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Introduccion.

El término “Enfermedades Inflamatorias Intestinales” (Ell) incluye las entidades
colitis ulcerosa (CU) y enfermedad de Crohn (EC). Si bien son entidades poco
frecuentes, contribuyen en forma considerable a la patologia gastrointestinal por
su cronicidad y empeoramiento de la calidad de vida de los pacientes,
presentando una elevada morbilidad médica y quirdrgica asociada. La causa
precisa de las Ell es desconocida, pero individuos con susceptibilidad genética
parecen tener alterado el sistema inmune asociado a la mucosa para la flora
comensal normal del colon (Danese, 1).

La CU es una enfermedad cronica inflamatoria idiopatica de la mucosa
colorrectal la cual siempre compromete al recto y generalmente se extiende
hacia los segmentos proximales del colon de forma continua, comprometiendo
una parte o la totalidad del colon afectando solamente la mucosa (Abraham, 2).
Tipicamente se presenta en la tercera o cuarta década de vida y se caracteriza
por alteraciones intestinales como diarrea hemorragica, tenesmo y dolor
abdominal.

Esta enfermedad se estima que se describid por primera vez en el afio 640 A.C,
se describio varias formas de diarrea no contagiosa. No fue hasta 1859, que la
enfermedad fue nombrada como colitis ulcerosa por primera vez por el Dr.
Samuel Wilk quien describié una autopsia realizada a una paciente que habia
muerto, tras semanas de diarrea con sangre de causa no infecciosa (Wilks, 3).
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Epidemiologia.

La CU tiene un patron bimodal de incidencia, el mayor incidencia es entre 15y
30 afos, y la segunda mayor incidencia es entre los 50 y 70 afos (Loftus, 4). No
hay estudios que demuestren preferencia segun género (Bernstein, 5). Paises
desarrollados como Estados Unidos (EE.UU) y los paises del norte de Europa
tienen la mas alta prevalencia e incidencia de CU a nivel mundial. Segun
distintas series la incidencia varia desde 9 a 20 casos por 100.000 personas-afo
en EE.UU vy en norte de Europa varia de 9,4 a 19,6 casos por 100.000
personas-afno (Berstein, 5).

La prevalencia es de 156 a 249 casos por 100.000 habitantes en EE.UU y en
norte de Europa varia entre 243 a 291 casos por 100.000 habitantes (Rubin, 6).
La prevalencia es menor en paises en desarrollo aunque ha ido en aumento. En
Asia la prevalencia va entre 5,3 a 63,6 por 100.000 habitantes (Niriella, 7).

En América Latina la prevalencia de CU también es variable. En Puerto Rico es
de 12,53 casos por 100.000 habitantes. (Appleyard, 8) mientras que en Brasil es
de 14,81 casos por 100.000 habitantes (Victoria, 9). En Chile no existen datos
estadisticos claros sobre la incidencia y prevalencia de CU.

Factores de riesgo

La incidencia ha aumentado en paises que han adoptado una vida
industrializada la cual se refiere a lugares donde se han adoptado medidas para
mejorar la condicion global de salud como vacunacion, prevencion de
enfermedades gastrointestinales, alimentos procesados, etc (MOUM, Figueroa,
10-11). Lo anterior sugiere que factores medioambientales pueden influir en
gatillar el inicio de la enfermedad, donde la mejoria en los sistemas sanitarios
reduce las infecciones gastrointestinales durante la nifiez restringiendo la

maduracion del sistema inmune asociado a la mucosa intestinal.
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A. Factores genéticos.

La historia familiar de Ell es el factor de riesgo independiente mas importante,
siendo mayor en parientes de primer grado afectados. Un 5,7%-15,5% de los
pacientes con CU tienen el antecedente de parientes de primer grado con la

misma enfermedad (Farmer, 12).

B. Factores medioambientales.

Infecciones gastrointestinales previas producidas por Salmonella spp, Shigella
spp, Campylobacter spp aumentan al doble el riesgo de producir
subsecuentemente CU, lo que indicaria que las infecciones agudas
gastrointestinales alterarian la micro flora bacteriana coldnica gatillando la

enfermedad en personas genéticamente predispuestas (Garcia Rodriguez, 13).

C. Factores protectores.

La apendicetomia reduce el riesgo de desarrollar colitis ulcerosa en un 69% (OR
0,31, 95% CI 0,25-0,38) (Koutroubakis, 14). Fumadores tienen un curso mas
leve o moderado de la enfermedad que pacientes que dejaron de fumar.

Fisiopatologia

El epitelio coldonico esta protegido por una capa mucosa la cual es la primera
barrera de proteccion fisica e inmunolégica donde se sintetiza péptidos
antimicrobianos y separa fisicamente las células inmune locales y las bacterias
luminales. En CU, sub tipos de mucina (mucina 2) esta disminuida, ademas de
tener menos uniones estrechas (tight juction), sin embargo, el mecanismo por el
cual desencadena inflamacién cronica aun es incierto.

Con respecto a la microflora bacteriana, juega un rol importante en el desarrollo
de la enfermedad ya que el quiebre del balance homeostatico entre el sistema
inmune de la mucosa y la microflora bacteriana resulta en una repuesta alterada
del sistema inmune contra las bacterias comensales no patogénicas del colon.
Clasicamente a nivel de la lamina propia estan presentes gran cantidad de

células dendriticas y macrofagos los cuales tienen una funcion de presentacion
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de antigenos a linfocitos T y B. La actividad de células dendriticas esta
aumentada y el numero de células circulantes se correlacionan con la actividad
de la enfermedad lo que indicaria un rol importante en el inicio y perpetuacién de
la inflamacion. Las células dendriticas expresan receptores de reconocimiento
microbiano incluyendo los TLR (Toll-like receptors) (Hart, Van Klinken, 15, 16).
La activacién de TLR’S gatillan respuestas inmunes innatas y adaptativas que
llevan a la activacion del factor de transcripcion nuclear kappa beta (NF-Kb) el
cual regula funciones pro inflamatorias y supervivencia celular en macréfagos y
células T (Rogler, Spehimann 17-18). El balance entre la respuesta
inmunologica regulatoria (TH2) y efectora (TH1) esta alterada haciendo que
haya una respuesta anormal TH2 y se activen mayor cantidad de células
“natural killers” que liberan IL"13 la que tiene efecto citotoxico en el epitelio
provocando apoptosis y mayor permeabilidad de las bacterias comensales no
patolégicas a través del él, activando toda la cascada inflamatoria
desencadenada por las células dendriticas (Heller, Vamadevan, 19-20].

A nivel macroscopico, los cambios patoldgicos evolucionan a medida que
avanza y se mantiene la inflamacién. Al inicio se observan ulceras de la mucosa
y abscesos en las criptas. Posteriormente se forman pseudopdlipos (islas de
mucosa normal rodeadas de ulceras profundas) y edema de la mucosa. En un

estadio mas avanzado se observa una mucosa displasica y aplanada.

Diagnéstico.

El diagndstico de la CU se basa en los sintomas y signos compatibles, siendo la
colonoscopia con biopsias multiples necesaria para confirmar el diagndstico y
valorar con precision la extension e intensidad de la enfermedad (tabla 1)
(Schroeder, 21). Para el diagnéstico de CU es fundamental descartar otras
causas de diarrea como infecciosas (virales, bacterianas, parasitarias, fungicas)
y no infecciosas (Sd. mala absorcion, sobrecrecimiento bacteriano, cancer o
inducida por drogas). Por lo general, la inflamacion comienza en el recto y
avanza ininterrumpidamente hacia proximal, envolviendo parte o la totalidad del

colon, sin embargo, en algunos pacientes con proctitis 0 compromiso del lado
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izquierdo de colon pueden presentar una zona de inflamacion a nivel de valvula
cecal la que se denomina “parche cecal” y no cambia el diagndstico a
enfermedad de Crohn (Danese, 22 ).

Clinica y examenes de laboratorio.

A. Historia natural, sintomas y signos.

Clasicamente, la CU se presenta gradualmente y progresa con el tiempo dando
cuenta de sintomas y signos tales como: diarrea sanguinolenta, dolor abdominal,
urgencia y tenesmo. Menos frecuente pueden presentar baja de peso u otros
sintomas sistémicos como febriculas. Al ser una enfermedad crénica, se
caracteriza por periodos de activacion y remision de la enfermedad con periodos
de recrudecimiento de los sintomas de forma espontanea o provocada por
ciertos factores agravantes como enfermedades intercurrentes, uso de
antibioticos o falta de adherencia a terapia médica especifica de CU (Ford, 23).
La CU se asocia a multiples manifestaciones extraintestinales que pueden
afectar articulaciones, piel, ojos e higado (Huang, Williams, 24-25). Artritis es la
manifestacion extraintestinal mas frecuente y puede ser periférica o axial. La
periférica se puede subdividir en dos tipos. La tipo 1 es aguda, oligoarticular
(menos de 6 articulaciones), se recrudece usualmente con la colitis y es mas
bien autolimitada. La tipo 2 es mas cronica, involucra mas de 6 articulaciones
especialmente metacarpofalangicas. Se distingue de la artritis reumatoide y de la
osteoartritis por ser seronegativa y no degenerativa. La axial involucra
sacroileitis y espondilitis anquilosante que caracterizan por disminuir la flexién de
la columna espinal (Wordsworth, Rudwaleit, 26-27).

Dentro de las alteraciones dermatoldgicas las dos mas frecuentes son eritema
nodoso y pioderma gangrenoso. El eritema nodoso sigue la actividad de la CU
mientras que el pioderma gangrenoso es mas independiente de la actividad de
la CU (Timani, 28).

A nivel de higado y vias biliares la colangitis esclerosante primaria se asocia

mas a hombres, que tengan un compromiso mas extenso de la mucosa colonica
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y no se asocia con el grado de actividad de la CU. Puede progresar a cirrosis,
hipertension portal y es un factor de riesgo para colangiocarcinoma y cancer
colon. Con respecto a las lesiones oculares, las mas frecuentes de encontrar

son uveitis, escleritis y neuritis Optica.

B. Severidad y localizacion de la enfermedad

La severidad de la CU puede ser caracterizada como leve, moderada, severa o
fulminante (Kornbluth, 29). CU leve consiste en menos de 4 deposiciones por dia
(con o sin sangre) sin sintomas sistémicos (fiebre, taquicardia, anemia) vy
marcadores inflamatorios normales. Moderada es cuando hay 4 o mas
defecaciones sanguinolentas por dia con signos minimos sistémicos. Severa se
clasifica como mas de 6 defecaciones sanguinolentas por dia con evidencia
clara de sintomas sistémicos y elevacibn de marcadores inflamatorios.
Fulminante se caracteriza por presentar mas de 10 deposiciones sanguinolentas
al dia mas sintomas y signos sistémicos como distencion abdominal, fiebre,
taquicardia, anemia, necesidad de transfusién de sangre y dilatacion col6nica
evidenciada por imagenes (megacolon téxico) (Truelove, 30). También la CU
puede clasificarse segun la extension de la enfermedad. Proctitis (limitada al
recto), proctosigmoiditis (recto y colon sigmoide), compromiso izquierdo
(compromete recto, sigmoides y colon descendente hasta la flexura esplénica) y
pancolitis (mas alla de la flexura esplénica).

C. Complicaciones locales

Megacolon téxico: Esta entidad es una complicacion grave que se caracteriza
por la aparicion de dos componentes simultaneos: un cuadro toxico sistémico
(fiebre alta y elevacion de parametros inflamatorios) y una dilatacion aguda del
colon, total o segmentaria (mas de 6 cm de diametro), no obstructiva, debida a la
inflamacion aguda de todas las capas del colon con necrosis de la mucosa. Se
presenta con mas frecuencia en la pancolitis. La radiologia simple de abdomen
nos muestra un colon dilatado y existe riesgo alto de perforacién (Farmer, 32).
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La hemorragia masiva es muy poco frecuente y ocurre en menos del 1% de los
pacientes con CU; aparece en pacientes con afectacion extensa y puede
requerir cirugia (Farmer, 32).

La perforacion puede presentarse con o sin megacolon asociado, generalmente
en pacientes con brotes graves de pancolitis; es mas frecuente en el sigmoides.
Es la complicacion mas letal (Jess 33). Finalmente la estenosis es muy rara con

los tratamientos actuales de la CU y obliga a excluir un cancer (Jess 33).

Asociacién con cancer colorrectal.

Los pacientes con CU de larga evolucion presentan un mayor riesgo de cancer
colorrectal que la poblacion general, habiéndose descrito una prevalencia del
3,7% (5,4% en pancolitis) (Jess, 34). La afectacion extensa y la enfermedad de
larga evolucion constituyen los principales factores de riesgo, junto con la
existencia de una colangitis esclerosante primaria asociada. Diferentes guias
clinicas aconsejan realizar un cribado endoscopico para la deteccion precoz de
displasia mucosa, a partir de los 8-10 afios de evolucion de colitis extensas, de
los 15 afios en colitis izquierdas y desde el momento del diagndstico, en caso de

presentar una colangitis esclerosante primaria asociada (Eaden, 35).

Examenes de laboratorio.

Siempre se debe obtener estudio de deposiciones para descartar otras causas
de diarrea. Marcadores inflamatorios como velocidad de eritrosedimentacion
(VHS), proteina C reactiva (PCR), p-ANCA, pueden estar elevadas pero su
normalidad no descarta actividad de la enfermedad. Otros test como
calprotectina o lactoferrina fecal son mas sensibles y especificos que los
marcadores anteriores, pero todos estos se pueden alterar con cualquier
infeccion/inflamacion intercurrente de cualquier etiologia (Zholudev, 36). Con
respecto a la utilidad de los marcadores serologicos para el diagnostico de CU
aun no tienen suficiente sensibilidad y especificidad para establecer el
diagnéstico por si solos (Vermeire, Vermerie, 37,38).
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Tratamiento quirargico en la colitis ulcerosa.

Aunque la base del tratamiento de la colitis ulcerosa es médica, cerca del 20%
de los pacientes necesitaran de algun tipo de cirugia (Leijonmarck, 39). Los
objetivos principales de la cirugia son aliviar los sintomas, minimizar el riesgo de
cancer y ofrecer una buena calidad de vida a los pacientes. Hasta 1950,
proctocolectomia total con ileostomia terminal era la alternativa quirurgica para
CU. En 1940 fue la primera publicacién de colectomia total con anastomosis
ileorectal (AIR) de manera de evitar un estoma permanente (Aylett, 40).

En 1978, Parks et al describieron la cirugia de reservorio ileal con anastomosis
reservorio anal (RIARA) (Parks, 41). Desde entonces, la RIARA se ha convertido
en el procedimiento de eleccién para los pacientes afectados por CU. La
remocion total de la mucosa enferma y el bajo riesgo de cancer comparado con
la AIR son las principales ventajas de esta técnica (tabla 2). La AIR todavia
cumple un rol y se justifica en pacientes con tono del esfinter anal normal, sin
enfermedad perineal severa y un recto distensible sin evidencias de cancer o
displasia. Indicaciones para el tratamiento quirurgico de la CU esta dividido en
emergencias, urgencias y electivas. Cirugia de emergencia se realizan en los
pacientes con colitis fulminante que no responde a tratamiento médico. Urgente
en casos de pacientes con CU grave admitidos en el hospital que no responden
a un intenso tratamiento meédico. Electivas en caso de refractariedad o
intolerancia al tratamiento médico de mantencion y en casos de displasia o
cancer colorrectal (Cohen, 42).

La eleccidn del procedimiento depende de comorbilidades del paciente,
experiencia del cirujano o si es cirugia de emergencia u electiva. En las cirugias
de emergencia/urgencia se realiza una colectomia subtotal (preservacion del
recto) con ileostomia temporal sin remocion del mufion rectal, ya que se debe
evitar en la fase aguda la construccion del RIARA por el riesgo de falla de las
anastomosis, sepsis, dafo de nervios pélvicos 0 hemorragias pélvicas. Una vez
que el paciente haya recuperado de la fase aguda, se realizara la construccién
del RIARA.
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Para cirugias electivas, lo que se prefiere es la panproctocolectomia con RIARA
donde se mantiene la continuidad enteral. La técnica quirurgica consiste en
reseccion de la totalidad del colon y recto, luego se construye un reservorio ileal
distal en la que lo mas usado es una configuracién en “J”. El reservorio se une a
la zona recto anal, mediante una anastomosis reservorio anal, la cual puede ser
mecanica o manual, en este ultimo caso se reseca la mucosa rectal mas
cercana al margen anal. Ademas, se construye una ileostomia en asa, que
generalmente se cierra luego de 3 meses.

Los eventos adversos asociados son obstruccion intestino delgado 30%,
pouchitis 26,8%, incontinencia fecal 14,3%, sepsis pélvica 7,5% y es la mas
complicada, fistulas del reservorio 4,5%, disfuncion sexual 3%, e infertilidad
femenina con 3 veces mas riesgo (De Zeeuw, 43).

En nuestro pais, el trabajo de Zarate et al, resumen al experiencia de mas de
107 pacientes operados por CU a quienes se les realizd una reservorio,
destacando un 12,1% de complicaciones postoperatorias especificas y un 2,7%
de pacientes reoperados, en el mismo trabajo en el seguimiento a mas de 36
meses destaca un funcion inestinal satisfactoria en el 92% de los pacientes
(Zarate, 44).
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Puntos importantes a recordar.

La colitis ulcerosa es un tipo de enfermedad inflamatoria del intestino.

Se estima que su prevalencia esta en aumento a nivel mundial

Al sospechar que un paciente tiene colitis ulcerosa debe tener una evaluacion
multidisciplinaria.

El paciente con sospecha de colitis ulcerosa debe realizarse una colonoscopia
total y biopsias, para apoyar el diagnostico.

El principal tratamiento es médico.

La cirugia se reserva para cuadros de urgencia, o falla al tratamiento médico.
Las principales opciones quirurgicas en el paciente electivo son la colectomia

total con anastomosis ileorectal y la panproctocolectomia con reservorio ileal.
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Tabla 1: Caracteristicas clinicas y anatomopatoldgicas de colitis ulcerosa

Clinica

Sangrado via anal
Diarrea

Dolor abdominal
Tenesmo rectal
Urgencia

Manisfestaciones extraintestinales

Manifestaciones endoscoépicas
Ulceras

Erosiones

Eritema

Pérdida del patron vascular
Friabilidad

Dr. AJ. Zarate et al.
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Tabla 2: Ventajas y desventajas de colectomia con anastomosis ileorectal versus

panproctocolectomia con reservorio ileal con anastomosis reservorio anal.

VENTAJAS

DESVENTAJAS

AIR

Menor riesgo de disfuncion sexual y

urinaria
Menor infertilidad

Menor movimientos intestinales por

dia

Mejor continencia

Necesidad de terapia médica de

mantenimiento

Riesgo de reaparicion de la CU

Riesgo de cancer o displasia

RIARA

Menor riesgo de cancer

Sin necesidad de terapia

médica de mantenimiento

Técnica compleja

Mayor frecuencia de eventos
adversos postoperatorios:
Sepsis pélvica, lesion de
nervios pélvicos

Pouchitis

AIR: Anastomosis ileorectal.

RIARA: Reservorio ileal con anastomosis reservorio anal.

12
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