, debido a malnutricion,
a un estado hipercatabdlico y a pérdidas proteicas por el tubo digestivo. Las
pruebas de funcién hepética muestran colestasis en los casos de malnutricién
grave o en caso de colangitis esclerosante primaria asociada. La determinacién
en heces de calprotectina, una proteina muy abundante en el citoplasma de
los neutrdfilos, tiene una alta sensibilidad y especificidad para establecer el
diagnostico diferencial entre EII y patologia funcional (valor predictivo posi-
tivo 90 %), y durante el seguimiento para la deteccion de actividad subclinica.
La precisién diagnostica de este biomarcador es superior al de la PCR.

3.3. Endoscopia

La endoscopia es la herramienta diagnoéstica mas precisa para evaluar
las lesiones de la mucosa, y permite ademas la toma de biopsias para
establecer un diagnoéstico de mayor seguridad. La colonoscopia propoz-
ciona una valiosa informacion para distinguir la EC de la CU, y también
en el diagnostico diferencial de estas con otras entidades.
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En el momento de realizar el diagnostico, la colonoscopia debe ser completa e
incluir ileoscopia con toma de al menos dos biopsias de cada segmento (ileon,
colon ascendente, colon transverso, colon descendente, sigma y recto), ya que
el conocimiento de la localizacién y la extension de las lesiones es imprescin-
dible para guiar las opciones terapéuticas y tiene implicaciones prondsticas.
El hallazgo endoscOpico mas caracteristico de la EC es la presencia de lesio-
nes mucosas de distribucién parcheada, asimétrica y heterogénea con zonas
de mucosa respetada entre las areas inflamadas. El espectro de las lesiones es
muy variable, incluidos la desaparicion del patrén vascular, eritema, edema,
pseudopolipos, aftas, tlceras y estenosis (figura 1). La gravedad de las lesio-
nes viene determinada por la presencia de tGlceras, que de forma caracteristica
adoptan un aspecto serpiginoso, con su didmetro mayor orientado segin el
eje longitudinal. Otro patrén ulcerativo caracteristico de la EC es la mucosa en
«empedrado» en el que el entrecruzamiento de ulceraciones profundas linea-
les delimita islotes de mucosa inflamada y prominente. Las fisuras profundas
que penetran hacia la capa muscular e incluso hacia la serosa son caracteris-
ticas y constituyen la base para la formacién de fistulas entre los segmentos
lesionados y los 6rganos de vecindad o la piel. La presencia de aftas, definidas
como ulceras superficiales de didmetro milimétrico, rodeadas de un halo eri-
tematoso sobreelevado, es también muy caracteristica de la EC, hallazgo no
presente en la CU.

Figura 1.

Estenosis no ulcerada Pseudopolipos Cicatrices

En la EC, el recto esta indemne en un 50 % de los casos, y la afectacion del
intestino delgado permite establecer el diagnoéstico diferencial con la CU. La
presencia de afectacion rectal en la EC tiene una clara implicacién pronostica

en los casos en los que se requiera tratamiento quirdrgico.
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En ocasiones, cuando la afectacién de la EC se limita al colon, puede tener
una apariencia endoscopica muy similar a la CU, y no existe ningan signo
endoscopico especifico que permita hacer el diagnoéstico definitivo de una u
otra, si bien algunas caracteristicas de las lesiones pueden ser orientativas. Ca-
be destacar dos:

1) Enla CU, las tilceras nunca aparecen sobre una mucosa de aspecto normal.
2) El patrén «en empedrado» es mas caracteristico de la EC.

Los indices endoscopicos mas utilizados para establecer la gravedad de las le-
siones en la EC son el CDEIS (Crohn’s Disease Endoscopic Index of Severity; tabla
4) y su version simplificada, el SES-CD (Simplified Endoscopic Severity-Crohn’s
Disease; tabla 5). El calculo de estos indices es de cumplimentacion obligatoria
en los ensayos clinicos que evaltan la eficacia de un determinado farmaco,
pero no se utilizan de forma rutinaria en la practica clinica por su complejidad.
Sin embargo, en los informes asistenciales, es crucial hacer una descripcion lo
mas detallada posible en cuanto a la gravedad y la extension de las lesiones,
dada la implicacién pronéstica de esta informacién para introducir, modificar

o incluso retirar mediaciones.

Tabla 4. indice endoscépico CDEIS

Calculo por segmentos

Superficie Superficie Ulceras | Ulceras Total
afecta ulcerada superficia- | profundas
les
fleon 0-10 0-10 006 0012 N
C. derecho 0-10 0-10 0o6 0o12 N
C. transverso 0-10 0-10 0oé6 0o12 N
C. izquierdo 0-10 0-10 006 0o12 N
Recto 0-10 0-10 0o6 0012 N

Calculo CDEIS Global

¥ N/ ndmero segmentos explorados Media del total de segmentos
+ 3 estenosis ulcerada 0-3

+ 3 estenosis no ulcerada 0-3

CDEIS total 0-44

Tabla 5. indice endoscépico SES-CD

0 1 2 3
Tamafio Ninguna Aftas Grande Muy grande
de las ulceras (0,5-2cm) (>2 cm)

Superficie ulcerada | Ninguna <10 % 10-30 % > 30 %
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0 1 2 3
Superficie Segmento no <50 % 50-75 % >75%
afecta afecto
Estenosis No Unica Mdiltiples Infranqueable
Franquea- |Franqueables
ble

3.3.1. Diagnéstico endoscopico diferencial entre colitis ulcerosa
y enfermedad de Crohn

A pesar de que ambas entidades comparten aspectos similares, existen nume-
rosos criterios clinicos, radiologicos, endoscopicos y anatomopatoldgicos que
permiten su diferenciacién. Suele considerarse que un paciente estd afectado
por EC cuando, junto con una clinica compatible, existe afectacién endosco-
pica e histologica sugestiva, con afectacién transmural discontinua, o si se
confirma la presencia de granulomas no caseificantes o de fisuras, con rela-
tiva preservacion de células mucoides. También se considera que las formas
sin afeccion rectal comprobada o con afeccién aislada del intestino delgado
son propias de este proceso. Para la CU se considera definitiva la existencia
de una clinica compatible, con lesiones de distribucién continua y superficial
(limitadas a la mucosa), y la presencia de una histologia sugestiva. A pesar de
todo, en un reducido grupo de pacientes (10-15 %) no se puede establecer un
diagnostico de certeza por cumplir criterios de ambas entidades. En este caso,
se habla de EII no catalogada. El seguimiento clinico de estos pacientes suele
permitir su ulterior catalogacion de forma mas precisa. Cuando la duda diag-
nostica persiste tras analizar una pieza de colectomia, el término empleado es

el de «colitis indeterminada».

3.4. Histologia

La alteracién histologica inicial y mas frecuente en el intestino es la lesién
de las criptas, que resultan infiltradas por neutréfilos. Aunque esta lesién es
parecida a la observada en la CU, en la EC la distribucién de las lesiones es
mas focal. A diferencia de la CU, en la EC, 1a reducciéon de células mucoides
es menos marcada. La lesion de la cripta es seguida por la aparicién de ulcera-
cién microscopica de la mucosa intestinal que recubre los foliculos linfoides y
por infiltracién de la lamina propia por células inflamatorias. Algunos agrega-
dos de células histiocitarias se organizan en granulomas no caseificantes que
contienen células gigantes multinucleadas. Los granulomas pueden aparecer
en cualquier capa de la pared intestinal. MicroscOpicamente, la existencia de
granulomas en la EC permite distinguirla de la CU. Aunque la presencia de
granulomas es caracteristica, su ausencia no excluye el diagnoéstico. De hecho,
solo en el 30 % de los pacientes se identifican granulomas tipicos. En el resto
de los casos, se halla solo una inflamacién transmural. La fisuracién es otro
importante dato microscépico. Las fisuras son hendiduras estrechas que par-
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ten de una ulceracion superficial y se extienden hacia la submucosa, muscular,
y pueden llegar a la serosa. La fibrosis es otro aspecto histolégico caracteristico
de la EC y es la base para la progresion hacia un fenotipo estenosante.

3.5. Radiologia

La radiografia simple de abdomen es ttil para el diagnéstico de cuadros oclu-
sivos y para descartar perforacion intestinal. En algunas ocasiones puede iden-
tificarse la impresion de una masa inflamatoria a nivel de fosa iliaca derecha.
Las pruebas de imagen seccional (ecografia, TC y RM) tienen una alta sensi-
bilidad y especificidad, tanto para el diagnoéstico de las lesiones inflamatorias
(intestino delgado y colon) como para las complicaciones (estenosis y fistula).
Dada la necesidad de repetir estas exploraciones a lo largo del curso evoluti-
vo de la enfermedad para la monitorizacion de sintomas y/o la deteccién de
complicaciones, se recomienda evitar el uso de la TC por el riesgo que conlleva
la dosis de radiacion acumulada (incremento del riesgo de determinadas neo-
plasias), especialmente en poblacién joven. En manos expertas, la ecografia
abdominal puede ser muy sensible para la detecciéon de inflamacién a nivel
ileal y de colon. La RM es menos dependiente del operador que la ecografia,
y su uso para la evaluacion de la actividad de la enfermedad es cada vez mas
generalizado; de hecho, se ha convertido en la técnica de primera elecciéon
para la exploracion del intestino delgado, asi como para la deteccién de com-
plicaciones como estenosis, fistulas y abscesos. Las lesiones inflamatorias mas
caracteristicas de la EC a la exploracion por RM son el engrosamiento de la
pared intestinal, la presencia de edema mural, la hipercaptaciéon de contraste
y la presencia de ulceraciones. Otros hallazgos perientéricos compatibles con
actividad inflamatoria incluyen la presencia de adenopatias locorregionales,
la ingurgitacion de los vasos mesentéricos («signo del peine») y la hipertrofia
de la grasa mesentérica (figura 2). La RM también permite realizar una cuan-
tificacion precisa de la gravedad de la enfermedad y del grado de respuesta te-
rapéutica mediante el indice MaRIA (Magnetic Resonance Index of Activity; Ma-
RIA=1,5 *engrosamiento pared + 0,02 *captacion relativa de contraste + 5 *edema
+ 10 *lceras).

Figura 2. Resonancia magnética abdominal (sefial en T1). Imagen obtenida tras administracién
de contraste oral e intravenoso (gadolinio). Se observa engrosamiento e hipercaptacion de
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las paredes del colon ascendente y transverso (flechas gruesas), con presencia de ulceraciones
profundas en este Ultimo (flechas finas).
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4. Tratamiento

La EC no tiene un tratamiento curativo, pero es posible suprimir de
manera efectiva la inflamacion intestinal y lograr la curacion de las le-
siones mucosas en una proporcion considerable de pacientes median-
te tratamiento médico. El objetivo principal del tratamiento médico es
inducir y mantener la remision clinica y endoscépica evitando el uso
prolongado de corticoides.

Desde el momento del diagnostico, el tratamiento debe ir encaminado a evi-
tar la progresion de la enfermedad hacia fenotipos complicados (estenosis y/o
fistula) por el elevado riesgo de dafo intestinal acumulado y requerimientos
quirtrgicos de estas formas mds agresivas de la enfermedad. El tratamiento de-
be ser individualizado segn las caracteristicas de la enfermedad, fundamen-
talmente en funcién de la localizacién de las lesiones, el fenotipo, la gravedad
del brote y la respuesta a tratamientos previos y/o concomitantes. En la figura
3 se resume el algoritmo terapéutico de la EC.

Figura 3.
Actividad Enfermedad de Crohn
Budesonida (EC ileocecal) Budesonida (EC ileocecal) Prednisona 1 mg/kg/dia i.v.
Metronidazol (EC colon) o Prednisona p.o. Hospitalizacion
Aminosalicilatos (?) o nutricion enteral + nutricion enteral / parenteral
] I I I I
I
l Remision l l No remision Remisién ' No remision l RenIswn ] l No remlslonl

: Inmunosupresores
! mantenimiento
i

i
3 AZA + anti-TNF
: (VDZ vs USK)*
'
Dependencia l Remision l l No remisiénl
corticoides

AZA: azatioprina Inmunosupresores

B6MP: 6-mercaptopurina (AZA/BMP/MTX) ’ VDZ vs USK + AZA ‘
MTX: metotrexato

VDZ: vedolizumab

USK: ustekinumab l Remision l lNo remision }7 l Remision l l No remisiénl

No tratamiento
(¢Aminosalicilatos en respondedores?)

* Encaso de

contraindicacion Inmunosupresores Mantenimiento con
para anti-TNF mantenimiento tratamiento combinado

Cirugia
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4.1. Tratamiento médico

4.1.1. Enfermedad ileal, ileocdlica o colica

En los brotes leves de la enfermedad se puede iniciar tratamiento con mesa-
lazina, si bien su eficacia es controvertida. La sulfasalacina no es eficaz en el
tratamiento de la ileitis, probablemente por el requerimiento de las bacterias
del colon para la liberacién de la porcién activa del farmaco (romper el enla-
ce azo de la mitad sulfamida con el salicilato). Para inducir la remisién, estos
farmacos deben emplearse a dosis altas (4 g/dia), y aun asi la eficacia es muy
baja, claramente inferior a la de los glucocorticoides, incluida la budesonida.
El metronidazol (10-20 mg/kg) tiene una eficacia similar a los preparados de
mesalazina en el tratamiento de los pacientes con ileocolitis o colitis leve o
moderada, pero no es tan eficaz en casos de ileitis. La respuesta al tratamien-
to en estos pacientes debe evaluarse a las 2-4 semanas. El tratamiento debe
mantenerse hasta que se logre la remision o se considere que ha fracasado. Los
pacientes sin respuesta deben ser tratados siguiendo la pauta de la enfermedad
moderada (algoritmo figura 3). Los pacientes con EC con actividad moderada
y los que no responden al tratamiento de un brote leve con mesalazina de-
ben ser tratados con prednisona 40-60 mg/dia. En el momento de presentar
respuesta clinica, la dosis se reduce paulatinamente a lo largo de un periodo
de 2-3 meses (descenso 10 mg/semana). La formulacién de budesonida con
cubierta entérica a dosis de 9 mg/dia tiene una eficacia similar a 40 mg de
prednisona para el tratamiento de la enfermedad ileal o de ileon y colon de-
recho, pero no debe utilizarse en el tratamiento de la EC de otra localizacién,
ya que la liberacién del farmaco se produce solo en esta region. Los efectos se-
cundarios de la budesonida son considerablemente menores que los asociados
a la administracién de 40 mg de prednisona, aunque puede producir algin
grado de supresion suprarrenal. La budesonida es mas eficaz que los prepara-
dos de mesalazina para el tratamiento de la EC ileocdlica leve o moderada. La
asociacién de preparados de mesalazina al tratamiento con glucocorticoides

no aumenta la eficacia.

Las dietas elementales o poliméricas tienen una eficacia demostrada para la
induccién de la remisién en la EC, y constituyen una alternativa a los corti-
coides, por lo que son utilizadas en el tratamiento de la EC pediatrica. El cum-
plimiento del tratamiento es dificil en adultos, y la recurrencia de la actividad
inflamatoria al interrumpir la dieta es alta. Durante los brotes de actividad
graves puede administrarse nutricion enteral total (tomada a pequefios sorbos
o por sonda con perfusion continua) como tnico soporte nutricional. Aunque
la eficacia terapéutica de esta medida no se ha valorado en ensayos clinicos,
es posible que tenga un efecto coadyuvante al tratamiento de base, permite

revertir la malnutricién y mantener un estado nutricional adecuado.
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Los pacientes con sintomas persistentes a pesar del tratamiento con glu-
cocorticoides, y los que presentan un cuadro grave, con fiebre, vomitos,
evidencia de obstruccién intestinal, signos de irritacion peritoneal, des-
nutricibn marcada o evidencia de absceso tienen indicacién de hospi-
talizacion. En todos los casos debe administrarse terapia de soporte con
correccion de los desequilibrios hidroelectroliticos por via parenteral.
Se puede mantener la dieta oral (o nutricién enteral total) en todos los
casos que no exista oclusion intestinal o dolor abdominal intenso con
la ingesta; en estos casos, se interrumpe la dieta y se inicia alimentacion
parenteral.

La oclusién intestinal puede deberse a estenosis inflamatoria o fibrosis. La le-
sién estendtica puede responder inicialmente a los glucocorticoides si tiene
un componente inflamatorio asociado, pero los sintomas recurren a menudo
al reducir la dosis de glucocorticoides, y en estos casos debe considerarse la
opcion quirtrgica. En los pacientes con enfermedad grave se debe adminis-
trar prednisona por via parenteral a dosis de 1 mg/kg. Los pacientes que no
responden a los glucocorticoides pueden responder al tratamiento con agen-
tes biolodgicos: anticuerpos anti-TNF (infliximab, adalimumab), antiintegrina
a4p7 (vedolizumab), o anti-p40 (ustekinumab).

Un aspecto importante del tratamiento es que todos los pacientes que requie-
ran ingreso hospitalario tienen indicacién de tratamiento con heparina profi-

lactica por el elevado riesgo de complicaciones tromboembdlicas asociadas.

4.1.2. Enfermedad corticodependiente y corticorresistente

Independientemente de la localizacion de la enfermedad, dos grupos de pa-
cientes constituyen situaciones clinicas de dificil aproximacién: 1) aquellos
que no responden a dosis adecuadas de glucocorticoides (corticorresistentes)
y los que presentan una recidiva clinica al disminuir la dosis o retirar dicho
tarmaco (corticodependientes). El primer eslabon en el tratamiento de la en-
fermedad corticorresistente con actividad leve o moderada o enfermedad cor-
ticodependiente es la introduccién de azatioprina (2,5 mg/kg) o 6-mercapto-
purina (1,5 mg/kg). Debe tenerse en cuenta que el inicio de la respuesta a estos
farmacos tarda entre 2 y 3 meses, por lo que en casos de corticodependencia
deberian mantenerse los glucocorticoides durante los primeros meses. El me-
totrexato (25 mg/semana, subcutaneo) es eficaz también para el tratamiento
de la EC corticodependiente o corticorresistente y en el mantenimiento de la
remision (15 mg/semana, subcutaneo). El efecto del metotrexato es mas rapi-
do que el de las tiopurinas, hasta alcanzar una eficacia plena a la semana 12,
y permite el inicio de la reduccion de la dosis de glucocorticoides a partir de
la segunda semana de tratamiento. En pacientes corticorresistentes o en situa-
cién de corticodependencia en los que sea preferible evitar los esteroides, debe
utilizarse cualquiera de los anticuerpos anti-TNF-a que han mostrado eficacia
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en la EC: infliximab (induccién con 5 mg/kg e. v. semanas 0, 2 y 6 y manteni-
miento cada 8 semanas), o adalimumab (160 mg s. c. semana 0,80 mg semana
2 y mantenimiento con 40 mg cada 2 semanas). En caso de contraindicacién
para anti-TNF (tabla 5) se puede utilizar un anticuerpo anti-p40 (ustekinumab
6mg/kg e. v. seguido de 90 mg s. c. cada 8 o 12 semanas en funcion de la
gravedad de las lesiones) o un farmaco antiintegrina a4f37 (vedolizumab 300
mg e. v. semanas 0,2 y 6 y mantenimiento cada 8 semanas). En pacientes con
enfermedad corticodependiente, la combinacién de un anticuerpo anti-TNF
con un inmunosupresor resulta mas eficaz que la asociacién de azatioprina y
glucocorticoides para la inducciéon y mantenimiento de la remision a los 12
meses, por lo que el tratamiento combinado es preferible a la monoterapia

con uno de estos farmacos.

Los pacientes que a pesar del tratamiento inmunosupresor mantienen activi-
dad de la enfermedad, y los casos con brotes graves en los que no es posible
esperar el tiempo que tarda en iniciar su efecto el tratamiento con estos far-
macos, se pueden beneficiar del tratamiento con algin farmaco biolégico (in-
fliximab, adalimumab, ustekinumab, vedolizumab) segin las pautas descritas
anteriormente.

Entre los efectos secundarios asociados a la administracién de inmunosupre-
sores debe destacarse el aumento del riesgo de infecciones, por lo que en todos
los pacientes que requieran inicio de tratamiento biol6gico debe descartarse
de forma sistematica la presencia de procesos sépticos subyacentes, la tubercu-
losis (activa o latente), la infeccion por VIH, las hepatitis viricas (VHB, VHC) y
tratar estos procesos antes de iniciar el tratamiento con el farmaco biolégico.

Tabla 6. Contraindicaciones para el uso de tratamiento anti-TNF

Absolutas

Alergia a protefnas de origen murino (para IFX)

Insuficiencia cardiaca congestiva moderada-grave
Enfermedades neurolégicas desmielinizantes

Infecciones bacterianas activas (especial atencion a abscesos)
Infecciones virales activas no tratadas (especial atencién al VHB)
TB activa o latente no tratada

Vacunacién reciente (<3 semanas) con gérmenes vivos

Relativas

Reacciones graves previas al farmaco

Estenosis intestinales no inflamatorias

Infeccién por VIH

Lupus eritematoso sistémico

Antecedentes de neoplasia (individualizar casos)

4.1.3. Tratamiento de mantenimiento

Ni la sulfasalacina ni la mesalazina son eficaces para mantener la remision in-
ducida mediante tratamiento con glucocorticoides en la EC. Por el contrario,
la azatioprina y la mercaptopurina si han demostrado eficacia. Estos farmacos
disminuyen el requerimiento de glucocorticoides y mantienen la remision a

largo plazo, aunque los riesgos asociados a la administracién de inmunosu-
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presores (infecciones y neoplasia principalmente), aconsejan restringir su uso
a los pacientes con enfermedad crénica activa o corticodependiente. En aque-
llos pacientes en los que la induccién se ha realizado con tratamiento combi-
nado (azatioprina + anti-TNF) se recomienda mantener ambos farmacos para
el mantenimiento de la remisidn con el objetivo de minimizar el riesgo de in-
munogenicidad y pérdida de respuesta secundaria asociada. En los casos en los
que se haya inducido la remisién con ustekinumab (anti-p40) o vedolizumab
(anti-a4B7), no esta tan claro que sea necesario mantener el inmunosupresor
(azatioprina).

Prevencion de la recurrencia postquiriirgica

Dado el elevado ntimero de pacientes que presentan una recurrencia de
la EC tras la intervencién quirdrgica, los pacientes operados deberian

recibir tratamiento para prevenirla.

El tratamiento con sulfasalacina o mesalazina durante 3 afios a dosis de 3 g/
dia tiene un efecto muy modesto sobre el riesgo de recurrencia postquirargica.
El tratamiento con metronidazol a dosis de 20 mg/kg durante un afio redu-
ce la recurrencia postquirtrgica, pero la administraciéon del farmaco durante
periodos mas prolongados puede asociarse a un elevado riesgo de neurotoxi-
cidad. Diversas pruebas indican que la azatioprina y mercaptopurina tienen
una elevada eficacia en la prevencion de la recurrencia postquirdargica, mayor
que los preparados de mesalazina. En pacientes que han presentado un curso
notablemente grave de la enfermedad antes de la cirugia puede considerarse
el tratamiento de mantenimiento con un farmaco anti-TNF. La recurrencia de
lesiones precede en el tiempo a la recurrencia clinica (sintomas), por lo que
tras la cirugia de reseccién es aconsejable realizar una endoscopia para valorar
la recurrencia de lesiones a los 6-12 meses de la intervencion e intensificar el

tratamiento en caso de recurrencia.

El tabaquismo tiene un claro efecto nocivo en el curso de la EC con
un incremento en el requerimiento de tratamientos inmunosupresores,
biolégicos y quirargicos, lo que favorece también la recurrencia post-
quirargica, por lo que se debe aconsejar el abandono de este habito des-
de el diagnostico de la enfermedad.

4.1.4. Enfermedad perianal

Los abscesos perianales o perirrectales requieren drenaje quirargico.
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Las lesiones perianales no supurativas responden en general al tratamiento con
metronidazol aislado o en combinacién con ciprofloxacino. Dada la tenden-
cia a la recurrencia de las lesiones perianales, muchos pacientes precisan aza-
tioprina para el mantenimiento de la remision. Los pacientes con enfermedad
perianal fistulizante que no responden al tratamiento con antibi6ticos e inmu-
nosupresores deben ser tratados con un anticuerpo anti-TNF, segtn las pautas
descritas previamente. Antes de realizar tratamiento con un anti-TNF es im-
prescindible descartar la presencia de colecciones sépticas perianales mediante
eco edoanal o RM pélvica. La eficacia de vedolizumab para el tratamiento de
la EC perianal no ha sido demostrada e incluso parece que podria empeorar.

4.2, Tratamiento quirurgico

La reseccion quirdrgica del intestino inflamado no cura la EC.

Hasta dos terceras partes de los pacientes requeriran cirugia para el tratamiento
de complicaciones (perforacion, hemorragia, oclusién, abscesos no drenables
por via percutanea) o por enfermedad grave refractaria a tratamiento médico
(tabla 7). El objetivo primario del tratamiento en la EC es recuperar el estado
de salud y bienestar. La opcion de tratamiento médico es aceptable si consigue
estos objetivos. De lo contrario, ni el paciente ni el médico deben contemplar
la operacion como un «fracaso», cuando para una proporcion importante de
pacientes constituye la opcion que lograra el control de la enfermedad de for-
ma mas rapida, segura y eficaz. En pacientes graves refractarios al tratamiento
médico, en los que la intervencién quirtrgica no puede ser contemplada por
la extension o la localizacién de las lesiones, puede considerarse el trasplante
autologo de progenitores hematopoyéticos como una alternativa terapéutica
capaz de inducir la remisién en un alto porcentaje de pacientes, aunque com-

porta un notable riesgo y toxicidad.
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Tabla 7. Indicaciones de cirugia

Urgentes

Brote grave refractario a tratamiento médico
Sepsis, absceso intraabdominal no drenable percutdneamente
Oclusion intestinal

Megacolon toxico

Perforacion intestinal

Hemorragia masiva

Electivas

Enfermedad localizada

Enfermedad refractaria no grave
Enfermedad perianal

Retraso del crecimiento en niflos

Displasia
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5. Casos clinicos

Caso clinico 1

Mujer de 38 afios, sin antecedentes de interés. No toma ninguna medicacién de for-
ma habitual. Consulta por clinica de dolor abdominal de varios meses de evolucion,
asociado a diarrea (3-4 deposiciones/dia pastosas, sin sangre) y pérdida de S kg de
peso. En la dltima semana refiere aparicion de varias lesiones nodulares induradas y
dolorosas a nivel pretibial (eritema nodoso). Los coprocultivos descartan infeccion
intestinal. Analiticamente presenta elevacion de la PCR (5mg/dL; N<1), anemia (Hb
108 g/L), trombocitosis y elevacion de la VSG (80 mm/h). La calprotectina fecal es-
ta elevada (450 pg/g). Se realiza ileocolonoscopia que evidencia lesiones parcheadas
a nivel de sigma en forma de eritema con borramiento parcial del patrén vascular,
aftas y ulceras longitudinales. El recto y los otros segmentos del colon presentan un
aspecto macroscopico normal. Se intuba el {leon terminal y se consigue explorar so-
lo 5 cm por estenosis ulcerada. Para ampliar el estudio de extension se realiza ente-
roRM objetivando afectacion ileal grave (engrosamiento, hipercaptacion, edema y
ulceras) en una extensién de 30 cm desde la valvula ileocecal. Se solicita cribado de
infecciones ante la posibilidad de requerir tratamiento inmunosupresor / biologico
(negativo). Se inicia tratamiento de primera linea con corticoides orales (prednisona)
60 mg/d y suplementos de calcio + vitamina D. Tras una semana de tratamiento, se
constata mejoria clinica tanto de la clinica digestiva como de las lesiones cutaneas
con normalizacién de la PCR, por lo que se inicia pauta descendente de corticoides
(10 mg/semana). Al alcanzar la dosis de 15 mg/d, reaparece el dolor abdominal y la
diarrea. Ante criterios de corticodependencia se inicia tratamiento inmunosupresor
con azatioprina (2,5 mg/kg/dia). Tras varios dias de tratamiento, la paciente consul-
ta por epigastralgia intensa y vomitos biliosos objetivando elevacion de las enzimas
pancreaticas en la analitica (pancreatitis como efecto adverso de la azatioprina). Tras
suspender el inmunosupresor desaparece la sintomatologia asociada a la pancreatitis.
Ante persistencia de clinica moderada asociada a la enfermedad de Crohn ileocdlica,
corticodependiente, se inicia tratamiento anti-TNF con adalimumab 160-80-40 mg /
2sem. s.c. en monoterapia (se opta por adalimumab por menor riesgo inmunégeno
en comparacion con infliximab; no se inicia metotrexate por deseo gestacional).

Caso clinico 2

Varén de 57 anos, fumador de 20 cig./d, hipertension arterial en tratamiento médi-
co y diabetes tratada con hipoglicemiantes orales e insulina. Sin otros antecedentes
médicos ni quirargicos. Consulta a urgencias por dolor perianal y fiebre. Valorado
por cirugia, se diagnostica de absceso perianal desbridando la lesién. Se da de alta
con tratamiento antibi6tico oral. Varios meses después se remite a Gastroenterologia
por clinica de proctalgia, diarrea (6-7 deposiciones/dia liquidas con moco y algan
resto hematico aislado), dolor abdominal leve y artralgias difusas de pequerias arti-
culaciones. En la exploracion fisica destaca la presencia de un orificio fistuloso peria-
nal con supuracion a la presion digital y un skin tag. En la exploracién abdominal
no se palpan masas ni megalias. Analiticamente presenta elevaciéon de PCR (3 mg/
dL), leucocitosis y trombocitosis. Calprotectina fecal elevada (>1000 pg/g). En la ileo-
colonoscopia se identifican lesiones graves a nivel rectal (Glceras superficiales y pro-
fundas) con areas parcheadas de eritema y aftas en sigma y colon derecho. El tramo
de ileon explorado es normal. Se realiza una RM pélvica en la que se objetiva una
fistula perianal compleja (atravesando el esfinter) con una pequefia coleccion de 1
cm. Se inicia tratamiento antibiético con ciprofloxacino y metronidazol, y se remite
a coloproctologia para exploracion bajo anestesia y colocacién de sedal en la fistula.
El cribado de infecciones descarta TB latente, pero se identifican anticuerpos contra
el «core» del virus de la hepatitis B (anti-HBc; carga viral negativa; VHC/VIH

negativas). Se remite al centro de vacunaciones para actualizacién de vacunas (hepa-
titis A, neumococo, meningoco, Hib). Como tratamiento de la afectacién luminal
se inician corticoides orales, pero tras varias semanas de tratamiento se tienen que
suspender por efectos secundarios (hipertension e hiperglicemia, insomnio e irritabi-
lidad). Para control de la enfermedad luminal y perianal se decide iniciar tratamien-
to inmunosupresor (azatioprina 2,5 mg/kg) combinado con anti-TNF (infliximab 5
mg/kg, 0-2-6 y cada 8 semanas). Tras completar la induccién se consigue la remisién
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clinica, tanto a nivel luminal como perianal sin efectos secundarios por lo que se
mantienen ambos tratamientos de forma crénica. Para monitorizacién de posible
reactivaciéon de infeccién oculta por el virus de la hepatitis B se solicita determina-
cion de anti-HBc y DNA-VHB cada cuatro meses sin identificar reactivaciéon hasta el
momento actual.
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6. Apéndice

Puntos clave en el diagnéstico de la enfermedad de Crohn

e [Establecer una clasificacion adecuada de la enfermedad en el momento
del diagnéstico, y durante el seguimiento, es crucial para poder adecuar el
tratamiento, tanto médico como quirargico.

e La colonoscopia con ileoscopia y toma de biopsias por segmentos es de
obligatorio cumplimiento en la evaluacion inicial ante la sospecha de una
EIl (fundamental para establecer el diagnostico diferencial entre CU y EC).

e Todos los pacientes con diagndstico establecido de EC deben tener un es-
tudio de intestino delgado que permita confirmar/descartar la presencia
de lesiones a este nivel (implicaciones terapéuticas y prondsticas).
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Abreviaturas

AINEs antiinflamatorios no esteroideos

CDAI Crohn’s disease activity index

CDEIS Crohn’s Disease Endoscopic Index of Severity
CU colitis ulcerosa

EC enfermedad de Crohn

EIl enfermedad inflamatoria intestinal

HBI Harvey Bradshaw Index

IMC indice de masa corporal

MaRIA Magnetic Resonance Index of Activity

PCR proteina C reactiva

SES-CD Simplified Endoscopic Severity-Crohn’s Disease
TB Tuberculosis

TLR (oll-like receptors

VHB virus hepatitis B

VHC virus hepatitis C

VIH virus de inmunodeficiencia humana

VSG velocidad de sedimentacién globular
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