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Resumen

Las Enfermedades Inflamatorias Intestinales (Ell)
son patologias crénicas que afectan tanto a nifios
como adultos, e incluyen la Enfermedad de Crohn
(EC) y la Colitis Ulcerosa (CU). Se ha observado
en los ultimos 10 afios, un aumento en la incidencia
de estas enfermedades en la edad pediatrica. Las
complicaciones que pueden causar son multiples y
es importante precozmente reconocerlas porque su
retraso diagnostico cambia el prondstico y las
posibilidades de tratamiento médico o quirurgico,
limitando el arsenal terapéutico progresivamente.
El objetivo de esta revision es describir las
complicaciones de las Ell en la edad pediatrica.
Distinguimos  complicaciones intestinales vy
extraintestinales. Las primeras son en su mayoria
especificas de la enfermedad, por ejemplo, las
fistulas de la EC y el megacolon toxico de la CU.
Las complicaciones extraintestinales ocurren en
ambas enfermedades e incluyen: anemia, falla de
crecimiento, osteoporosis y cancer. Es necesario
hacer una pesquisa precoz y tratamiento oportuno
de estas patologias asociadas, por el impacto que
provocan en la calidad de vida del paciente
pediatrico y adolescente. El reconocerlas depende
directamente de la experiencia del clinico y del
conocimiento de la patologia, por lo que es de gran
importancia llevar a cabo revisiones constantes del
tema.

Palabras clave: Enfermedad inflamatoria Intestinal,
Enfermedad de Crohn, Colitis Ulcerosa.

Abreviaciones: Enfermedad Inflamatoria Intestinal
= (Ell), Enfermedad de Crohn = (EC), Colitis
Ulcerosa = (CU).

Recuento de palabras: 197
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ABSTRACT

The Inflammatory Bowel Disease (IBD) are chronic
pathologies that affect either adults and children,
included Crohn’s Disease (CD) and Ulcerative
Colitis (UC). In the last 10 years, it was observed
an increasing of this disease in the pediatric age.
The complications that may cause are multiple, and
it is important to recognize them because they
change the prognostic and treatment possibilities
either medical or surgical, limiting the therapeutic
arsenal progressively. The aim of this review was
to describe the complications of IBD en the pediatric
age. We can distinguish intestinal and
extraintestinal complications.  The first are in
general disease specific, for example, the fistulas
with CD, and toxic megacolon with CU. The
extraintestinal complications occurs in both disease,
including: anemia, growth failure, osteoporosis and
cancer. The early diagnosis and timely treatment
are necessary in these complications, because of
the impact in de quality of life of the pediatric and
adolescent patient. To recognize them depend
directly of the clinician experience and the
knowledge of the pathologies, then it is important
review these themes constantly.

Key words: Inflammatory bowel disease, , Crohn’s
disease, Ulcerative Colitis.

Abbreviations: Inflammatory bowel disease
(IBD), Crohn’s disease = (CD), Ulcerative Colitis
(CU).

Count of words: 174
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Introduccion

Las Enfermedades Inflamatorias
Intestinales  (Ell), son patologias cronicas
caracterizadas por una reaccion inflamatoria de la
mucosa intestinal. Entre ellas se incluye la
Enfermedad de Crohn (EC), la Colitis Ulcerosa
(CU), y la Colitis Indeterminada (Cl). Se estima que
en Estados Unidos la incidencia de esta patologia
va desde los 2,2 a los 14,3 casos por 100.000
habitantes en poblacion adulta (1). En Chile y el
mundo se ha observado un aumento de estas
patologias durante los ultimos 10 afios (2) y en 25%
de ellas, se presentan durante la infancia (3).

Este grupo de patologias crénicas causan
complicaciones a nivel intestinal como son los
abscesos, las fistulas y las estenosis
gastrointestinales de la Enfermedad de Crohn que
pueden incluso llegar a una obstruccién intestinal;
también se clasifican dentro de este grupo, el
megacolon toéxico, la perforacién intestinal y la
hemorragia masiva que son mas frecuentes en los
pacientes con CU, todas complicaciones que
pueden llegar a comprometer la vida. Dentro de las
complicaciones extraintestinales, las mas
habituales y que incluso pueden ser la Unica
manifestacion de la enfermedad, son: talla baja,
fracturas patoldgicas por osteoporosis, anemia y
cancer. Es de gran importancia reconocer estas
patologias asociadas ya que su aparicion determina
la severidad del cuadro clinico y la complejidad y
oportunidad del tratamiento médico-quirurgico (4).

El objetivo de esta revision es describir las
complicaciones intestinales y extraintestinales de
las Enfermedades Inflamatorias Intestinales, en la
poblacién pediatrica.

Criterio de busqueda y seleccion

Buscamos en PubMed, usando “medical
subject heading” (MeSH) utilizando los términos
“‘inflammatory bowel disease”, “ulcerative colitis”,
“Crohn’s disease”, “complications”, “strictures”,
“anemia”.

Complicaciones intestinales
Se denominan con este nombre todas las
patologias derivadas de la reaccion inflamatoria

propia de las EIll, dentro del intestino, y que
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comprometan desde la pared muscular hasta la
mucosa. Se ha observado cierta especificidad de
las manifestaciones intestinales, si se trata de CU o
EC, por ejemplo, la presencia de fistulas vy
abscesos orientan el diagndstico a EC, en cambio,
el megacolon toxico nos hara pensar en CU. Pero
también hay manifestaciones en comun como la
hemorragia masiva, y la estenosis intestinal (4).
(Tabla 1)

Enfermedad de Crohn (EC)
Estenosis y Obstruccion Intestinal

La complicacién mas frecuente de la EC es
la estenosis gastrointestinal. Esta es causada
por una desregulacién de la cicatrizacion, que se
caracteriza por provocar una formacion,
reorganizacion y/o actividad contractil excesiva del
colageno, produciendo fibrosis de la mucosa que
progresa finalmente a la estenosis. Hay mudltiples
clasificaciones de esta complicacién pero la mas
aceptada es aquella que la divide en estenosis
inflamatoria y estenosis fibrética, atendiendo a la
fisiopatologia de cada una. Las primeras se
establecen durante el brote de la enfermedad
siendo causadas tanto por la inflamacion como por
el edema de la mucosa y se asocian a predictores
de actividad de la enfermedad (VHS y PCR
aumentadas, fiebre y leucocitosis, entre otras). La
segunda es producto de cambios fibréticos
cronicos, lo que trae consecuencias en la respuesta
al tratamiento y prondstico de la enfermedad. Esta
clasificacién es una simplificaciéon extrema del
problema y podrian llegar a coexistir ambos tipos
en un mismo paciente. La importancia de esta
complicacion radica en que la obstruccion
intestinal, hace imperativa la resoluciéon quirdrgica
de la misma (5). EIl diagndstico diferencial debe
hacerse con edema de la mucosa sin estenosis,
que también es causa de obstruccion intestinal en
estos pacientes (6). El diagndstico se basa en la
clinica de obstruccién intestinal (dolor cdlico,
distension abdominal, vomitos y empeoramiento de
los sintomas tras la ingesta alimentaria) y en los
estudios imagendlogicos. Los de mayor utilidad
son los examenes contrastados con bario, como la
radiografia eséfago-estomago-duodeno y el enema
baritado (7). La eleccion depende de la localizacion
de la estenosis, observandose claramente el sitio
afectado. El tratamiento de la estenosis puede ser
médico o quirdrgico, pero la postura actual se
inclina hacia la cirugia. El tratamiento con
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esteroides endovenosos podria beneficiar a los
pacientes con estenosis de tipo inflamatorio pero no
a las de tipo fibréticas que mejoran con la cirugia
(6). Oftros autores rechazan el tratamiento médico,
por considerarlo inefectivo (4,6,8,9), y recomiendan
siempre tratamiento quirurgico. Evaluando la
magnitud de esta complicacién se ha observado
que un 50% de la poblacién pediatrica requiere de
una reseccion intestinal antes de que transcurran 5
afos desde que fue hecho el diagnostico de EC a
causa de la estenosis (10). Las opciones
quirdrgicas son: reseccion quirurgica, estenoplastia
y dilatacién endoscépica con balén.

Abscesos, Fistulas y Sepsis

Los abscesos y fistulas son
complicaciones comunes en la EC y se consideran
dentro de una misma historia natural. Mas de un
25% de los pacientes con EC que van a cirugia,
tienen una masa o absceso abdominal, y de éstos,
un 40% tendra una fistula asociada (11). La fistula
es una comunicacion anormal entre dos epitelios
que se encuentra rodeado por tejido de
granulacién. Se clasifican en dos tipos, las fistulas
externas que son las que comunican intestino con
la piel y las fistulas internas, quienes a su vez se
dividen en dos subgrupos, las que comunican dos
asas intestinales y las que comunican el intestino
con algun érgano hueco (Figura 1). Se estima que
la incidencia de esta manifestacion en los pacientes
con EC, va de 17 a 50% (12), y en ocasiones
precede por afos a las manifestaciones propias de
la enfermedad. Los abscesos de la pared
abdominal, tal como los abscesos del iliopsoas vy el
recto con o sin una fistula concomitante, son
complicaciones poco comunes en EC, con una
incidencia de 0,4-4%. Sin embargo, en el paciente
postoperatorio, las fistulas pueden ocurrir en un
21% de los casos. En cuanto a la patogénesis, se
acepta que las fistulas internas pueden ser
secundarias a una obstruccién intestinal por el
aumento de presion intraluminal o abscesos que se
rompen a visceras adyacentes; las fistulas
perianales o externas no se originan en el intestino
delgado, sino que se convierten localmente a
Ulceras penetrantes profundas en el ano o el recto o
pueden ser secundarias a un absceso de glandulas
anales (12). Mas de un tercio de las fistulas
enterocutaneas del intestino delgado son
secundarias a EC, pero la proporcién es mayor si
se incluyen las fistulas postoperatorias. Es
importante diagnosticarlas ya que se complican con
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infecciones bacterianas. El diagndstico de certeza
se realiza bajo anestesia general con la exploracién
digital directa de la fistula y la introduccién de
sondas por el trayecto fistuloso. Actualmente, se
utilizan también los fistulogramas y la tomografia
computada de pelvis (13). En estos casos esta
indicado el drenaje quirdrgico y la antibioticoterapia
con ciprofloxacino y metronidazol por si solos o en
combinacion como tratamiento de primera linea
(14). Present (12) recomienda temprano uso de
6MP/azatioprina como tratamiento de segunda
linea en estos pacientes y cree que es un error
administrar infliximab antes de tratar con este
esquema ya que han sido probados como efectivos
y tienen menos efectos adversos de tipo alérgico.
Sin embargo, otros autores (15) afirman que
infliximab es el tratamiento de eleccién porque se
ha observado una tasa de cicatrizacion de la fistula
de 55% en 3 meses con este farmaco, aunque éste
no dura mucho tiempo. El uso de
inmunosupresores simultaneamente con infliximab
disminuye la respuesta de este ultimo. Si falla la
terapia con 6MP/azatioprina se puede administrar
infliximab 5 mg/kg a las 0, 2 y 6 para induccién y
luego cada 8 semanas (14). Una alternativa a
infliximab es adalimumab que se da via subcutanea
(S.C.) en 160 mg en la semana 0, 80 mg a la
semana 2, y luego 40 por cada semana,
empezando en la semana 4. La ciclosporina A es
una alternativa plausible en pacientes alérgicos o
que no responden a infliximab. El drenaje
radioldgico o quirdrgico de un absceso secundario a
EC puede ser una medida efectiva para disminuir el
riesgo de sepsis intraabdominal, pero la reseccion
definitiva del segmento de intestino afectado con
drenaje simultaneo sera requerido en la mayoria de
los pacientes (15,16). La reseccion laparoscépica
es Util, pero la laparatomia es la cirugia mas
apropiada para el manejo de la enfermedad
fistulosa compleja (15). La prevencion de las
fistulas intestinales puede llevarse a cabo mediante
estenoplastia temprana o la reseccidon de estenosis
subyacentes, segun algunos autores (4). La
presencia de una fistula entero-enteral en un
paciente asintomatico visible con radiografia
contrastada, no merece ningun tratamiento
quirargico (14).
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Colitis Ulcerosa (CU)
Hemorragia Masiva

Mientras que el sangrado mediano es una
manifestacion comun del las Ell, la Hemorragia
Masiva es un fendmeno raro que ocurre en un 2-
3% de los casos y representa un 10% de las
colectomias de urgencia por CU. Aunque este
cuadro puede ocurrir a cualquier edad es mas
frecuente en los pacientes jovenes. La cantidad de
sangrado se correlaciona con la extension (mayoria
son pancolitis) y severidad de la enfermedad. La
hemorragia se debe a una ulceracion mucosa
difusa que afecta al intestino. El estudio
diagndstico puede incluir ileocolonoscopia, aunque
la mayoria de las veces no da informacion, ni se ha
demostrado que la endoscopia sirva para detener el
sangrado. Se ha reportado que cerca de un 30%
de pacientes con EC tenian una Ulcera sangrante
localizada como origen de la hemorragia. También
con una angiografia mesentérica es posible
localizar el sangrado. En cuanto a la cirugia, la
mejor opcioén para CU es la colectomia subtotal con
ileostomia, ya que la proctocolectomia total con
ileostomia aumenta la morbilidad y puede
comprometer la indemnidad del esfinter anal. La
hemorragia masiva que amenace la vida, es
indicacion de proctocolectomia inmediata (11).

Colitis Fulminante, Megacolon Téxico y
Perforacion.

La Colitis Fulminante y Megacolon Toxico,
son parte de un espectro de manifestaciones de la
CU. La colitis fulminante se manifiesta por mas de
10 deposiciones sanguinolentas al dia, anorexia,
taquicardia, fiebre, sangrado continuo, anemia que
requiere ftransfusion sanguinea y sensibilidad
abdominal. Aunque no existe una definicion formal,
esta denominacién identifica pacientes que tienen
CU severa complicada con fiebre alta, sangrado,
marcadores seéricos de inflamacién muy elevados, o
pérdida de peso (17). Algunos pacientes pueden
desarrollar Megacolon Téxico (MT) como estadio
final de una colitis fulminante. Esta una emergencia
quirirgica asociada con riesgo de perforacion,
sepsis, alteraciones electroliticas y hemorragia (18).
El MT se define como la dilatacién, no obstructiva,
total o parcial del colon, mayor o igual a 6 cm,
asociado a toxicidad sistémica. La incidencia no ha
sido estudiada sistematicamente, pero hace
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algunos afios se estimaba en un 8-15% en adultos,
en un centro de referencia de Ell. En nifios se
describe como una complicacion rara (18,19). El
diagnostico temprano, el manejo médico mas
intenso y la cirugia temprana han reducido la
incidencia de esta complicaciéon. La patogenia aun
no esta del todo dilucidada pero se cree que
mediadores quimicos como el éxido nitrico pueden
jugar un rol importante. La inflamacién aguda de la
mucosa se expande a toda la pared, asociada con
una pérdida del tono muscular de la capa muscular
lisa, que finalmente permite la dilataciéon del colon.
El 6xido nitrico inhibe el tono muscular. La cantidad
y actividad de la sintasa de oxido nitrico inducible
estd significativamente aumentada en los pacientes
con megacolon téxico. La posibilidad de desarrollar
esta complicacién se ve aumentada por cualquier
factor que afecte la motilidad colonica, como:
hipokalemia,  hipomagnesemia, = medicamentos
anticolinérgicos o antidiarreicos (19). EI megacolon
téxico debe ser sospechado frente a un paciente
con una semana o mas de evolucidon de colitis
severa y que se encuentra con toxicidad clinica
segun los siguientes parametros: fiebre > 38,6°C,
taquicardia > 100 latidos/minuto, leucocitosis >
10500/L e hipoalbuminemia < 3 gr/dL. También
pueden estar alterados otros parametros en
respuesta a la inflamacion sistémica como la
velocidad horaria de sedimentacion (VHS), la
proteina-C reactiva y pueden existir alteraciones
electroliticas como hipokalemia e hipomagnesemia
que exacerban el cuadro. El diagndstico se
confirma con una radiografia simple de abdomen,
en la que se observara la dilatacion colonica. Ante
el hallazgo de islas mucosas (remanentes
edematosos de la mucosa que se proyectan al
lumen) o de un ileo asociado con 3 o mas asas
intestinales, la indicacién quirirgica es inmediata en
colitis severa, independientes de si exista o no
dilatacién (11,19). La tomografia computada es
mas sensible en la deteccion de perforacion
localizada, aunque no para observar la dilatacidon
coloénica. El manejo debe incluir tratamiento médico
agresivo y una decision quirurgica temprana. Se
deben corregir las alteraciones de fluidos vy
electrolitos y aportar trasfusiones de sangre si es
necesario. Los antibidticos de amplio espectro son
Utiles para disminuir el riesgo de traslocacion
bacteriana ya que la barrera intestinal se encuentra
vulnerada por la inflamacion. El éxito del
tratamiento se basa en la monitorizacién continuada
de los signos vitales, hidratacion, medicion de la
circunferencia abdominal y radiografias de
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abdomen, lo que debe ser suplementado con las
pruebas de laboratorio y el examen abdominal
seriado (11). La administracion de hidrocortisona
endovenosa (e.v.) (100 mg. c¢/6 hrs.) debe
comenzar de inmediato junto con fluidos,
electrolitos y antibioticos (metronidazol 500 mg. c/8
hrs. y ciprofloxacino 500mg ¢/12 hrs.). Los opiodes
y anticolinérgicos deben suspenderse y se debe
comenzar profilaxis de eventos trombdticos con
heparina s.c. La cirugia esta indicada en los
pacientes con perforacion, peritonitis, hemorragia
masiva, si no hay mejoria en 48-72 de tratamiento
médico agresivo y la persistencia de la dilatacién en
la radiografia de abdomen. Las opciones
quirurgicas son colectomia subtotal o}
proctocolectomia ambas con ileostomia, no se
recomienda una restitucion inmediata del transito
por el riesgo de infecciones. (11). La Perforaciéon
franca es mas comun en CU que en EC y esta
usualmente asociada a megacolon téxico y CU
severa (11,18). La incidencia de esta complicacion
va desde el 2% (11) al 20%, en pacientes con CU,
pero todos ellos coinciden en la asociacién con
megacolon téxico y colitis fulminante (19), también
se ha visto asociada a obstruccién intestinal en EC,
a adenocarcinoma, a perforaciéon endocopica o falla
de una anastomosis. El diagndstico puede
retrasarse ya que las grandes cantidades de
esteroides que reciben estos pacientes, pueden
enmascarar los sintomas de peritonitis. La clinica
se manifiesta por dolor abdominal o de hombro
asociado a fiebre y taquicardia. Siempre debe
existir un alto grado de sospecha de esta
complicacién en un paciente con colitis fulminante.
Una vez que se sospecha el cuadro el paciente
debe ser preparado para la cirugia, por lo que se
debe solicitar pruebas de laboratorio: hemograma,
electrolitos, que las maticos estudio de coagulacion
y grupo sanguineo. La radiografia de abdomen
ensefiara dilatacion del colon y aire libre en el
peritoneo en un 20% de los casos. Se debe
estabilizar al paciente con fluidos, antibidticos de
amplio espectro y esteroides de estrés si ha usado
esteroides previo al ingreso. La unica opcién
terapéutica es la cirugia, y la técnica de eleccion en
CU es la colectomia subtotal con ileostomia, y una
reconstitucion del transito posteriormente. (11)

Displasia y Cancer (véase complicaciones
extraintestinales)
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Estenosis coldénica

Por décadas las estenosis fueron
relacionadas tan solo con EC, y relativamente no
reconocidas en CU. Pero se ha reportado
asociacion entre CU con estenosis colonica y
displasia e incluso cancer, en 5% de los pacientes.
La vigilancia endoscopica de estas lesiones no ha
demostrado prevenir el adenocarcinoma avanzado.
Por esta razén estos pacientes debieran ser
considerados para la cirugia oportuna.

Complicaciones Extraintestinales

Mas de un 25% del los pacientes con Ell
desarrollaran manifestaciones o complicaciones
extraintestinales (Figura 2) (17,20,21). En la Tabla
2 se observan las manifestaciones mas frecuentes
y su patogenia. En esta revision nos enfocaremos
a las complicaciones extraintestinales de las Ell en
la edad pediatrica como lo son la falla de
crecimiento, el retraso puberal, la anemia, la
osteoporosis y el cancer.

Falla del crecimiento

La Falla de Crecimiento se caracteriza por
un retraso de la maduracién esquelética y Retraso
Puberal (3,18,22-24), que puede preceder el
desarrollo de los sintomas intestinales y dominar la
presentacion de la enfermedad (25). Ha sido
reconocida como una complicacién de la EC desde
las descripciones mas tempranas de esta
enfermedad. La adolescencia es el momento en
que con mayor frecuencia se hace el diagnéstico,
ya que es en esta edad en que hay preocupacion
tanto por parte de los padres como del nifio
respecto de estatura de este ultimo. La etiologia no
es clara, pero puede ser explicada por deficiencias
nutricionales, como consecuencia del estado
inflamatorio sistémico, alteraciones del eje de la
hormona del crecimiento/factores de crecimiento
insulino-similes, el uso crénico de corticoides (26) y
el sedentarismo (3,18). Factores clinicos que
pudieran influir en la talla final de estos pacientes,
incluirian: retraso en el diagndstico, presencia de
enfermedad yeyunal al diagnéstico, comienzo
prepuberal de los sintomas, sexo y severidad de la
enfermedad. Por otra parte, el antecedentes de
talla baja familiar debe ser considerado, si esta
presente, como también la influencia de la terapia
como corticoides y resecioén intestinal (21,22). El
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manejo optimo de la falla del crecimiento pasa por
el manejo 6ptimo de la Ell (3). La remisién de la
EC, resulta en una mejora en el crecimiento y en la
nutricién, permitiendo tener la expectativa de
alcanzar una edad final adulta adecuada (promedio
de la talla paterna = 6,5 cm.). Se debe tener
particular cuidado al proveer la terapia adecuada
durante la etapa de crecimiento acelerado. Se han
observado aumentos importantes en la velocidad
de crecimiento, luego de la reseccion intestinal (3).
El retraso del crecimiento y desarrollo puberal
puede tener un impacto negativo en el desarrollo
psicosocial y de autoimagen en los nifos. La
transicion desde la adolescencia temprana a la
tardia puede ser particularmente dificil en los nifios
con Ell cronicamente activa (22).

Anemia

La Anemia es una complicacion comun e
importante en Ell. La prevalencia de anemia en
pacientes con EC va desde 10,2% a 72,7% y desde
8,8% a 66,6% en pacientes con CU, y desde 17,5%
a 73,7% en pacientes con Colitis Indiferenciada
(27,28). La prevalencia varia con la edad (adultos o
nifos) y con la poblacion de pacientes que se
considere (ambulatorios u hospitalizados). Los
mecanismos de produccién de la anemia en las Ell
pueden ser: a) Deficiencia de fierro, resultante del
sangrado intestinal debido a la inflamacion y
ulceracién, b) Anemia de las enfermedades
cronicas, resultante de la inhibicidon o supresion de
la eritropoyesis y alteracion del transporte de fierro
mediado por citoquinas inflamatorias, el diagndstico
diferencial debe aclararse con un estudio de
cinética de fierro, aunque a veces estos dos
mecanismos se mezclan. Son poco frecuentes la
deficiencia de vitamina B12 y folatos y la anemia
hemolitica como mecanismos causa (4). La
correccion de la anemia trae importantes beneficios
en la calidad de vida de los pacientes con Ell. La
anemia no es un diagndstico pero es un signo
objetivo de enfermedad. La correccion de la
anemia no es posible si no se conoce la causa de la
misma (28). El tratamiento de la deficiencia de
fierro es la suplementaciéon con fierro. Muchos
pacientes con Ell, no toleran las preparaciones de
fierro, por lo que debe considerarse la
administracion endovenosa de fierro que es efectiva
y segura. Las dificultades se presentan en
pacientes con inflamacién activa, ya que la
respuesta al tratamiento sera subdptima. La
administracion de eritropoyetina ha demostrado
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beneficios en aquellos pacientes resistentes al
tratamiento con fierro, pero no esta exenta de
riesgos, y es costoso.

Osteopenia y Osteoporosis

Pacientes con Ell estan en mayor riesgo de
tener una baja densidad mineral dsea definida
como Osteopenia u Osteoporosis, especialmente
aquellos con EC. Se ha comprobado que cerca de
un 13-42% de los pacientes con EC tiene baja
densidad mineral 6sea (29). La Osteoporosis
predispone a las fracturas. Nifios con EC tienen
una menor densidad O6sea que los controles
normales y que niflos que padecen CU. La masa
6sea total se acumula rapidamente a través de la
pubertad y la adolescencia, alcanzando su peak a
los 35 afios. Una interrupcion de este proceso
crucial, inevitablemente llevara a una reduccion del
peak de masa 0Osea, con el consecuente aumento
del riesgo de fracturas en etapas mas avanzadas
de la vida. La etiologia de esta complicacion es
multifactorial e incluye: el uso cronico de esteroides
(3,26), citoquinas circulantes (como la IL-6),
absorcién disminuida de calcio y vitamina D, edad,
sexo, desnutricion, deficiencia de hormonas
sexuales y estado inflamatorio crénico. Una
exposicion a corticoides significativa es un factor
que aumenta el riesgo de fracturas en adultos y
nifios (3,23). Muchos pacientes con Ell tienen una
masa muscular disminuida secundaria a factores
nutricionales, farmacoterapia (corticoides) y falta de
actividad fisica, lo que puede contribuir a la
reduccion de la masa 6sea secundaria a la
reduccion de la estimulacion mecanica del
esqueleto con cargas. La osteoporosis, los
sindromes dolorosos osteopordticos y fracturas en
hueso patologico pueden aumentar la morbilidad en
los pacientes y tener un impacto negativo en la
calidad de vida de nifios, adolescentes y adultos
(3). El manejo adecuado de esta complicacion es
de vital importancia. La profilaxis se lleva a cabo
administrando suplementos de calcio y vitamina D,
estimulando la actividad fisica regular y
aconsejando al paciente que deje el tabaco y
alcohol en exceso, si son consumidores. Se debe
determinar la masa mineral 6sea al momento del
diagnostico de EC, en pacientes con factores de
riesgo o cuando la terapia con corticoides sea
considerada. EIl tratamiento farmacolégico de la
osteoporosis se basa en los bifosfonatos. La
biodisponibilidad oral de los bifosfonatos es baja en
pacientes sin Ell, y es ain menor en pacientes con
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sindrome de malabsorcion. Sin embargo, la terapia
oral con bifosfonatos ha demostrado ser efectiva si
se administra durante las remisiones de la EC. La
administracion parenteral es también aconsejable.
El ibandronate en dosis de 1 mg. cada 3 meses se
asocia con un aumento de un 5,4% de la masa
mineral dsea, y una disminucién de los marcadores
de recambio 6seo, con un perfil de seguridad
excelente, después de un afio de tratamiento (30).

Cancer

La CU fue el primer factor de riesgo
reconocido para Cancer Colorectal hace
aproximadamente 80 afos atras (31). Los
pacientes con CU, pero probablemente no los con
EC, tienen mayor riesgo de morir por cancer
colorectal que la poblacion general (32, 33). Se ha
demostrado que los pacientes en quienes se
detectd el cancer por vigilancia tienen tasas de 5
afios mas de sobrevida que aquellos que fueron
detectados incidentalmente o que comenzaron con
sintomas. Los programas de vigilancia para
detectar Displasia, son en estos momentos el
cuidado estandar que se debe llevar en los
pacientes con CU. La displasia se encuentra
frecuentemente en mucosa plana aparentemente
sana. Por esta razén es que se deben tomar
biopsias al azar a través de todo el colon, con una
frecuencia anual o bianual cuando se tienen mas de
8-10 anos de pancolitis y mas de 15 afos de colitis
del lado izquierdo. Se acepta que la demostracion
de displasia de alto grado o cancer en las biopsias
es indicacién absoluta de colectomia, mientras que
la displasia de bajo grado “debe incitar a considerar
la colectomia”. Sin embargo si se observa displasia
de bajo grado en una masa lesional, o ésta es
multifocal también es indicacién de colectomia (31).
Se ha descrito la existencia de farmacos
modificadores del riesgo en el cancer colorectal,
como son el ursodiol, los 5-aminosalicilatos y los
folatos. Se ha postulado que la excrecion alterada
de los acidos biliares, asociado a una proporciéon
aumentada de acidos biliares secundarios en
contacto con el epitelio colénico, aumentan el
riesgo de desarrollar cancer en los pacientes con
Ell. La suplementacién con ursodiol, por su
mecanismo de cambiar la concentracién colénica
de 4&cidos biliares secundarios como el acido
deoxicolico, ha sido estudiado, con muy buenos
resultados, como un agente protector del cancer en
Ell. Los efectos anticancerosos de compuestos de

Rev. Ped. Elec. [en linea] 2007, Vol 4, N° 2. ISSN 0718-0918

5-aminosalicilatos (5-ASA), como la mesalazina y la
sulfasalazina, son controversiales. Hay evidencias
en ciencia basicas que la mesalazina inhibe la
proliferacion e induce apoptosis en células
cancerosas de colon. Los estudios en humanos no
han demostrado este efecto. Existe evidencia para
pensar que la suplementacion con folatos
disminuirian el riego de cancer colorectal, pero la
relacion no esta bien definida aun. (32,33).

El cancer de intestino delgado en pacientes
con EC es distinto al cancer de intestino delgado
de-novo que se da en aquellos sin Ell. EIl primero
ocurre mas temprano en la vida y esta restringido a
las areas inflamadas del ileon. Pacientes que soélo
tienen EC de intestino delgado sin compromiso
colénico no tienen mayor riesgo de cancer
colorectal que la poblaciéon general. Para los
pacientes con colitis por EC, el riesgo es similar a
los pacientes con CU si el area comprometida y el
tiempo de evolucion son similares. Las
recomendaciones de screening y vigilancia son
similares a aquellas observadas para CU (17).

En resumen:

Las EIll presentan wuna variedad de
complicaciones durante su evolucion clinica, y en
esta revision se destacan aquellas que se
presentan en la nifiez y adolescencia. Las
complicaciones intestinales son mas bien
enfermedad especifica pero un subgrupo puede
presentarse en ambas enfermedades en igual
proporcidon. Las complicaciones extraintestinales
son multiples, y las hay, tanto, asociadas a otras
enfermedades autoinmunes, como secundarias a la
enfermedad.

Se debe educar respecto de estas
complicaciones a los pacientes y padres ya que de
ellos depende finalmente la prevencion y el éxito
del tratamiento.

Es necesario hacer una pesquisa precoz de
estas complicaciones como se lleva a cabo, por
ejemplo en la displasia y cancer colorectal, que por
ser asintomatico, requiere de un screening
sistematico.

El diagnosticar estas patologias depende
directamente de la experiencia del clinico y del
grado de sospecha que éste posea al enfrentarse a
este tipo de pacientes. Esto es de gran relevancia
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ya que el tratamiento oportuno es crucial, y
depende totalmente del diagnéstico médico.

Debemos recordar que las complicaciones
no son menores y que provocan un impacto
negativo en la calidad de vida del paciente
pediatrico y adolescente.
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Enfermedad de Crohn Colitis Ulcerosa
Estenosis Hemorragia Masiva
Fistula Megacolon Téxico
Absceso Estenosis
Perforacion al peritoneo Carcinoma

Tabla 1: Complicaciones Intestinales en Enfermedad Inflamatoria Intestinal (4)
Extraido de: Gasche, C. Complications of inflammatory bowel disease. Hepatogastroenterology, 2000, vol 47, n°31:49-56.

/ Fistulas\
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Piel Intestinal drganos huecos

Figura 1: Clasificacién de las fistulas en la EC.

Complicacion Extraintestinal Patogénesis

Anemia Déficit de Fierro, inflamacién crénica.

Evento Tromboembdlico Activacion Plaquetaria, Hipercoagulopatias.

Osteopatia Terapia esteroidal, inflamacién, déficit de
vitamina D.

Falla del Crecimiento Malnutricion.

Nefrolitiasis Deshidratacion, Hiperoxaluria.

Colelitiasis Pérdida intestinal de acidos biliares.
Amiloidosis Reaccién de fase aguda, inflamacion
cronica.

Higado Graso Malnutricion, Terapia esferoidal.

Tabla 2: Complicaciones Extraintestinales en Enfermedad Inflamatoria Intestinal (4)
Extraido de: Gasche, C. Complications of inflammatory bowel disease. Hepatogastroenterology, 2000, vol 47, n°31:49-56.
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Figura 2: Complicaciones extraintestinales de las Ell (17)
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Espondilitiz Anquilosanie
Sacroletis

Artritis
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Extraido de: Baumgart D y Sandborn W. Inflammatory Bowel Disease: Clinical Aspects and Stablished and Evolving Therapies. Lancet,

Mayo 2007, vol. 369, n°9573: 1641-1657.
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