ARTICULO ORIGINAL

CIR URUGUAY 2002; 72 (3): 225-236

Enfermedad de Crohn:

consideraciones etiopatogénicas y quirdrgicas
a proposito de una serie personal

Dres. Alberto Pifieyro', Luis Carriquiry?

Resumen

La Enfermedad de Crohn es una afeccién in-
flamatoria, granulomatosa, transmural y pandiges-
tiva. Se considera el resultado de interacciones com-
plejas entre susceptibilidad genética, medio ambien-
te y sistema inmunitario.

En pleno siglo XXI se mantiene como una afec-
cién tratable pero incurable. Si bien inicialmente
es de tratamiento médico, un 80% de los pacientes
requerirdn al menos una cirugia en su evolucién.
Lareseccidnes la operacién de eleccién frente ala
enfermedad primaria o recurrente.

Se analiza en forma retrospectiva una serie de
20 cirugias en pacientes con Enfermedad de Cro-
hn, llevadas a cabo por los autores en un lapso de
13 afios.

Conclusiones: no se justifica el planteo nihilisti-
co sobre el tratamiento quirdrgico basado en el
concepto de afecciénincurable y recidivante. Mu-
chos pacientes logran remisiones o incluso cura-
ciones y mejora notoriamente su calidad de vida.
Una vez que la reseccién estd justificada, debe rea-
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lizarse en forma precoz con un paciente en condi-
ciones adecuadas.
Palabra clave:

Enfermedad de Crohn

Abstrat

The paper contains a retrospective analysis of
a series of 20 surgical acts in patients suffering
from Crohn’s disease, performed by the authors
over a 13-year period.

Cronh’ disease is an inflamatory, granulomato-
se, transmural and pan digestive. The paper dis-
cusses the result of complex interaction of genetic
susceptibility, enviroment and immunitary system.

In this XXI Century it still remains as a disease
that may be treated, but is incurable. Even though
at the onset treatment is medical, 80% of patients
shall require at least one operation during its evo-
lution. Resection is the elective surgery vis-d-vis a
primary or recurrent disease.

Conclusions: a nihilistic approach of surgical
treatment based on the concept of incurable and
recurrent disease, is not justified. Many patients
achieve remissions and even cures as well as mar-
ked improvement in their quality of life. In those
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cases in which resection is justified, it should be
permod at an early stage with a patient in adequate
condition.

Key words:
Crohn’s disease

Introduccién

La Enfermedad de Crohn (E.C.) es una afec-
ciéninflamatoria, granulomatosa, transmural y pan-
digestiva que puede asociar manifestaciones extra-
intestinales que en ocasiones inician y/o dominan
el cuadro clinico'.

Lamucosa intestinal, en funcién aparentemen-
te paraddjica facilita la absorcién de nutrientes, elec-
trolitos y vitaminas pero al mismo tiempo sirve de
barrera eficaz contra la penetracién de macromo-
léculas, bacterias y toxinas luminales?.

Esta barrera intestinal de unos 200 metros cua-
drados es el drea de mayor contacto que posee
nuestro organismo contra antigenos que pueden
estar a nivel de la flora intestinal o de la dieta’.
Consta de dos componentes, uno inespecifico for-
mado por el tejido epitelial (enterocitos) y una capa
de mucus asociado a inmunoglobina A que cum-
ple funciones de aislamiento mecdnico, eléctrico,
quimico e inmunolégico. Se agrega un segundo
componente especifico, constituido por el sistema
linfoide asociado al intestino (G.A.L.T.) el que debe
ser considerado como un 6rgano linfoide mayor*.
Sus células linfoideas constituyen el 25% del total
de la masa celular intestinal. Se trata del mayor
reservorio linfoide del organismo. El sistema in-
munitario del intestino estd formado bédsicamente
por los linfocitosintraepiteliales (LIE), los linfoci-
tos de la ldmina propia (LLP) y las placas de Pe-
yer (PP). Los ganglios linfaticos del mesenterio no
forman parte estructural de la barrera pero si cons-
tituyen un componente funcional en continuidad.

A pesar de los enormes adelantos en el campo
de la genética y la inmunologia, la etiologia y los
mecanismos fisiopatolégicos involucrados en la
(E.C.) permanecen atin en discusién. Se considera
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que es el resultado de interacciones complejas en-
tre susceptibilidad genética-medio ambiente y sis-
tema inmunitario®.

Factores genéticos: se acepta que la (E.C.) se
desarrolla en pacientes genéticamente predispues-
tos y como resultado de interrelaciones entre anti-
genos predispuestos y como resultado de interre-
laciones entre antigenos ambientales, presumible-
mente infecciosos y células del sistema inmunita-
rio®. La elevada prevalencia de la (E.C.) en melli-
zos monocigotos frente a heterocigotos, el aumen-
to de casi 10 veces la incidencia de la enfermedad
en familiares de primer grado y la diferente preva-
lencia en grupos étnicos parecen demostrarlo. La
(E.C.) se comporta como poligénica con gran va-
riedad de cuadros clinicos. Se han establecido ge-
nes vinculantes a nivel de los cromosomas 3-7-12
y 167. El més conocido es el llamado IBD 1 ubica-
do a nivel centromérico en el cromosoma 16.

Factor infeccioso: el hallazgo del H.Pylori como
agente responsable de diversas afecciones géstri-
cas ha renovado el interés en la bisqueda de un
agente infeccioso de la (E.C.). Se ha mencionado
aMycobacteria Paratuberculosis-Listeria monoci-
togenes y el virus del sarampidn®. Las bacterias y
sus productos de degradacién (LPS-FMLP-Pg/Ps)
cumplirian un rol importante en la etiologia y en la
patogénesis de la (E.C.) y de sus manifestaciones
extraintestinales.

Factor inmunoldgico: 1a hipétesis inmunolégica
postula que la (E.C.) seria el resultado de una res-.
puesta anormal del sistema inmune a un estimulo
antigénico habitual en pacientes susceptibles’. La
homeostasis inmunoldgica a nivel de la mucosain-
testinal depende de un delicado y complejo balan-
ce anivel de los linfocitos T y especificamente los
cooperadores (Th). Basados en su perfil secreto-
rio y en su funcién reconocemos: los linfocitos Th1
que regulan la inmunidad mediada por células y
que segregan entre otros interleukina 2 (IL-2), in-
terleukina 12 (IL-12), interferén gama (IFN) y fac-
tor de necrosis tumoral alfa (FNT).
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Los linfocitos Th2 vinculados a la inmunidad
humoral y productores de interleukina 4 (IL-4),
interleukina 5 (IL-5), interleukina 6 (IL.-6), inter-
leukina 10 (IL-10) e interleukina 13 (IL-13).

El disbalance entre sistemas pro y antiinflama-
torios desvia el equilibrio normal hacia un estado
inflamatorio crénico™®. Se ha establecido asi el
concepto llamado “universo Th1/Th2”. La (E.C.)
es considerada en esta concepcion una enferme-
dad Th1®,

Conceptos historicos

En mayo de 1932 el grupo del Mount Sinaf de
Nueva York presenta ante la Asociacién Médica
Americanael tema “Ileitis Regional” que se publi-
ca ese mismo aflo, bajo la autorfa de Burrill Cro-
hn-Leon Ginzburg y Gordon Oppenheimer'®. Se
trata de 14 casos, 13 de los cuales fueron opera-
dos por Albert Berg, que no acepté figurar entre
los autores por no haber participado en la elabora-
cién del trabajo. Esta publicacion es reconocida
mundialmente como la que determind el epénimo
de esta afeccién. Como las autores figuraron en
orden alfabético, si el Dr. Berghubiese participa-
do, en el momento actual estariamos hablando de
la“enfermedad de Berg”. Para ser fieles a la histo-
ria debemos mencionar que seguramente existie-
ron previamente referencias a esta afeccion.

En 1907 G.B. Moynihan de Leeds publica “The
mimicry of malignant disease in the large intesti-
ne”''. En 1913 Dalziel de Glasgow refiere 9 casos
en los cuales “el intestino tenia la consistencia de
una anguila con rigor mortis”*2. En 1923 E. Mos-
chcowitz-A. O. Wilensky del Mt. Sinaf publican
“Non specific granulomata of the intestine” pre-
sentan 3 casos de colon y el cuarto con compro-
miso de ileon y colon'.

Seguramente la mayoria de estas referencias
correspondian a (E.C.).

En nuestro medio se han dedicado al tema en
diferentes publicaciones Pollero, Puig, Galarraga,
Gutiérrez Galiana, Lorenzo y Losada-Pifeyro (14-

19). Bergalli coordiné en el XLI Congreso Uru-
guayo de Cirugia una excelente mesa redonda
sobre “Tratamiento de la E.C.”. Pero como bien
dice Bergalli,la E.C. es proyectada a los primeros
planos de interés en el afio 1956 cuando el presi-
dente de los Estados ‘Unidos de Norte América
Dwight Eisenhower fue operado por una oclusién
de intestino delgado debida a una E.C. La opera-
cién se llevo a cabo en pleno conflicto del Canal
de Suez. La historia de Eisenhower es muy inte-
resante y demostrativa. En 1923, a los 32 afios
fue apendicectomizado luego de reiterados empu-
jes dolorosos de fosa iliaca derecha, los que se
mantuvieron luego de la cirugia. En 1956 a los 9
meses de un infarto agudo de miocardio instala
episodio de oclusiénintestinal que obliga a una ci-
rugfa de urgencia el 9 de Junio en el Hospital W.
Reed. Se constata una ileitis de Crohn y fue so-
metido a una ileotransversostomia con buena evo-
lucién. Su caso clinico fue publicado 8 afios des-
pués en Annals of Surgery®.

Epidemiologia

Su incidencia es de 2-5 casos/100.000 habi-
tantes por afio y su prevalencia es 10 veces ma-
yor. Predomina en el sexo femenino. Su distribu-
cidénpor edades sigue una curva bimodal, con un pri-
mer pico mayor en la 3* década y owo menoren la 6”.

Predominaen la etnia judia y suincidencia esta
en aumento especialmente en norte de Europa,
paises anglosajones y América Latina.

Un 10-20% de los pacientes tienen historia fa-
miliar?’.

Anatomia Patoldgica

Se caracteriza por un proceso inflamatorio agudo
con ulceraciones aftoides y edema que en su fase
crénicaesreemplazado por fibrosis y estenosis. El
granuloma inflamatorio sin caseosis (linfocitos-cé-
lulas epiteloides y células gigantes tipo Langhans)
tan caracteristica de esta afeccion, sélo esta pre-
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sente en el 30-60% de los casos y puede encon-
trarse a nivel de la pared intestinal (sobre todo
submucosa), ganglio linfatico, peritoneo, higado y
regién perianal®.

Sibien puede afectar cualquier sector del tubo
digestivo las lesiones predominan en?*:

Ileon distal con o sin colon derecho 40%
Intestino delgado proximal sin colon 30%
Colon 25%

Perianal-anorectal sin delgado nicolon 5%
Esdfago-estomago-duodeno 5%

Clinica

La sintomatologia de la E.C. estd centrada en
latriada: dolor abdominal-diarreas-pérdida de peso.
También son caracteristicas: fiebre, anorexia y
masa palpable a nivel de fosa iliaca derecha. Es
frecuente que debute como cuadro agudo de ab-
domen donde se plantea apendicitis aguda u oclu-
sion intestinal. Una tercera parte de los pacientes
asocia manifestaciones anoperineales, en especial
fisuras y fistulas®.

Son conocidas las manifestaciones extraintesti-
nales, sobre todo en nifios y aiin en ausencia de
sintomas intestinales. Las mads frecuentes son: ar-
ticulares, oculares y cutdneas. Se han sefialado a
nivel de todos los 6rganos®.

Del punto de vista fenotipico se describen tres
tipos: inflamatorio, estendticoy penetrante. En los
jovenes predomina el estendtico y en los mayores
el inflamatorio. El Consenso de Viena del afio
19982 establecid una clasificacién considerando
tres variables:

- Edad al momento del diagndstico (A=Age)
Al <40 aios

A2 > 40 aios

-Localizacion (L=Location)
L1:ileonterminal

L2: colon

L3:ileo-cdlica

L4: gastrointestinal superior

-Compromiso fenotipico (B=Behavior)

B1: no estendtico-no penetrante
B2: estenético
B3: penetrante
Se establecen segin las diferentes combinacio-
nes 24 subgrupos que comprenden el total de las
posibles presentaciones de la EC.
Las complicaciones se dividen en dos grupos
segtin su frecuencia?:
Frecuentes: - Fistulas 30%
- Obstruccién 20%
- Absceso 12-25%
Menos frecuentes: - Hemorragia
- Megacolon téxico
- Cancer

Diagnéstico

Para el diagnéstico de EC no se dispone de
ninglin examen patognomonico. Se plantea frente
alaintegracién criticade los resultados de diferen-
tes procedimientos diagndsticos?. Los hallazgos
delaboratorio son habitualmente inespecificos. El
primerpilardiagndstico es la radiologia contrasta-
da, en especial la enteroclisis que muestra a nivel
del ileon distal: imagenes de irregularidades, em-
pedrado, engrosamiento parietal, estenosis, fistu-
las y en casos avanzados el tipico “signo del pio-
lin”?%,

La fibrocolonoscopia con biopsias permite des-

pistar el compromiso colénico y en ocasiones lo-
gra visualizar y biopsiar el ileon terminal. La fi-
broesofagogastroduodenoscopia, que debe ser rea-
lizada en forma sistemdtica, puede confirmar el
compromiso superior, cada vez més frecuente bajo
la forma de una gastroduodenitis focal®.

La ecografia, latomografia computada e inclu-
so la resonancia magnética son utilizadas cada vez
con mayor frecuencia para la determinacién de le-
siones caracteristicas a nivel de la pared intestinal
o la presencia de complicaciones®!" .

Como evaluacién de la actividad y prondstico
de la afeccidn, se sigue manejando el CDAI (Cro-
hn Disease Activity Index)*, que considera 8
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variables punteables: Evacuaciones, Dolor abdo-
minal, Sensacién de bienestar, Otros sintomas, Uso
de antidiarreicos, Masa abdominal, Hematocrito,
Peso corporal. Adjudicado el puntaje final, se es-
tablece:

< 150 puntos: Enfermedad quiescente.

150-450 puntos: Enfermedad activa

>450 puntos: Enfermedad severa

Actualmente se han buscado otros indices de
actividad:

-Interleukina 6 sérica®

-Alfal antitripsina y alfa2 macroglobulina feca-
les™

-Duplex de arteria mesentérica superior?’

Tratamiento médico

La EC en pleno siglo XXI se mantiene como
una enfermedad tratable pero incurable. Dentro de
lamodalidadterapéuticaestandar se debe citar?:

1) Aminosalicilatos: - sulfasalazina
-5ASA

2) Glucocorticoides:

- 1* Generacidn: prednisona
- 2% Generacion: budesonida

3) Antimetabolitos e inmunosupresores: azatio-
prina-metotrexate-ciclosporina.

4) Antibidticos: metronidazol-ciprofloxacina
En el momento actual se trabaja a nivel de
nuevas modalidades terapéuticas, como ser:
Citoquinas: interleukina 10-anti factor ne-
crosis tumoral alfa (infliximab)*

Acidos grasos omega 3%

Tratamiento quirdrgico

Si bien la EC es una afeccién inicialmente de
tratamiento médico, el 80% de los pacientes re-
querirdn al menos una Cirugia a lo largo de su
evolucion®'.

Todo cirujano que se enfrenta a una (Ec) debe
tener presente dos premisas: se trata de una enfer-
medad incurable y pandigestiva. Dos deben ser

sus objetivos esenciales: aliviar los sintomas y pre-
servar intestino.

El armamentario disponible puede resumirse en:

- Reseccidén

- By pass

- Estricturoplastia

La controversia entre by-pass y reseccién ha
sido resuelta hace afios. La progresién de la enfer-
medad en el segmento excluido expone al paciente
a: hemorragia, perforacién e incluso malignizacidn,
por lo cual debe imponerse la reseccidn del sector
comprometido** . El by-pass, s6lo mantiene in-
dicacién a nivel duodenal o frente al tumor infla-
matorio con severo Compromiso retroperitoneal®*.

Asumido que la reseccién es la mejor opcidn,
se debe definir la extensidn dptima. Existe consen-
so actual de que el riesgo de recurrencia no depen-
de de la presencia o ausencia de enfermedad mi-
croscopica en los margenes de reseccion. Aproxi-
madamente 3-5 cm a cada lado del limite macros-
cdpico son considerados suficientes®,

Laestricturoplastia (Es.), introducida por E. Lee
en 1982% fue tomada de la solucién quirtirgica de
las estenosis tuberculosas®’. Se usa especificamente
a nivel del intestino delgado, tltimamente se ha
indicado también a nivel duodenal y en recidivas
de anastomosis ileo-cdlicas. A pesar de que desa-
fia muchos de los principios de la técnica 6ptima
para las suturas intestinales, sélo se sefialan 4-7%
de complicaciones sépticas postoperatorias*:. So-
bre la (Es.) se debe precisar:

-Su evolucién es mejor que la del by-pass a
pesar de que en ambos casos se preserva intestino
afectado. Esta aparente paradoja podria explicarse
por el hecho de que habitualmente la (Es.) no se
utiliza frente a (EC.) complicada (flemdn-absce-
so-perforacién). Existe consenso que frente a es-
tas situaciones sus complicaciones postoperatorias
serfan prohibitivas*: .

-Sibien el principio esencial es la preservacién
intestinal, no se ha confirmado que la mucosa afec-
tada mantenga o recupere sus funciones absorti-
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vas. Podria aceptarse que la (Es.) conserva esos
3-5 cm. a ambos lados de la reseccién.

-El carcinoma de intestino delgado puede ser
una complicacién de la (EC.) sobre todo a nivel
del ileon distal. La técnica de la (Es.) podria plan-
tear el riesgo de un carcinoma no reconocido a
nivel del sector estenosado y patolégico®®. Se ha
preconizado la biopsia de rutina®.

Resumiendo, pensamos que la (Es.) ampliael ar-
mamentario del cirujano que se enfrenta auna (EC.)
pero no debe reemplazar a lareseccién como la ope-
racién de eleccidn frente a la enfermedad primaria o
recurrente. En los hechos representa actualmente un
10% de las operaciones por Crohn®,

Los elementos bdsicos de la tictica quirdrgica
frente a una (EC.) pueden sintetizarse en lo que
Fazio denomina “mapa de ruta”*.

1) Incisién mediana para evitar zonas de posi-
bles ostomias.

2) Solucionar el problema esencial o principal.
Lo que significa que otros sectores afectados pero
no significativos no deben ser resecados.

3) La reseccion es el procedimiento de elec-
cion. La (Es.) tiene su indicacién como gesto com-
plementario, frente al riesgo del intestino corto.

4) Son suficientes margenes laterales libres de
enfermedad de 3-5 cm.

5) No esnecesariauna exéresis mesial amplia,
yaque no serequiere lareseccion de ganglios apa-
rentemente comprometidos.

6) En el caso de existir fistulas se debe aceptar
que la fistulizacién en un érgano adyacente no sig-
nifica extensién de la (EC.) a él. Se debe resecar
solo el sector intestinal afectado por el Crohn y el
érgano “secundario” debe ser conservado, mediante
el cierre simple del defecto luego de regularizacién
de sus bordes.

7) La integridad funcional debe ser preservada
cada vez que sea posible (continuidad intestinal,
funcién sexual, sindrome de intestino corto).

8) Se debe plantear la profilaxis médica de la
recurrencia en el postoperatorio.

Si bien la mayoria de los cirujanos expertos en
(EC.) se mantienen cautos a la hora de evaluar la
cirugia laparoscépica, existen ya numerosas publi-
caciones sobre la factibilidad y seguridad de la mis-

maSI, 53.

Recurrencia

Larecidivapostoperatoria es el verdadero talén
de Aquiles del tratamiento quirdrgicode la (EC). La
misma no debe ser considerada complicacién posto-
peratoria ni producto de una exéresis insuficiente.

Se debe considerar la recidiva endoscdpica, la
clinica y la quirdrgica entendiendo por tal, aquella
en la cual se requiere una nueva intervencién qui-
rdrgica.

La recidiva endoscépica ha sido estimada por
Rutgeerts® en un 73% al afio de la cirugia. La
clinica oscila en un 10% por afio, estabilizdndose
en un 50-60% a los 10 afios. En cuanto a la recidi-
va quirdrgica se considera que 1 cada 5 pacientes
requiere reoperacién a los 5 afios y 1 cada 3 a los
10 afios®.

Calidad de Vida

Se trata de una afeccién crénica que atenta con-
tra el bienestar fisico-emocional y social de los pa-
cientes. Los sintomas de la (EC.) y su tratamiento
pueden reducir drasticamente la Calidad de Vida
de los enfermos.

Para su valoracién se pueden usar instrumen-
tos especificos de la enfermedad como lo hace el
grupo de la Universidad de McMaster con el IBD
Questionnaire®®. Se puede recurrir a parimetros
mds genéricos que permiten la comparacion con
otras afecciones y con lapoblacién en general. Asi,
el grupo de Seattle utiliza el Health Status Questio-
nnaire (HSQ)”.

En ellos se demuestra mayoritariamente que
la Calidad de Vida en los pacientes con (EC.) en-
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viados al cirujano es muy baja y que mejora nota-
blemente luego de la cirugia, equipardndose al de
la poblacién general.

La decision de tratamiento quirtrgico de la
(EC.) es uno de los mayores desafios médicos,
sin embargo la Cirugia llevada a cabo en forma
oportuna]

- Mejorala calidad de vida
- Reduce lamorbilidad

- Minimiza la mortalidad de esta afeccidn intes-
tinal cronica e incurable

Casuistica

Entre 1988-2000 se efectuaron 20 cirugias por
(EC.) en 19 pacientes. En los afios 88, 92,95y 97
se realizaron 2 cirugias/afio. En los afios 98 y 00
fueron 3/afio. En el afio que se llevaron a cabo
mas cirugias fue en 1999, durante el cual se ope-
raron 6 pacientes. (Figura 1)

Figural
Distribucion anual de casos

==
1988 1992

1995 1997

1998 1999 2000



232

Dres. Alberto Pifeyro, Luis Carriquiry

Sexo: 11 pacientes fueron del sexo femenino
(57.9%) y 8 del sexo masculino (42.1%). Figura 2.

Figura 2

DISTRIBUCION POR SEXO |

58%

[EI mujeFéé Ohombres ]

Edades: entre 19-100 afios, con una media de
44.5 afios. La década mas frecuente fue la terce-
ra con 6 pacientes (31.6%), seguida de la quinta
con 4 pacientes (21%). Figura 3.

Topografia lesional: 11 pacientes tenfan com-
promiso de ileon distal con participacién del colon
derecho (57.9%)

4 pacientes presentaron lesiones sélo anivel de
colony recto (21%)

2 pacientes con lesiones a nivel de intestino del-
gado alto y bajo (10.5%)

2 pacientes con lesiones de intestino delgado y
colon en forma difusa (10.5%)

S pacientes presentaron lesiones anoperineales
(26.3%), todos ellos conparticipacién colénica més
0 menos extensa.

1 enfermo mostro lesiones duodenales, 1o que
representd un 5% de la serie.

Sélo 2 pacientes asociaron manifestaciones ex-
traintestinales (15.7%). Figura 4.

Figura 3
Casos por décadas
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Figura 4

DISTRIBUCION TOPOGRAFICA
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Indicaciones de Cirugia: En 11 pacientes
(55%) laindicacién para la Cirugia fue la falla del Figura 5
tratamiento médico. Mientras que en 9 (45%), la Indicaciones de cirugfa
cirugfa se indicé frente a la presencia de complica-
ciones: 5 abscesos o fistulas, 3 perforaciones y 1

oclusiénintestinal. (Figura 5).

Compl

1) Procedimientos Quirtrgicos realizados: i

Se practicaron 14 resecciones ileocdlicas (66.7%):
12 con sutura primaria, 1 con sutura primaria e
ileostomia de proteccién y 1 con exteriorizacidn
de cabos (peritonitis grave con shock, se recons-
truy6 6 meses después con buena evolucién). Se
efectuaron 4 exéresis colo-rectales (19%): 1 colo-

Falia TW

55%

proctectomia total en un paciente con (EC.) de
delgado y colon que 11 afios antes se le habia prac-
ticado una reseccidn ileo-célica derecha por abs-
ceso del psoas secundario a perforacion ileal; 1

Figura 6
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Como otros procedi-
mientos, se realizaron: 1 re-
seccién de yeyuno, 1 gas-
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troenteroanastomosis y 1
colostomia izquierda en la
paciente de 100 afios con
EC ano-rectal. L




234

Dres. Alberto Pineyro, Luis Carriquiry

Morbimortalidad: En el grupo de reseccio-
nes ileocdlicas tuvimos 2 reoperaciones por falla
de sutura (10%) en pacientes de 20,y 47 aiios,
con importante deterioro general e hipoalbumine-
mia severa. Ambos fueron reconstruidos con éxi-
to luego de recobrar su estado general.

Dos pacientes fallecieron (10%). Ambas se pre-
sentaron con una complicacion severa y sefialada
en todas las series #*4%30 como poco frecuente:
peritonitis difusa por perforacién, una de yeyuno
y otra de sigmoides.

Recidiva y Calidad de Vida: Para su anlisis,
debemos descartar dos pacientes fallecidos y tres
que luego de la cirugia quedaron con EC en otros
sectores del tubo digestivo.

De los 14 restantes, se constatd recidiva clinica
en 3 (21.4%). En otros 8 pacientes (57%) se diag-
nosticaron lesiones endoscdpicassugestivasde EC,
por el momento con muy buena calidad de vida.

Debemos sefialar que 9 pacientes de la serie
fueron operados durante los afios 1999 y 2000, lo
que estimamos poco tiempo para evidenciar una
recidiva clinica.

Conclusiones:

1) La (EC) es una afeccién inflamatoria, granulo-
matosa, inespecifica, que puede comprometer
todo el tubo digestivo desde la boca al ano. En
ocasiones asocia manifestaciones extraintesti-
nales que inician o dominan el cuadro clinico.

2) Se acepta que es el resultado de interacciones
complejas entre susceptibilidad genética, me-
dio ambiente y sistema inmunitario. Lo esen-
cial seria unarespuesta anormal del sistema in-
mune a un estimulo antigénico habitual, en pa-
cientes predispuestos.

3) Su diagndstico no estd basado en ningtin exa-
men patognomonico, depende de la integracion
critica de los resultados de diferentes procedi-
mientos.

4) El tratamiento médico debe ser el inicial. A la
modalidad terapéutica estdndar se agregan ac-

tualmente los glucocorticoides de tltima gene-
racion (budesonida), las anticitoquinas y los
dcidos grados omega 3

5) El tratamiento quirtirgico debe plantearse ante
la falla del tratamiento médico o frente a la
existencia de complicaciones. El mismo estd
centrado en procedimientos resectivos. Ulti-
mamente la estricturoplastia ha resultado un
aporte considerable, especialmente como te-
rapéutica asociada o frente al riesgo del intes-
tino corto.

6) Nosejustificael planteo nihilistico sobre el tra-
tamiento quirdrgico, basado en el concepto de
enfermedad incurable y recurrencia. Muchos
pacientes logran remisiones o incluso curacio-
nes que mejoran sustancialmente su calidad de
vida. Un riesgo de 50% de recidiva es tan s6lo
la mitad del 100% de seguridad de continuar
con la enfermedad y sus complicaciones.

7) Parece 16gico, una vez que lareseccion estd jus-
tificada, practicarla en forma precoz en un pa-
ciente en buenas condiciones y no esperar inne-
cesariamente a que el enfermo se deteriore.
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