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RESUMEN

Introduccioén. La enfermedad de Crohn es un proceso cronico inflamatorio que afecta
cualquier segmento del tubo digestivo. Su causa permanece aun desconocida.
Objetivo. caracterizar a los pacientes con enfermedad de Crohn atendidos en el
Instituto de Gastroenterologia de Cuba desde enero 2011 hasta diciembre 2012.
Métodos. se realizé un estudio descriptivo de corte transversal donde se estudiaron
variables como edad de diagndstico, sexo, color de la piel, provincia y lugar de
procedencia, habito de fumar, localizacién de la enfermedad, manifestaciones clinicas,
complicaciones intestinales y extraintestinales, medicamentos utilizados, causas de
tratamiento quirdrgico y de muerte.

Resultados. fueron estudiados 80 pacientes con enfermedad de Crohn, con una edad
media de diagnostico de 35,1 + 15 afios. No hubo diferencias entre los sexos y
predomind el color de la piel blanca. Se observé un mayor nimero de pacientes de la
provincia La Habana, zona urbana, y de no fumadores. Fue mayor la localizacion
ileocdlica seguida de la ileal. Las manifestaciones clinicas mas frecuentes fueron
diarrea, dolor abdominal y distensién abdominal.

Conclusiones. las complicaciones intestinales fueron relativamente poco frecuentes,
y predominaron la estenosis vy las fistulas. Las extraintestinales mas frecuentes fueron
las articulares, seguidas de las hepatobiliares y las hematoldgicas. El tratamiento
medicamentoso mas utilizado fue azulfidina, mesalazina y prednisona administrada
por via oral. Las causas mas frecuentes que motivaron el tratamiento quirdrgico
fueron la estenosis benigna y la oclusion intestinal. Las causas de mortalidad fueron
septicemia y tumor cerebral, con un paciente cada una.
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ABSTRACT

Introduction: crohn's disease is a chronic inflammatory condition affecting any
portion of the digestive tract. Its cause is still unknown.

Objective: characterize patients with Crohn's disease cared for at the Institute of
Gastroenterology of Cuba from January 2011 to December 2012.

Methods: a descriptive cross-sectional study was conducted based on variables such
as age at diagnosis, sex, race, province and place of residence, smoking, disease site,
clinical manifestations, intestinal and extraintestinal complications, drugs used,
reasons for surgical treatment and death.

Results: eighty patients with Crohn's disease were studied. Mean age at diagnosis
was 35.1£15 years. No differences were found between the sexes and the white race
predominated. There was a larger number of patients from Havana, from urban areas,
and non-smokers. The ileocolic site was the most common, followed by the ileal site.
The most frequent clinical manifestations were diarrhea, abdominal pain and
abdominal distension.

Conclusions: intestinal complications were relatively infrequent, with a
predominance of stenosis and fistulas. Joint-related complications were the most
common, followed by hepatobiliary and hematological complications. The drug
therapy most commonly used was azulfidine, mesalazine and prednisone administered
orally. The most frequent reasons for surgical treatment were benign stenosis and
intestinal occlusion. The causes of mortality were septicemia and brain tumor, with
one patient each.

Key words: Crohn, diarrhea, stenosis, fistula, extraintestinal complications.

INTRODUCCION

La enfermedad de Crohn (EC) es una inflamacion crénica transmural de causa
desconocida y en cuya patogenia participa una alteracién de la respuesta inmunitaria.
Puede afectar la totalidad de las vias digestivas y asociarse a manifestaciones
sistémicas y extraintestinales. Presenta determinados patrones clinicos que
evolucionan con una distribucién segmentaria a lo largo del intestino, y una
naturaleza focal y ocasionalmente granulomatosa de las lesiones microscépicas. Su
caracter transmural y cicatrizal explica el desarrollo frecuente de estenosis vy fistulas.
En el curso natural de la enfermedad se alternan frecuentemente brotes de actividad
inflamatoria con periodos de remision, y existe una elevada tendencia a la recurrencia
tras la reseccion quirdrgica de los tramos afectados. El diagndstico se realiza con el
conjunto de datos clinicos, radioldgicos, endoscépicos e histoldgicos, estos ultimos
obtenidos de las biopsias o del examen de la muestra quirtrgica.!?

La incidencia se registra en el siguiente orden: 16 por 100 000 en Nueva Zelandia y
Australia, 14 por 100 000 en Canada y 7 por 100 000 en los EE. UU. En Asia y
Sudameérica es rara, con menos de 1 por 100 000, pero probablemente esté en
aumento. El pico de incidencia por EC se observa en la tercera década de la vida y
disminuye progresivamente en la medida en que aumenta la edad.?

AUn no se conoce la causa de la EC, y el mecanismo por el cual se produce el dano
histico parece ser sumamente complejo, aunque en la actualidad existen suficientes
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evidencias como para suponer que, ante los factores ambientales y en una persona
genéticamente predispuesta, ocurre como resultado de una respuesta inmunitaria
exagerada contra las bacterias de la flora intestinal. Por tanto, se consideran tres
aspectos fundamentales en su patogenia: genético, ambiental e inmunoldgico.*>
Especificamente, algunos factores genéticos y ambientales, como la modificacion de
las bacterias luminales y el aumento de la permeabilidad intestinal, desempeifan una
funcion importante en la mala regulacion de la inmunidad intestinal, lo que lleva a la
lesidn gastrointestinal y a las manifestaciones clinicas propias de la enfermedad.®

Entre los factores ambientales ha habido una busqueda de agentes microbioldgicos:
bacterias, hongos, virus, pero hasta ahora los resultados son negativos. Se han
sugerido varios agentes infecciosos, fundamentalmente Mycobacterium, virus del
sarampion y cepas de Escherichia coli. Sin embargo, si bien no ha sido identificado
todavia un agente bacteriano patdégeno, hay fuerte evidencia de que la flora intestinal
parece tener un rol importante, o en la génesis, o en la perpetuacién de la
enfermedad.”

La microbidtica intestinal tiene importantes funciones: metabdlica, de barrera mucosa
e inmunomoduladora. El mecanismo de inmunotolerancia del sistema inmunitario
intestinal es generalmente tolerante de esta carga microbiana y de los productos
finales del metabolismo de las bacterias, y su alteracién parece ser fundamental para
la patogénesis de la EC.8 Por otra parte, la gama de anticuerpos contra los antigenos
bacterianos (anti-I12, anti-OMPC y anti-CBirl) y fungicos (anticuerpos anti-
Saccharomyces cerevisiae [ASCA]) es mas amplia en la EC. En el 40-60 % de los
casos con EC estan presentes los ASCA.°

La sospecha de una predisposicion genética se hizo evidente ya hace afios. Se estima
que del 20 al 30 % de los pacientes con EC tienen mutacion en NOD2/CARD15,
aunque la penetrancia es menor del 1 %. Ello significa que gran numero de personas
sanas tienen esta variante alélica, lo cual muestra la importancia de los factores
ambientales para la expresion de la enfermedad.!® Incluso hay estudios que asocian
este polimorfismo con el inicio precoz de la enfermedad, localizacion y estenosis.!?

En cuanto al aspecto inmunoldgico, la reaccién inflamatoria normal de la mucosa se
debe a un delicado equilibrio entre los procesos proinflamatorios y antiinflamatorios,
mediados por citocinas. En los pacientes con EC, la mucosa intestinal presenta un
aumento de los linfocitos CD4 tipo I (T-helper), que se caracterizan por la produccién
de interleucina (IL)-2, 12 y 18, e interferdon (IFN)-y. También se han identificado
otras citocinas como el factor de necrosis tumoral (TNF)-a y las IL-1 e IL-6 en la
mucosa del intestino delgado.? 13

La enfermedad suele manifestarse con alteraciones digestivas inespecificas que
aparecen con caracter recurrente, por lo general en un paciente joven. Los sintomas
asociados mas frecuentes son el dolor abdominal y la diarrea, aunque también
pueden presentarse rectorragia, pérdida de peso con déficit nutricional, fiebre, dolores
articulares, afectacién anal, entre otros.3!! Aunque esta enfermedad afecta
fundamentalmente al tracto gastrointestinal, debe considerarse como enfermedad
sistémica ya que con frecuencia aparecen sintomas extraintestinales que no siempre
coinciden con la actividad de la enfermedad de base. Los 6rganos afectados con
mayor frecuencia son las articulaciones, la piel, los ojos y la via hepatobiliar. La
afectacion extraintestinal depende de varios factores y, a veces, es dificil distinguir
entre las verdaderas manifestaciones extraintestinales de la enfermedad (afectacion
sistémica primaria) y las complicaciones extraintestinales de esta, las cuales pueden
ser secundarias a la inflamacidn crdnica, una malnutricidn o los efectos adversos de
los farmacos administrados.311,14
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Los aminosalicilatos, los corticoides, los inmunosupresores y, mas recientemente,
diversos agentes bioldgicos constituyen el arsenal terapéutico para controlar la
inflamacion intestinal en esta enfermedad.® La EC es un proceso crénico e incurable;
sin embargo, la historia natural y el prondstico se encuentran modificados por las
diferentes opciones de tratamiento médico y quirirgico que pueden ofertarse hoy. El
fin del tratamiento consiste en conseguir y mantener la remision completa de la
enfermedad y en evitar y tratar las complicaciones. Se tendra en cuenta conseguirlo
con el menor numero de efectos secundarios posibles y la mejor calidad de vida para
el paciente, ademas de evitando hospitalizaciones e intervenciones quirdrgicas por
complicaciones y manteniendo un buen estado nutricional.3:16:17

El objetivo del presente estudio es caracterizar a los pacientes con enfermedad de
Crohn atendidos en el Instituto de Gastroenterologia de Cuba desde enero 2011 hasta
diciembre 2012.

METODOS

Se realizé un estudio descriptivo de corte transversal en el Instituto de
Gastroenterologia, entre enero 2011 y diciembre 2012 en pacientes adultos con
diagndstico confirmado de enfermedad de Crohn que estuvieron de acuerdo en
participar en la investigacién. La muestra quedé conformada por 80 pacientes con EC,
con rango de edad de diagnédstico de 11 a 88 afios (media de 35,1 + 15 afios), los
cuales cumplieron los criterios de inclusion.

Las variables estudiadas fueron edad de diagnéstico, sexo, color de la piel, provincia y
lugar de procedencia (urbano o rural), habito de fumar, localizacidon de la enfermedad,
manifestaciones clinicas, complicaciones intestinales y extraintestinales,
medicamentos utilizados, causas de tratamiento quirdrgico y causas de muerte.

La informacidon se obtuvo de historias clinicas de ingreso o ambulatorias. Los datos
fueron recogidos en un cuaderno de recoleccién. Para el procesamiento estadistico se
confecciond una base de datos en Excel, y la informacion fue procesada utilizando el
paquete estadistico SPSS, versidn 15.0. Para el analisis descriptivo de los datos se
utilizaron medidas de frecuencias absolutas y relativas, para variables cualitativas. La
informacién se presenté mediante tablas y graficos.

RESULTADOS

En la tabla 1 se muestra la distribucidon de pacientes segun sexo, variable donde no se
observaron diferencias significativas. En cuanto al color de la piel, predominé la
blanca (75 %), seguida de la negra.
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Tabla 1. Distribucion de los pacientes con enfermedad de Crohn

segun sexo vy codor de la piegl

Variables Pacientes
{n =80)
n %
Sexo Masculino 39 48,8
Femenino 41 51,2
Color Blanca a0 75,0
de |a Mestiza 8 10,0
piel Megra 12 15,0

Fuente: Cuademo recoleccion de datos

En la tabla 2 se advierte que hubo una mayor frecuencia de pacientes residentes en la

provincia de La Habana (57,5 %), seguida en orden por Mayabeque y Matanzas.

Llama la atencidn que se estudiaron pacientes de practicamente todas las provincias

del pais.

Tabla 2. Distribuadn de los paaentes estudiados

segun provincia de residencia

Provincia de Pacientes
residencia {n = 80)

n %
La Habana 46 57,5
Mayabeque & 7,5
Matanzas ] 6,25
Ciego Avila 3 3,75
Santi Spiritus 5 6,25
Cienfuegos 3 3,75
Villa Clara 4 5,0
Pinar del Rio 4 5,0
Las Tunas 4 5,0
Isla de la Juventud 0 0,0
Guantanamo 0 0,0
Santiago de Quba 0 0,0

Fuente: Cuaderno recoleccion de datos.

En la figura 1 se aprecia que hubo un mayor porcentaje de pacientes de procedencia
urbana (87 %), y en la figura 2 que, en cuanto al habito de fumar, predominaron los

no fumadores (65 %). Como se observa en la figura 3, fue mayor la localizacion
ileocolica (36 pacientes, 45 %), seguida de ileal (26 pacientes, 32,5 %).

http://scielo.sld.cu
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Fig. 1. Distribucion de los pacientes estudiados
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35 %
65 %
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Fig. 2. Distribucian de los pacientes segin &l
habito de fumar.

45 3%
32,5 %

17,5 %
4,75 % 1,25 %

Ileal  Ileocdlica Calica Yeyuno Estomago
Fig. 3. Localizacian de la enfermedad.

Las manifestaciones clinicas mas frecuentes fueron diarrea (40 %), dolor abdominal
(31,3 %) y distension abdominal (18,8 %) (tabla 3).
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Tabla 3. Manifestaciones clinicas predominantes

Manifestaciones Padentes
clinicas™® {n= 80)

n %o
Diarreas 32 40
Hemas 12 15
Sangrado redal 4 5
Cdicos 12 15
Dolor abdominal 25 31,3
Peardida de peso 5 &,3
Pujos o tenesmo 7 2,8
Fiebre 5] 7.5
Distension abdominal 15 18,8
Masa abdom inal palpable 1 1,3
Vom itos 2 2,5
Fistulas perianales 11 13,8
Otras lesones perianales 1 1,3

*Hubo padentes con mas de un una manifestacion clinica.

Como se observa en la tabla 4, las complicaciones intestinales fueron relativamente

poco frecuentes, y entre ellas fueron predominantes la estenosis (43,8 %) y las

fistulas (18,8 %). Entre otras, se observo oclusion intestinal, plastrén, desnutricion
proteico-caldrica y peritonitis. Las complicaciones extraintestinales mas frecuentes

fueron las articulares (26 pacientes, 32,5 %), seguidas de las hepatobiliares (13
pacientes; 16,25 %) y las hematoldgicas (12 pacientes, 15 %) (tabla 5).

Tabla 4. Complicaciones intestinales

Complicaciones Pacientes
intestinales {n = 80)
n %
Estenosis 35 43,8
Fistulas 15 18,8
Hemorragia 2 2,5
Cancer 2 2,5
Perforacion 4 5,0
Otras 15 19,1

= Oclusion intestinal, plastron, pentontis,
desnutrndon proteico-caldnca.

http://scielo.sld.cu
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Tabla 5. Complicaciones extraintestinales

Complicaciones Pacientes
extraintestinales* {n = 80)

n %
Hepatobiliares 13 16,25
Derm atoldgicas & 7.5
Hem atol égicas 12 15
Renales 3 3,75
Articulares 26 32,5
Oculares 3 3,75

* Hubo pacientes con mas de una manifestacion.

En cuanto al tratamiento medicamentoso, los farmacos mas utilizados fueron

azulfidina (61,3 %), mesalazina (40 %) y prednisona (11,3 %), administrados por via

oral. Es importante senalar que la azatioprina fue administrada a 5 pacientes y el
infliximab a 3. Como tratamiento coadyuvante, los mas utilizados fueron el acido

félico, vitaminas, sulfato de zinc, probioticos, suplementos de hierro y nutricionales,

los cuales fueron usados en 58 pacientes (tabla 6).

Tabla 6. Tra&amiento medicamentoso

Farmacos Pacientes**
{n = 80)
n %
Azulfidina oral 49 61,3
Azulfidina supositorio 2 2,5
Mesalazina oral 32 40
Mesalazina enema 0 0
Prednisona oral 9 11,3
Prednisonai.v. 1 1,2
Budesonide oral 1 1,3
Hidrocortisona i.v. 1 1,3
Azatioprina 5 6,3
Metrotexato 0 0
Infliximab 3 3,8
Otros medicam entos” 58 72,5

*Acido fdlico, vitaminas, sulfate zing, nutrial, probidticos, dcido
ursod esoxicdlico, suplementos de hierro.
** Hubo pacientes con mas de un medicamento.

La tabla 7 muestra las causas mas frecuentes que motivaron el tratamiento

quirdrgico. A saber, estenosis benigna (30 %) y la oclusidn intestinal (21,3 %). En 26
pacientes (32,5 %), las causas fueron fistulas (perianales, enterocutaneas, interasas,

y rectovaginales), colecistitis, peritonitis y volvulo intestinal.

http://scielo.sld.cu
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Tabla 7. Causas gue motivaron €l tratamiento quirdrgico

Causas* Pacientes

{n = 80)

n %%

Oclusion intestinal 17 21,3
Estencosis benigna 24 30,0
Intratabili dad 1 1,3
D dor abdominal 4 5,0
Cancer 2 2,5
Tumoracién abdominal 1 1,3
Perforacion 4 5,0
Hamorragia 2 2,5
Otras™ 26 32,5

*Fistulas (recowaginales, perianales, enterocutaneas,
interasas), colecistitis, peritonitis, vohulo intestinal.

Las causas de mortalidad por EC fueron la septicemia y el tumor cerebral, con un
paciente para cada una.

DISCUSION

En el presente estudio la media de la edad de diagndstico fue ligeramente superior a
lo reportado sobre la EC en la bibliografia. Resultados parecidos fueron encontrados
en un estudio realizado en Australia en el 2011.18 Al analizar este parametro, se pudo
encontrar en los trabajos revisados!®2° que esta se encuentra en un rango de edad
entre 20 y 30 afios, y que tiene un pico de incidencia en la tercera década de la vida.
No hubo diferencias en cuanto al sexo en este trabajo, lo que coincide con uno
realizado en Cuba por Frank Pérez?! en 1997, donde no hubo diferencias significativas
entre los sexos en la EC, pero no coincide con trabajos realizados en Canada, Francia,
Espafia, Suiza y Suecia.??23:24

En cuanto al color de la piel blanca, se obtuvieron datos similares a los documentados
en trabajos internacionales.'1/19.23 No obstante, en los Estados Unidos refieren que la
diferencia es muy estrecha respecto de los de color de piel no blanca.?”

En relacion con la provincia de residencia, hubo mayor proporcién de pacientes de La
Habana, aunque por ser el Instituto un centro de referencia nacional, se atienden
pacientes de todas las provincias, sobre todo, si presentan alguna complicacién. En
esta investigacidon hubo un predominio en la zona urbana, lo que coincide con la
mayor parte de la bibliografia revisada,*?® y similares resultados se encontré en el
estudio del Dr. Frank Pérez 2! en Cuba. En cuanto al estilo de vida, el medio urbano,
incluyendo el habito de fumar, la dieta rica en grasa y azucar, el estrés y otros
cambios causados por la industrializaciéon (contaminacion del aire, del agua), asi como
las condiciones socioecondmicas altas son sugeridos por muchos autores como
factores que aumentan el riesgo de EC, de ahi la importancia del factor ambiental en
la patogenia de esta enfermedad.?” Por tanto, sera preciso realizar estudios
epidemioldgicos para esclarecer estas posibles asociaciones.
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La EC es mas frecuente en los fumadores, e incluso algunos autores relacionan este
habito con un curso mas agresivo o con peor respuesta a los tratamientos. En
consecuencia, han sido realizados multiples estudios para confirmar que el fumar es
un factor de riesgo para padecer esta enfermedad.319:28.29 | os resultados encontrados
en esta investigacion difieren con lo reportado en la bibliografia revisada, pues la
enfermedad predomind en los no fumadores. Resultados similares se encontré en un
estudio realizado en Canada en 2012, con una muestra de 300 pacientes donde 148
eran fumadores. Por otra parte, en diferentes estudios sobre series limitadas de
pacientes, se ha observado que tanto en los asiaticos como entre los judios3® no hay
diferencias significativas entre los que fuman y los que no.?” Ademas, varios paises
grandes consumidores de tabaco tienen baja incidencia de la enfermedad (Asia,
Africa), en contraste con otros (Suecia y Canada) que presentan una alta incidencia y
son pocos consumidores de tabaco.!® Por tanto, lo encontrado en ese estudio se
pudiera atribuir a una mayor influencia de los factores genéticos sobre los factores
ambientales en el desarrollo de la EC.

La EC es segmentaria y afecta todo el tubo digestivo, pero tiene predileccidon por el
intestino delgado y el colon.!%19:3! Segln los estudios revisados, los tres patrones
fundamentales de distribucién de la enfermedad, en orden de frecuencia, son
ileocdlica, ileon -principalmente la porcion distal- y, por ultimo, el colon. Es mucho
menos comun la afectacion yeyunal aislada. El compromiso de las partes proximales
del tracto gastrointestinal (boca, es6fago, estdbmago, y duodeno) es rara y casi
siempre se asocia a la EC del ileon terminal o colon.3? Los resultados encontrados en
este estudio fueron similares a los que se encuentran en la bibliografia revisada,33:34
donde se sefiala que la localizacién es principalmente ileocdlica. Algunos articulos, sin
embargo, encuentran la localizacién colénica como la mas frecuente, y otros la
afectacion en igual proporcidn de ileon, colon e ileocdlica.3> En la actualidad se utiliza
la clasificacion de Montreal para clasificar la localizacion de la EC (L1, L2 y L3), la cual
no fue utilizada en este estudio pues no fue objetivo de investigacion.36

Las manifestaciones clinicas son variadas en la EC y dependen de la localizacion de la
enfermedad, la intensidad de la inflamacion y de la presencia o no de complicaciones
intestinales y extraintestinales.?'4 La diarrea y el dolor abdominal son los sintomas
mas frecuentes. La distensiéon abdominal es un sintoma que a menudo acompafia al
dolor abdominal, por lo que lo observado en este estudio coincide con la bibliografia
revisada.!!33 Las fistulas perianales constituyen un importante problema de
morbilidad en la EC; se presentan entre un 14 y 40 % en estos pacientes, por lo que
su diagnodstico precoz y tratamiento adecuado mejoran enormemente el prondstico y
la calidad de vida de estos, muchos de ellos jévenes.3% 37

En relacion con las complicaciones intestinales en la EC, los resultados encontrados en
este estudio coinciden con lo reportado en los trabajos revisados que mencionan la
estenosis y la fistula como complicaciones caracteristicas de esta entidad.!! 38

La aparicion de complicaciones o manifestaciones extraintestinales es un hecho bien
conocido, y estas pueden ser multiples en un mismo paciente.'! '* Por lo general
estan presentes en un tercio de los pacientes.'® Su incidencia oscila entre el 6 y el 25
% de los pacientes con EC (predominante con localizacion colénica).!! Los érganos
afectados con mayor frecuencia son las articulaciones, la piel, los ojos y las vias
hepatobiliares.'* 3° Los resultados de este trabajo coinciden con lo planteado en la
bibliografia, pues la manifestacion articular fue la predominante. 49 Las
manifestaciones hematoldgicas pueden presentarse con anemia por déficit de hierro,
vitamina Bi12 o folatos.!*
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La frecuencia de la existencia de una enfermedad hepatobiliar oscila entre el 15y el
30 % en la EC. En algunos casos, estas alteraciones se observan desde el primer
momento en que se estudia a los pacientes, y otras surgen en la evolucién de la
enfermedad.? Los resultados encontrados en este estudio son similares a los de la
literatura internacional y nacional (Dra. Hano, 2012),4! donde las manifestaciones
hepatobiliares se presentaron con mayor frecuencia en la EC.

El tratamiento médico tiene como fin hasta la actualidad inducir y mantener la
remision de la enfermedad, prevenir y tratar las complicaciones, por lo que se debe
tener en cuenta el grado de actividad y la extension de la afeccidon. Los
aminosalicilatos, ya sean de primera generacion (azulfidina) o de segunda
(mesalazina, olzalasina), sin gran diferencia de eficacia entre ambas, constituyen la
primera linea de terapia. En la EC este punto es controversial. El efecto beneficioso de
este grupo farmacoldgico en la induccidon y mantenimiento de la remisiéon fue
planteado por Ford en un metaanalisis,*? pero en varios estudios revisados se opina
de manera diferente.231%13 Otros medicamentos como los esteroides intravenosos,
los inmunomoduladores (6-mecaptopurina, azatioprina, ciclosporina y metrotexato) y
la terapia bioldgica (antifactores de necrosis tumoral) se reservan para las
enfermedades graves y extensas cuando fallan los farmacos de primera linea.®
Resultados similares a los de este trabajo fueron encontrados en un estudio realizado
en China central por Jiang.*3

En Cuba, Frank Pérez y Bonet encontraron que la azulfidina y los esteroides por via
oral fueron los farmacos mas usados.?! Es conocido el efecto beneficioso de los
probidticos ya que reducen el pH intestinal, la invasion y colonizacidon por organismos
patégenos, y estabilizan la barrera inmunoldgica en la mucosa intestinal en el manejo
de la EC, asi como también la necesidad de los requerimientos nutricionales, por el
déficit que se produce de determinados nutrientes como consecuencia de alteraciones
fisiopatoldgicas de la enfermedad o por los medicamentos especificos para su
tratamiento. Sin embargo, ninguno de ellos induce ni mantiene la remisién.” 44

En este estudio las indicaciones quirurgicas mas frecuentes fueron la oclusién
intestinal, las estenosis y las fistulas complicadas (enterocutaneas, interasas,
rectovaginales y perianales). La estenosis ocurre en cualquier segmento del tracto
gastrointestinal, sobre todo durante la evolucién de la enfermedad, y generalmente
son silentes. Pueden ser por fibrosis, inflamatorias, y rara vez son malignas. Su
aparicion es mas comun en areas de anastomosis.' 4> Al respecto, se coincide con lo
reportado en la mayoria de la bibliografia revisada, donde otras causas como las
fistulas, las estenosis benignas y la oclusion intestinal fueron las mas frecuentes. Por
lo general la oclusion intestinal aparece en el inicio de la enfermedad y el diagndstico
se realiza durante el acto quirdrgico.''33 En Cuba, Jiménez y Hano, en un estudio
realizado en este propio centro, encontraron resultados similares en un seguimiento
de 83 pacientes con EC durante 10 afios. Los autores determinaron que la oclusion
intestinal y las estenosis estuvieron entre las tres causas mas comunes del
procedimiento quirdrgico.”

Respecto de las causas de mortalidad, los resultados encontrados en esta
investigacién coinciden con lo reportado en un trabajo realizado en el Instituto de
Gastroenterologia por Garcia Menocal.*® El uso de medicacion puede influir en la
supervivencia, ya sea mejorando a través de la induccién y mantenimiento de la
remision o rechazandolo a través de efectos desfavorables como el desarrollo de las
complicaciones sépticas. Esto fue identificado en un estudio holandés realizado en el
2010, basado en el tratamiento con corticoesteroides e inmunomoduladores, los
cuales significativamente mejoraron la supervivencia. Un estudio norteamericano
disefiado explicitamente para evaluar la mortalidad para los pacientes expuestos a
clases diferentes de medicacidon no encontré diferencias significativas entre el
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tratamiento quirdrgico y la administracién de aminosalicilatos, corticoesteroides o
inmunomoduladores.4”
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