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CANCER DE COLON Y ENFERMEDAD DE CROHN

ABSTRACT

El cáncer colorrectal es la neoplasia más frecuente que afecta a la población independientemente del sexo. Con una incidencia de 31 casos/100000 habitantes, incrementándose a partir de los 40 años y es máxima entre 5º y 6º década. De los factores predisponentes, la enfermedad de Crohn, tiene un riesgo de 4 a 20 veces mayor que la población general. Varón de 23 años con antecedentes de diarrea crónica de 10 años de evolución y esteatorrea. Pérdida ponderal involuntaria de 18 kg de peso en 3 meses, dolor cólico epigástrico, disnea clase funcional III y hematoquezia. Examen físico: tumoración no dolorosa en hipocondrio izquierdo. Anemia microcítica hipocrómica. Trombocitosis. VIH, VHB y VHC negativo. IgA 420. IgA tTG, IgA e IgG AGA negativo. Rx tórax: elevación hemidiafragma izquierdo. Ecografía abdominal: sobre riñón izquierdo formación hipoecoica, heterogénea, sólida de 145 x 84 x 97 mm. TAC abdomen: en hipocondrio izquierdo lesión con densidad partes blandas que imprime impronta a nivel del estómago comprometiendo el ángulo esplénico del colon con borramiento de los planos grasos mesentéricos. FEDA: gran masa ulcerada en cuerpo gástrico de bordes mamelonados, en segunda porción duodeno pliegues festoneados y mosaicos. Atrofia vellositaria. FCC: no se identifica válvula ileocecal. Severa afectación ileal y colónica con áreas segmentarias de mayor compromiso (congestión, ulceraciones serpiginosas transversales y longitudinales, estenosis, empedrado, pseudodivertículos, fístula). En colon descendente lesión vegetante ulcero-infiltrante circunferencial de 10 cm de longitud. En unión recto-sigmoidea múltiples lesiones ulceradas de superficie vellosa. Biopsia colon descendente y unión recto-sigmoidea: adenocarcinoma de tipo velloso con componente mucinoso. Directo y cultivo de colon: flora habitual y ZN negativo. En base a la descripción se interpretó cuadro compatible con signos endoscópicos vinculables a enfermedad de Crohn y adenocarcinoma de colon. Se realizó laparotomía exploradora falleciendo en el postoperatorio inmediato.

Al momento del diagnóstico de la enfermedad de Crohn, constatamos un estadio tumoral avanzado. Dada la relación ya estudiada y establecida de enfermedad inflamatoria intestinal y cáncer de colon podemos considerar que nos encontramos frente a un fracaso de la medicina preventiva, no habiendo podido intervenir en forma temprana para detectar las complicaciones esperables  y mejorar el pronóstico del paciente.

A-INTRODUCCION

En los países occidentales, el colon y el recto dan cuenta de más casos nuevos de cáncer por año que cualquier otra localización anatómica. Presenta una incidencia aproximada de 31 casos/100000 habitantes en hombres y de 21 casos/100000 habitantes en mujeres. De todos los procesos malignos viscerales que afectan ambos sexos, el cáncer colorrectal es el que causa la muerte con mayor frecuencia (1,3-5).

La enfermedad de Crohn, entidad englobada dentro de la enfermedad inflamatoria intestinal, presenta una incidencia entre 1 y 10 casos/100.000 habitantes (1,3,5,9,12). Puede afectar a cualquier zona del tracto digestivo, aunque de forma predominante aparece sobre el segmento intestinal que circunda a la válvula ileocecal comprometiendo varios segmentos entre los que se hallan zonas histológicamente normales (1-5,7,9,12). El diagnóstico de la enfermedad es muy raro antes de los diez años de edad y tiene dos picos de incidencia máxima, uno alrededor de los 20 años y otro a los 60 años. La distribución por sexos es similar, siendo los factores de riesgo mejores definidos para el desarrollo de cáncer colorrectal la duración y la extensión de la enfermedad en comparación con la población general (10-13). 
B-MOTIVO DE PRESENTACION DEL CASO


La enfermedad de Crohn es una patología que en su evolución, si bien es poco frecuente, puede asociarse con cáncer de colon. Por tanto, es indispensable realizar un seguimiento estrecho de los pacientes para asegurarles un mejor curso de la enfermedad al intervenir en forma precoz ante las complicaciones. 
C-DESCRIPCION DEL CASO CLINICO
Paciente masculino de 23 años de edad, con antecedentes de diarrea crónica  de 10 años de evolución y esteatorrea. Pérdida ponderal involuntaria de 18 kg de peso en 3 meses, adinamia, astenia, y dolor abdominal tipo cólico localizado en epigastrio, de intensidad 8/10, acompañado de vómitos alimentarios matinales. Al momento de la consulta disnea clase funcional III, cefaleas y hematoquezia.

Examen físico: excursión diafragmática, vibraciones vocales y murmullo vesicular disminuidos en base de hemitórax izquierdo. En hipocondrio izquierdo tumoración no dolorosa. 

Laboratorio: Hematocrito: 27,2%; Hemoglobina: 8g/dl; Glóbulos blancos: 18400/mm3; Eritrosedimentación: 75mm/1 hora; Plaquetas: 1360000/ mm3; Proteínas totales: 7.7g/100ml; Albúmina: 2.2g/100ml; serología virus inmunodeficiencia humana (HIV), serología Hepatitis B y C negativos. Inmunoglobulina A: 420mg/100ml. Inmunoglobulina transglutaminasa (tTG), Inmunoglobulina A e Inmunoglobulina G antigliadina (AGA) negativos.

Coprocultivo: gérmenes comunes y Ziehl-Nielsel (ZN) negativo. Cultivo de biopsia de colon negativo.

Radiografía de tórax: hilio izquierdo aumentado. Elevación hemidiafragma izquierdo (Figura 1). 

Ecografía Abdominal: Bazo: no se visualiza adecuadamente. Riñones: conservados. Superior al riñón izquierdo se visualiza formación hipoecoica, heterogénea, que impresiona sólida de 145 x 84 x 97 mm. 

Tomografía axial computada (TAC) de abdomen: en hipocondrio izquierdo lesión con densidad partes blandas que imprime impronta a nivel del estómago comprometiendo el ángulo esplénico del colon con borramiento de los planos grasos mesentéricos (Figura 2). 

Fibroendoscopía digestiva alta (FEDA): Estómago: en cuerpo proximal desplazamiento luminal por gran lesión elevada de bordes mamelonados con gran ulceración central con fibrina. Segunda porción duodenal: pliegues festoneados (signos del peinado) y mosaico. Signos endoscópicos compatibles con atrofia vellositaria duodenal. Gran masa ulcerada en cuerpo gástrico de características murales o extrínsecas con afectación de la mucosa. 

Fibrocolonoscopía (FCC): No se logra identificar válvula ileocecal por gran alteración estructural a dicho nivel con estenosis y ulceraciones múltiples, serpiginosas transversales y longitudinales. Pseudo divertículos, nodularidad. Orificio fistuloso en colon derecho. Resto de mucosa colónica congestiva con pequeñas ulceraciones, nodularidad alternando con áreas normales (afectación segmentaria). En colon descendente entre 35 y 45 cm del margen anal lesión ulcero infiltrante circunferencial, estenosante con extremos vegetantes, con secreción de material mucinoso. En unión recto sigmoidea área de 4-5 cm de diámetro irregular con múltiples lesiones elevadas de superficie vellosa. 

Biopsia duodenal: duodenitis crónica con atrofia vellositaria leve y linfocitosis. Biopsia colon derecho: mucosa colónica con cambios hiperplásicos regenerativos, marcada hiperemia en lámina propia y proceso inflamatorio a predominio PMN. Membranas fibrinoleucocitarias vinculables a lecho ulceroso. Biopsia colon descendente y unión rectosigmoidea: adenocarcinoma de tipo velloso con componente mucinoso (Figura 3 y 4).

DIAGNOSTICO: enfermedad de Crohn y adenocarcinoma de colon velloso con componente mucinoso.

Se realizó laparotomía exploradora falleciendo en el postoperatorio inmediato.

D-DISCUSION
1. CANCER DE COLON
El cáncer colorrectal presenta una mayor incidencia a partir de 40 años y es máxima entre los 60 y los 75 años (1,3-5). Con relación a la localización, el 23% afecta al recto, el 10% a la unión recto-sigmoidea, el 25% al sigma, el 6% al colon descendente, el 13% al colon transverso, el 8% al colon ascendente y el 15% al ciego. El cáncer de colon es más frecuente en las mujeres, y el cáncer de recto, más frecuente en los hombres (1-3).


La proliferación celular anormal es una característica distintiva de la neoplasia. Las células que están proliferando de forma activa son más susceptibles a los iniciadores de la carcinogénesis (carcinógenos primarios) y a las alteraciones genéticas (1). En el colon normal se produce la síntesis de ADN y las células se dividen y proliferan sólo en las regiones inferior y media de las criptas. A medida que las células migran desde la parte inferior hacia la parte superior de cada cripta, el número de las que continúan proliferando disminuye y al llegar a la región superior de la cripta están diferenciadas de forma terminal y ya no pueden dividirse más. Esta secuencia de sucesos se altera durante la evolución de las lesiones neoplásicas en el colon (1,3).

Existen múltiples evidencias que apoyan la participación de factores tanto genéticos como ambientales en la patogenia del cáncer colorrectal (1-5). Por dicho motivo se establecieron los grupos de riesgo, a saber: cáncer colorrectal hereditario no ligado a poliposis (denominada anteriormente síndrome de Lynch), poliposis colónica familiar, antecedentes familiares de cáncer colorrectal, antecedentes familiares de adenoma colónico, antecedente personal de cáncer colorrectal, antecedente personal de adenoma colónico, edad, dieta rica en grasas y pobre en fibras y, como en nuestro caso, enfermedad inflamatoria intestinal (1,3,5-6,15,17).

1.1
ANATOMIA PATOLOGICA

Alrededor del 95% de los cánceres colorrectales son adenocarcinomas (1-5,14). En la unión anorrectal es posible hallar carcinomas de células escamosas o carcinomas originados a partir del epitelio de transición (carcinoma cloacogénico). Desde el punto de vista macroscópico pueden distinguirse entre los adenocarcinomas de forma polipoide, más frecuentes en el colon ascendente, que tienden a ser grandes y voluminosos y a menudo crecen más allá de su irrigación y se necrosan y los de forma anular o estenosante, que predominan en el colon izquierdo (1,5). El estroma fibroso de estos tumores explica la constricción y el estrechamiento de la luz intestinal, mientras que la disposición de los linfáticos colónicos es responsable de su crecimiento anular (1). 


La extensión del tumor  a través de la pared intestinal y a órganos vecinos, de interés pronóstico evidente, fue clasificada en diversos estadios por Dukes y posteriormente modificada por Astler y Coller (tabla 1)(1-5). Paralelamente fue introducida la clasificación TNM (T: extensión del tumor primario, N: ausencia o presencia de metástasis a los ganglios linfáticos adyacentes, M: ausencia o presencia de metástasis a distancia). Esta clasificación incluye los factores pronósticos más importantes: la profundidad de la invasión tumoral en la pared intestinal y el número de ganglios metastatizados hallados (1-5). Ésta ha sido comparada con las clasificaciones de Dukes, no detectándose diferencias entre ambas en cuanto a pronóstico (tabla 2 y 3)(1).
Las vías de diseminación más frecuentes del cáncer colorrectal son (1,3-5):

1. Diseminación linfática: suele ocurrir progresivamente según un orden anatómico ascendente en los ganglios que acompañan a los vasos colónicos. Alrededor del 40% de los casos presentan afectación ganglionar al momento del diagnóstico.

2. Diseminación sanguínea: ocurre a través de los vasos de la pared colorrectal y mediante el drenaje venoso portal, al hígado, que es el órgano mas frecuentemente afectado por metástasis. Los tumores del tercio inferior del recto drenan en la cava inferior, por lo cual pueden causar metástasis pulmonares, óseas, cerebrales, en ausencia de metástasis hepáticas.

3. Diseminación por contigüidad: puede determinar invasión y/o fistulización de órganos vecinos como asas intestinales, vejiga, vagina.

4. Siembra peritoneal: poco frecuente pero de peor pronóstico. Suele determinar la presencia de ascitis.

1.2
CUADRO CLINICO
El cáncer colorrectal no suele dar síntomas hasta fases avanzadas. Ello condiciona que la mayoría de los pacientes presenten tumores que han invadido toda la pared intestinal y/o han afectado los ganglios locorregionales (1-5). 

La forma de presentación varia en función de la localización del tumor. Los tumores del colon izquierdo se manifiestan en general en forma de rectorragia y/o cambios en el ritmo deposicional (estreñimiento o falsa diarrea), condicionados por la reducción de la luz del colon. Los tumores del colon derecho suelen causar sangrado oculto. En el examen físico puede encontrarse una masa palpable a nivel del cuadrante inferior derecho del abdomen. Una complicación poco frecuente pero que empeora drásticamente el pronóstico es la perforación intestinal, la cual provoca una peritonitis fecal o la formación de un absceso (1-5).

1.3
DIAGNOSTICO

El cáncer colorrectal debe sospecharse ante todo paciente que presente cambios en el ritmo evacuatorio, alteración en el calibre de las heces, rectorragia o hematoquezia, o anemia crónica por pérdidas ocultas en las heces (1,3-5,17). 

Alrededor del 60% de los cánceres colorrectales están dentro del alcance del sigmoidoscopio flexible de fibra óptica (17). 

El diagnóstico de cáncer colorrectal en los casos en que se presenta de manera aguda con síntomas de obstrucción o perforación intestinal, se realizará mediante laparotomía.

Una vez establecido el diagnóstico de cáncer colorrectal, y dado que un elevado porcentaje de pacientes presentan diseminación local o a distancia, debe efectuarse la estadificación del tumor (1,4-5). Las exploraciones complementarias para el diagnóstico de extensión incluyen radiografía de tórax con el fin de descartar metástasis pulmonares y una tomografía computada de abdomen y pelvis para investigar la presencia de metástasis hepáticas, afección mesentérica y ganglionar (1-4).

La determinación de los niveles séricos del antígeno carcinoembrionario (CEA) posee reducida sensibilidad y especificidad para el diagnóstico de cáncer colorrectal. Sin embrago, posee valor pronóstico en el momento del diagnóstico y su monitorización es útil para el seguimiento de los pacientes tras la resección quirúrgica (1,5). 

1.4
DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

Deben considerarse: pólipos, enfermedad inflamatoria del intestino, diverticulitis, tuberculosis intestinal, colitis actínica, isquémica o infecciosa, angiodisplasia y metástasis de carcinoma de otro origen (1,3).

1.5
TRATAMIENTO

El tratamiento de elección del cáncer colorrectal es la cirugía. La resección con finalidad curativa debe incluir el segmento cólico afecto por la neoplasia, con una ampliación de 4-5 cm de intestino sano en cada uno de los extremos, y los ganglios linfáticos regionales (1,3). El tipo de tratamiento quirúrgico varía en función de la localización tumoral y de la presencia o no de complicaciones asociadas (perforación, obstrucción). 

En los pacientes en los que la resección quirúrgica ha sido radical y no hay evidencias de diseminación ha otros órganos, es conveniente efectuar un tratamiento complementario con el fin de reducir la elevada tasa de recidivas locales o a distancia y, consecuentemente mejorar la supervivencia (3). El tratamiento complementario incluye la quimioterapia y/o radioterapia. Estudios recientes demuestran que la administración intravenosa de 5-fluorouracilo (5-FU) modulado con levamisol o ácido folínico mejora tanto el intervalo libre de enfermedad como la supervivencia de los pacientes en estadios B2 y C de Dukes (3). 

En aquellos pacientes con enfermedad metastásica presente, la administración de 5-FU aumenta significativamente la supervivencia, la administración precoz enlentece la progresión de la enfermedad, prolonga la duración del período asintomático y, en consecuencia, mejora la calidad de vida (1,3-4). 

1.6
PRONOSTICO

La supervivencia global de los pacientes con cáncer colorrectal tras una resección quirúrgica radical es del 40% a los 5 años, aproximadamente (1,3,17). Este porcentaje se distribuye de forma diferente en relación con el estadio evolutivo del tumor, el cual constituye el principal factor que condiciona el pronóstico de estos pacientes (tabla 4). Supervivencia a 5 años con cáncer limitado a la mucosa 90%; con penetración de la lámina propia de la muscular 80%; con ganglios linfáticos positivos 30% (3).

Otros factores adicionales que comportan un peor pronóstico son: edad (diagnóstico antes de los 40 años o después de los 70 años), sexo (varones), presencia de complicaciones relacionadas con el tumor (perforación, obstrucción) o enfermedades asociadas, estado general del paciente, tamaño del tumor, afección de órganos adyacentes, grado de diferenciación, invasión vascular, linfática o perineural, concentración de CEA en el momento del diagnóstico (1,3,17).

1.7
PROFILAXIS


El mayor conocimiento de la historia natural y de los factores patogénicos implicados en el cáncer colorrectal ha permitido la instauración de programas preventivos dirigidos a evitar su aparición (profilaxis primaria), detectarlo precozmente (profilaxis secundaria) o minimizar su impacto en el pronóstico del paciente (profilaxis terciaria)(1,3,5-6,17). En la actualidad se considera que estos programas cumplen tres de las condiciones requeridas (incidir sobre una enfermedad grave y frecuente, disponer de exploraciones con un elevado rendimiento diagnóstico y haber demostrado que el diagnóstico precoz mejora el pronóstico), mientras que es cuestionada su relación costo-beneficio (3).

· Profilaxis primaria: pretende disminuir o eliminar los factores implicados en el desarrollo de la neoplasia. Estas medidas consistirán, fundamentalmente, en modificaciones de la dieta, la quimioprofilaxis y el consejo genético (1,3,17).

La demostración de un efecto beneficioso de una dieta rica en fibras sobre la tasa de recurrencia de los pólipos colónicos sugiere un potencial efecto favorable en relación a la incidencia del cáncer colorrectal (1-5,17). La Organización Mundial de la Salud (OMS) recomienda disminuir el consumo de grasas (preferiblemente por debajo del 20% del valor calórico total), aumentar el aporte de fibra (25 gramos al día, como mínimo) y evitar el consumo excesivo de calorías y el sobrepeso (3).

La administración crónica de ácido acetilsalicílico y otros antiinflamatorios no esteroideos reduce la incidencia de cáncer colorrectal. Aunque el efecto antiproliferativo y proapoptótico de estos fármacos está bien establecido, se desconoce el beneficio global de la quimioprofilaxis (3,5).

La disponibilidad de efectuar el diagnóstico presintomático en las formas hereditarias de cáncer colorrectal favorece la instauración de programas de quimioprofilaxis y la practica del consejo genético.

· Profilaxis secundaria: programas de cribado. Va dirigida a la detección precoz de las neoplasias colorrectales (pólipo adenomatoso o carcinoma colorrectal) y se basa en programas de cribado o screening específicos para cada grupo de riesgo (1-5-6,17). Las exploraciones empleadas habitualmente son la detección de sangre oculta en materia fecal (SOMF) mediante métodos enzimáticos o inmunológicos y las técnicas endoscópicas (rectosigmoidoscopia o colonoscopia).

En los individuos mayores de 50 años sin otros factores predisponentes (riesgo intermedio) diversos estudios han demostrado que el screening mediante la detección de SOMF favorece el diagnóstico de lesiones en un estadio evolutivo inicial, permitiendo ello un incremento de la supervivencia (1-5,17).

En el cáncer colorrectal hereditario no ligado a poliposis está bien establecido que la realización periódica de una colonoscopia completa cada 2-3 años (a partir de los 25-30 años de edad, o 10 años antes de la edad de diagnóstico del familiar afectado más joven) mejora el pronóstico de estos pacientes (1,3,17).

Se recomienda además incluir a los individuos con familiares de primer grado con diagnóstico de cáncer colorrectal en programas de cribado o screening basados en SOMF y en la exploración endoscópica del recto y colon, a partir de los 40 años (1,3,17). La periodicidad dependerá del grado de agregación familiar.

Los individuos con diagnóstico de enfermedad inflamatoria intestinal de larga evolución (pancolitis de más de 8 años de evolución y/o colitis izquierda de más de 10-12 años) deben ser explorados mediante fibrocolonoscopia completa cada 1-2 años, con toma de múltiples biopsias tanto de la mucosa de aspecto normal como de las áreas con alteraciones macroscópicas (irregularidades, placas, estenosis)(1-6,17).
· Profilaxis terciaria: programas de vigilancia. Va dirigida a minimizar el impacto de las lesiones colónicas sobre el pronóstico de los pacientes (3). Se basa en programas de vigilancia postratamiento. Estas medidas persiguen la detección precoz de una eventual recidiva neoplásica o de lesiones metacrónicas en aquellos individuos que han desarrollado un adenoma colónico o un carcinoma colorrectal.

Los métodos más utilizados son la determinación de los niveles séricos de CEA, las pruebas radiológicas y las técnicas endoscópicas (1-6,17). 

2. ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL
El término enfermedad inflamatoria del intestino se utiliza de manera genérica para referirse a enfermedades inflamatorias de tipo crónico que tienen un curso recurrente y son de etiología desconocida (1,3). Engloba básicamente la colitis ulcerosa y la enfermedad de Crohn, aunque hay otras enfermedades que cursan con inflamación intestinal y pueden tener manifestaciones clínicas similares.  

2.1
ENFERMEDAD DE CROHN 
Se caracteriza por una inflamación transmural y segmentaria que puede afectar cualquier porción del tracto gastrointestinal (1-5,9,12). La mayoría de pacientes sintomáticos pueden ser clasificados en tres grupos anatómicos en base a los hallazgos radiológicos y endoscópicos: afección limitada al intestino delgado (30-40%), afección de intestino delgado y colon (40-55%) y afección cólica (15-25%)(1,3,5). En el grupo de pacientes con enfermedad en el intestino delgado, más del 90% tienen afección del íleon terminal (1). La afección anal se halla presente en una tercera parte de los pacientes y puede acompañar la afección de cualquier otro nivel aunque suele asociarse a afección cólica (3). La del esófago, estómago o duodeno es menos frecuente y habitualmente se asocia a afección intestinal; la afección alta aislada aparece en menos del 1% de los pacientes (1,3). 

2.2
ANATOMIA PATOLOGICA

Las ulceraciones más características adoptan un aspecto serpinginoso, con su diámetro mayor orientado según el eje longitudinal del colon. Junto a estas úlceras pueden aparecer otras más superficiales (aftas) consecuencia de la pérdida de la mucosa de la superficie por encima de un folículo linfoide hiperplásico (1-4,11). Otro patrón ulcerativo característico es la mucosa en "empedrado" en el que el entrecruzamiento de ulceraciones profundas lineales delimita islotes de mucosa inflamada y protruyente (1,3). Las fisuras profundas que penetran hacia la capa muscular e incluso serosa son características y constituyen la base para la formación de fístulas entre los segmentos afectados y los órganos de vecindad (1,3). La inflamación de la serosa puede provocar una adherencia entre diversas asas intestinales formando un aglomerado. Esta masa puede ser palpable y se localiza con mayor frecuencia en el cuadrante inferior derecho del abdomen (1-4). Un hecho característico de la afección intestinal es su carácter segmentario, con áreas de mucosa normal separando los segmentos afectados, a diferencia de la colitis ulcerosa en la que la afección es continua a partir del recto (1-5). Las áreas "sanas" que alternan con las afectadas pueden no estar completamente libres de enfermedad, ya que pueden existir alteraciones histológicas en zonas sin anomalías radiológicas ni endoscópicas (1,3). 

La alteración histológica inicial y más frecuente en el intestino es la lesión de las criptas, que resultan infiltradas por neutrófilos, con subsiguiente formación de abscesos de cripta. La lesión de la cripta es seguida por la aparición de ulceración microscópica de la mucosa intestinal que recubre los folículos linfoides y por infiltración de la lámina propia por células inflamatorias (3). Algunos agregados de células histiocitarias se organizan formando granulomas no caseificantes que contienen células gigantes multinucleadas. Los granulomas pueden aparecer en cualquier capa de la pared intestinal. Estas lesiones pueden también hallarse en los nódulos linfáticos, mesenterio, peritoneo e hígado, como resultado de la extensión de la enfermedad a partir del intestino (3). Microscópicamente la existencia de granulomas en la enfermedad de Crohn permite distinguirla de la colitis ulcerosa (1-5). Aunque la presencia de granulomas es característica, su ausencia no excluye el diagnóstico. De hecho, sólo en el 50-60% de los pacientes se identifican granulomas típicos (1,3,7). En el resto de casos se halla sólo una inflamación transmural. Las fisuras son hendiduras estrechas que parten de una ulceración superficial y se extienden hacia la submucosa, muscular, y pueden llegar a la serosa. Las fisuras no son exclusivas de la enfermedad de Crohn y pueden también hallarse en los linfomas intestinales y en colitis fulminantes de cualquier causa. La fibrosis suele afectar predominantemente la submucosa y la serosa (1,3).

La causa de la enfermedad es desconocida. Se sugiere que una predisposición genética conduce a una respuesta inmunológica intestinal no regulada a un agente ambiental, dietético o infeccioso. Aún, no se ha identificado un antígeno responsable (1-4,10,12).

2.3
CUADRO CLINICO

Las manifestaciones clínicas más frecuentes son: diarrea (habitualmente sin sangre), dolor abdominal, fiebre, astenia y pérdida de peso (1-5,7). Aparte de estos síntomas resultantes de la afección del intestino, pueden existir otras manifestaciones derivadas de la extensión de la inflamación a los órganos vecinos. La diarrea suele ser moderada, habitualmente con no más de 4-6 deposiciones al día, y sólo se suele acompañar de sangre en casos en que el colon distal esté afecto, lo que ocurre en menos de la mitad de los pacientes (3). Algunos pacientes (1-2% de casos) pueden presentar una hemorragia masiva, que puede ser recurrente. El dolor es a menudo de tipo cólico, en muchas ocasiones con carácter suboclusivo (empeora tras la ingesta y mejora con las deposiciones), y se localiza habitualmente en la fosa ilíaca derecha (1,3,5). La fiebre es otra manifestación del proceso inflamatorio, y no suele ser alta. La aparición de fiebre alta acompañada de escalofríos sugiere una complicación séptica (perforación, absceso), mientras que la remisión de la enfermedad se acompaña de normalización de la temperatura (1). La pérdida de peso es común, aunque no constante, y suele situarse en un 10-20% del peso corporal. Es consecuencia de la anorexia y diarrea; raramente es atribuible a malabsorción (3). 
En algunos pacientes los síntomas más llamativos son los relacionados con la afección perianal y perineal, caracterizada por fisuras, fístulas y abscesos (1,3). Las complicaciones perianales aparecen en una tercera parte de los pacientes en algún momento de la evolución de la enfermedad y se asocian prácticamente siempre a existencia de enfermedad cólica (3). La fisura anal es la complicación más frecuente; en general se trata de fisuras más amplias, menos profundas y no tan dolorosas como las fisuras idiopáticas. Suelen situarse en la línea media, anterior y/o posterior; raramente son laterales (3). Las fístulas perianales características suelen ser profundas, múltiples y con varios orificios de salida en la zona perineal. Los abscesos perianales se manifiestan como dolor perianal y fiebre (3). 
Se han elaborado diversos índices para evaluar de forma objetiva la actividad del proceso. Uno de los más utilizados es el CDAI (Crohn's disease activity index) (tabla 5), que permite distinguir entre enfermedad inactiva (CDAI inferior a 150), brote leve (150-250), moderado (250-350) y grave (más de 350) (1,3).  
2.4
COMPLICACIONES  

El megacolon tóxico, más frecuente en la colitis ulcerosa, suele surgir en los dos primeros años, ya que la fibrosis evolutiva posterior impide su desarrollo (1,3). Su patogenia está relacionada con una atonía de la musculatura lisa del colon como resultado de la grave inflamación de la mucosa y la submucosa. Puede desencadenarse por la práctica de estudios baritados, colonoscopia, el uso excesivo de opiáceos o anticolinérgicos y la hipopotasemia concomitante (1). La principal complicación de éste es la perforación intestinal, que aumenta la mortalidad del cuadro. El diagnóstico se realiza con una radiografía simple de abdomen (1,3). La dilatación del colon es el signo patognomónico, con un diámetro habitualmente entre 8 y 9 cm. La dilatación puede restringirse a un segmento o ser generalizada; normalmente se hace más aparente en el colon transverso. La perforación intraperitoneal es la complicación más grave. La mortalidad alcanza el 20% y se incrementa al 50% si se produce perforación intestinal (1). 
Los pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal tienen un riesgo más elevado de padecer cáncer colorrectal que la población general (1-5,8,10,12-13,16). En la enfermedad de Crohn, la afección cólica parece ser el factor de riesgo más importante (1). Es muy raro que un paciente con esta enfermedad limitada al intestino delgado desarrolle cáncer. La duración es también un factor de riesgo importante, de forma que más del 75% de los pacientes con enfermedad de Crohn que desarrollan cáncer tienen una enfermedad de más de 8 años de evolución (1-5,10). El 12% de enfermos con enfermedad de Crohn presentan carcinomas múltiples (cáncer sincrónico) en el momento de efectuar el diagnóstico (1,3,5,10). 
La displasia se asocia a un mayor riesgo de cáncer (1,3,6,8,10,12-14). Dado que los marcadores tumorales como el CEA son de poco valor para identificar en este contexto enfermos con riesgo de cáncer, los programas de detección precoz se basan en la realización de colonoscopias con múltiples tomas de biopsias (4 muestras cada 10 cm) a lo largo de todo el colon (1-5). Estas exploraciones deberían iniciarse a los 8-10 años de establecido el diagnóstico de enfermedad inflamatoria del intestino. Las recomendaciones sobre la periodicidad con que deben realizarse varían, pero en general se acepta que deberían efectuarse cada 2 años (1-5). Los pacientes en los que se detecta displasia grave deben ser colectomizados. Si la displasia es leve, debe recomendarse la colectomía cuando la biopsia proviene de un área con alteración macroscópica. Si la biopsia proviene de un área sin lesión macroscópica puede optarse por efectuar un nuevo control a los 6 meses. Si a los 6 meses persiste la displasia leve se recomienda la colectomía (3). 

2.5
MANIFESTACIONES EXTRAINTESTINALES
Aunque estas afecciones son primariamente gastrointestinales, aparecen manifestaciones extraintestinales en algún momento de la evolución hasta en un 25% de los pacientes, y hay una tendencia en algunos casos a que su presentación sea múltiple (1,3,6-7). Éstas pueden ser osteoarticulares, dermatológicas, orales, oculares, renales, hepáticas y sistémicas (amiloidosis, complicaciones tromboembólicas). 

La artritis periférica constituye la complicación extraintestinal más frecuente. Predomina en la enfermedad de Crohn cólica, seguida de la colitis ulcerosa, y es menos frecuente en la enfermedad de Crohn limitada al intestino delgado (1-4). Otra forma es la artropatía axial: sacroilitis y espondilitis anquilosante. La misma puede diagnosticarse antes o después de la enfermedad intestinal y es independiente de la gravedad, la extensión, la localización y la duración de ésta (3).  

Las manifestaciones dermatológicas que se observan con mayor frecuencia son secundarias a la medicación, como, por ejemplo, la erupción maculopapular o urticaria tras la ingestión de sulfasalacina o mesalacina. El eritema nodoso y el pioderma gangrenoso son las dos lesiones dérmicas más específicas (1,3). El eritema nodoso se observa con mayor frecuencia en la enfermedad de Crohn cólica, y es más prevalente entre mujeres y en enfermos jóvenes. Los episodios de eritema nodoso tienen un curso paralelo a la colitis. El pioderma gangrenoso es la lesión dermatológica más grave. Es más frecuente en pacientes con colitis ulcerosa y de edad avanzada (3). 

Las lesiones de la mucosa oral son principalmente la estomatitis aftosa y la piodermatitis vegetante. Las principales complicaciones oculares son la uveítis anterior, la epiescleritis y la conjuntivitis. Su incidencia oscila entre el 2 y el 11% de los casos. La incidencia de nefrolitiasis está aumentada y se estima que oscila entre el 2 y el 10% (3). 
La colangitis esclerosante primaria constituye la complicación hepatobiliar más frecuente. Clásicamente se ha observado en la colitis ulcerosa (2,4-7,5% de casos), pero con menor frecuencia (1,2% de casos) aparece también en la enfermedad de Crohn. Por otra parte, en más del 80% de los enfermos con colangitis esclerosante se demuestra una enfermedad inflamatoria del intestino (1-4). 
La amiloidosis es una complicación poco frecuente, pero con una elevada morbimortalidad. Se observa con más frecuencia en la enfermedad de Crohn cólica (0,9%) que en la colitis ulcerosa (0,07%). El riñón es el órgano más frecuentemente afectado y el que tiene una mayor implicación pronóstica (1,3).  

La incidencia de complicaciones tromboembólicas clínicamente significativas es de 1,3%. A pesar de su baja incidencia, constituyen una importante causa de muerte, ya que el 25% de los enfermos fallece durante el episodio agudo (3). 

2.6
DIAGNOSTICO 

Se basa en la clínica, los datos de laboratorio, las exploraciones radiológicas, la endoscopia y el análisis histológico de muestras biópsicas (1-5,7-8). 

2.6.1
LABORATORIO 

Las fases activas suelen acompañarse de aumentos de la VSG y de la proteína C reactiva, leucocitosis y trombocitosis (1-3). Las pérdidas hemáticas en heces pueden ocasionar anemia ferropénica. El hallazgo de anemia macrocítica sugiere afección del íleon terminal, con malabsorción secundaria de vitamina B12 (3). Los niveles de albúmina sérica suelen estar disminuidos en los períodos de actividad, debido a malnutrición, a un estado hipercatabólico y a pérdidas proteicas por el tubo digestivo (1-5). 
2.6.2
RADIOLOGÍA 

En la enfermedad de Crohn el órgano afectado con mayor frecuencia es el intestino delgado (80%)(1-5). Las alteraciones iniciales que se detectan mediante un tránsito intestinal con enteroclisis incluyen engrosamiento de los pliegues mucosos, pérdida del patrón de las vellosidades y formación de aftas (1,3). En el borde mesentérico aparecen úlceras lineales profundas. En los segmentos afectados dicho borde sufre un engrosamiento y se torna escleroso, con retracción del mesenterio adyacente. En las fases más avanzadas aparecen ulceraciones transmurales y fisuras de disposición longitudinal y transversal, que al entrecruzarse delimitan segmentos de mucosa inflamada, dando lugar a la aparición de un patrón ulceronodular o "en empedrado"(1-5,7). Es frecuente la disminución del calibre de la luz intestinal, con una mucosa de superficie irregular, lo que a nivel de la última asa ileal da lugar al "signo de la cuerda" (3). La afección del íleon terminal es siempre continua, extendiéndose a partir de la válvula ileocecal unos 10-50 cm en dirección proximal (1,3).  

El colon está afectado en un 60% de los pacientes con enfermedad de Crohn, y en un 20% constituye la localización única, sin afección de otros segmentos intestinales (3). Los patrones radiológicos de lesión son similares a los del intestino delgado. Otros hallazgos propios de la enfermedad avanzada incluyen el engrosamiento de la pared intestinal y el estrechamiento de la luz con aparición de estenosis y signos de obstrucción intestinal (1,3). Las estenosis son asimétricas y excéntricas. También pueden reconocerse comunicaciones entre el intestino delgado y ciego, sigma, pared abdominal, vejiga o vagina debido a la existencia de fístulas. 
La afección del esófago es la menos frecuente (3%) y aparece casi siempre en pacientes que tienen enfermedad en el íleon o colon. El tramo gastroduodenal se encuentra afectado en un 20% de casos. La enfermedad gástrica se limita en la mayoría de las ocasiones al antro. La afección duodenal es muy rara en ausencia de participación gástrica (3). 

2.6.3
ENDOSCOPIA
Es la técnica más sensible para evaluar los detalles de la mucosa, y permite además la toma de biopsias para establecer un diagnóstico de seguridad (1-5,7). 
Las lesiones mucosas son de distribución salteada, asimétrica y heterogénea. Las úlceras están circundadas por mucosa de aspecto normal, con preservación del patrón vascular (1-5). El carácter transmural de la inflamación propicia la aparición de úlceras profundas, en "sacabocados". Las ulceraciones lineales o serpinginosas, alineadas según el eje longitudinal del colon, y el patrón en empedrado son característicos, así como las aftas (1-5). El recto está indemne en un 50% de los casos y la afección del íleon resulta diagnóstica (3). 
2.6.4
GAMMAGRAFÍA CON LEUCOCITOS MARCADOS
Las imágenes obtenidas revelan presencia de actividad gammagráfica en los segmentos intestinales afectos por un brote inflamatorio (1,3). Con esta técnica se localiza la extensión de la enfermedad hasta en un 85% de casos. Además permite seguir la evolución de la actividad inflamatoria intestinal, descubrir la presencia de complicaciones sépticas intraabdominales y evaluar la respuesta al tratamiento (3). En casos de estenosis intestinales, la gammagrafía puede orientar sobre su origen fibrótico (no existe actividad gammagráfica) o inflamatorio (acúmulo del trazador) (1,3).
2.6.5
ECOGRAFÍA 

La ecografía tras la administración de un enema de suero fisiológico permite evaluar con detalle alteraciones en las distintas capas de la pared intestinal. Existe de forma característica un borramiento de las capas del intestino debido a que el infiltrado inflamatorio es transmural, con importante engrosamiento de la pared intestinal (3). 
2.7
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE LA ENFERMEDAD DE CROHN Y LA COLITIS ULCEROSA 

A pesar de que ambas entidades tienen aspectos similares, existen numerosos criterios clínicos, radiológicos y endoscópicos que permiten su diferenciación (1-5). Suele considerarse que un paciente está afectado con enfermedad de Crohn cuando, junto a una clínica compatible, existe una histología positiva que demuestra la presencia de granulomas no caseificantes o de fisuras o fibrosis transmurales, con relativa preservación de células mucoides. También se considera que las formas sin afección rectal comprobada o con afección aislada del intestino delgado son propias de este proceso. Para la colitis ulcerosa se considera definitiva la existencia de una clínica compatible, con lesiones de distribución continua y la presencia de una histología sugestiva. A pesar de todo, un pequeño grupo de pacientes no se puede catalogar por cumplir criterios de ambas entidades. En este caso se habla de colitis indeterminada. El seguimiento clínico de estos pacientes suele permitir su ulterior diagnóstico (1,3). 
Las características clínicas más relevantes de la enfermedad de Crohn y los elementos diferenciales con la colitis ulcerosa se resumen en la tabla 6. [image: image1]  
2.8
DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES 

En los pacientes con un brote agudo de colitis y antecedentes de enfermedad inflamatoria del intestino, será necesario excluir una causa infecciosa como responsable de los síntomas (1-5). La pregunta clave será si los glucocorticoides pueden ser beneficiosos para el paciente, o si en caso de colitis infecciosa pueden ser nocivos. El cuadro clínico de las colitis por Salmonella, Shigella y Campylobacter es a menudo indistinguible de la enfermedad inflamatoria del intestino. El diagnóstico se basa en el cultivo en medios adecuados (1,3). Yersinia enterocolitica es un agente que produce ileítis aguda, aunque también puede ocasionar una colitis; cura de manera espontánea, a veces con una reacción granulomatosa (3). Hay una serie de agentes infecciosos (gonorrea, linfogranuloma venéreo -LGV- o amebiasis) que pueden dar lugar a la aparición de una proctitis aguda. Algunas cepas de Chlamydia (no-LGV) pueden producir una proctitis granulomatosa (3). 

La tuberculosis intestinal puede aparecer en un paciente con afección pulmonar conocida, pero en ocasiones surge en enfermos sin otra localización de infección micobacteriana o incluso como infección primaria (1,3). La presencia de ileocolitis en un paciente con tuberculosis conocida debe despertar la sospecha diagnóstica. La tuberculosis intestinal se localiza predominantemente en la región ileal y colon ascendente. Endoscópicamente destacan dos aspectos característicos: lesiones hipertróficas y ulceración. El diagnóstico se basa en la histología y el cultivo de las muestras de biopsia (1,3). 

La apendicitis aguda puede ser clínicamente similar a la ileítis aguda, aunque suele cursar sin diarrea y evoluciona con mayor rapidez. En caso de duda entre ambas entidades es preferible operar, ya que la intervención no empeora el curso de la enfermedad de Crohn, mientras que el retraso en la intervención en una apendicitis aguda puede causar complicaciones como gangrena o perforación apendicular (3). 

La amebiasis puede presentarse con diarrea con sangre y por sigmoidoscopia resulta indistinguible de la colitis ulcerosa o de la enfermedad de Crohn. El diagnóstico se establece mediante la búsqueda del parásito en muestras frescas de heces (1,3). 

La colitis por citomegalovirus se presenta casi exclusivamente en los pacientes con SIDA o bajo tratamiento inmunodepresor. Se trata de una pancolitis, con lesiones que van de pequeñas vesículas y erosiones hasta úlceras profundas que pueden confluir. El diagnóstico se confirma mediante biopsias de mucosa que demuestran las inclusiones características, o por seroconversión o aumento de los títulos de anticuerpos en muestras de suero apareadas (1).  

Los pacientes tratados con irradiación abdominal pueden presentar entre las 2 y 4 semanas de tratamiento una colitis actínica que se manifiesta con diarrea, tenesmo y secreción rectal (3-4). 

En los pacientes ancianos y en aquellos con antecedentes de episodios isquémicos en otros órganos, la presencia de dolor abdominal y enterorragia debe hacer sospechar el diagnóstico de colitis isquémica. El diagnóstico se basa en la arteriografía (1). 

Otras afecciones con manifestaciones clínicas que simulan enfermedad inflamatoria intestinal incluyen la colitis colágena y la colitis microscópica (3). 
2.9
PRONOSTICO
El pronóstico en la enfermedad de Crohn es poco favorable. La característica más distintiva del proceso es su tendencia a la recurrencia a pesar de un intenso tratamiento médico o de la intervención quirúrgica (1,3). El patrón fistulizante se asocia a mayor número de recurrencias y necesidad de cirugía que el patrón inflamatorio. En conjunto, la proporción de pacientes que requieren cirugía es alta, sobre todo cuando la enfermedad está localizada en el segmento ileocólico (1,3-6). La recurrencia de la enfermedad es asimismo muy frecuente tras una primera intervención quirúrgica, de modo que a los 10 años de ésta la afección recurre en la mitad de los casos, y a los 15 años, en el 90% (3). La enfermedad suele reaparecer alrededor de la zona de la anastomosis (1-5). La frecuencia de reoperaciones es elevada, ya que un tercio de los pacientes requerirán al menos una segunda intervención (3). Si bien la morbilidad es elevada, la mortalidad debida a la enfermedad es de alrededor del 10% a los 10 años de seguimiento y es más baja en sujetos con afección circunscrita al intestino delgado (3,13). 

2.10
TRATAMIENTO

No se conoce tratamiento curativo (1-5). Como tratamiento sintomático de los espasmos y diarrea pueden utilizarse anticolinérgicos vía oral. 


La sulfasalacina beneficia a los pacientes con colitis e ileocolitis leve a moderada. Puede mantener la remisión de la enfermedad, aunque no se ha demostrado que evite la recurrencia tras la cirugía (1,3).


La mesalamina (ácido 5-aminosalicílico) en dosis de hasta 4g/día es eficaz para inducir y mantener la remisión (3,12).  
Los glucocorticoides actúan en etapas agudas de la enfermedad, reduciendo la fiebre y la diarrea, aliviando el dolor y la sensibilidad a la presión abdominal, mejorando el apetito y la sensación de bienestar (1-5). Son eficaces por vía oral, parenteral o rectal. La dosis inicial es el equivalente a 40-60 mg de prednisona por día (1,3). Cuando se consigue el control de los síntomas, se reduce paulatinamente la dosis hasta su retirada. Algunos pacientes son corticodependientes, lo que significa que la dosis no puede disminuirse sin que aumente la actividad del proceso; en estos casos debe mantenerse el tratamiento a la dosis mínima para el control de la enfermedad y considerar la indicación de inmunodepresores (1,3). Sin embargo, la utilización de dosis bajas de prednisona para prevenir los rebrotes no está justificada (1). 

La budesonida, corticoesteroide localmente activo, ha sido formulada como enema y en preparación oral de liberación controlada, por lo que se obtiene la máxima actividad en el íleon y colon derecho (1,3-5). En dosis de 9 mg/día por vía oral se ha mostrado tan eficaz como la prednisona en el tratamiento de la enfermedad de Crohn de localización ileocecal, y se asocia a una menor incidencia de efectos secundarios, pero resulta ineficaz en el tratamiento de lesiones más distales (3).  
Tanto la azatioprina como mercaptopurina se han mostrado eficaces en el tratamiento a largo plazo (1-5). La dosis habitual es de 2-2,5 mg/kg/día de azatioprina y 1-1,5 mg/kg/día de mercaptopurina. Con ellas, se logra una mejoría del estado clínico general, se reduce la necesidad de corticoides, curan las fístulas y mantienen la remisión por años (3). Para ello se requieren tratamientos prolongados como mínimo 3 a 6 meses, con estricta vigilancia de los efectos secundarios (alergia, pancreatitis, leucopenia)(1,3). 
El metotrexato tiene una eficacia terapéutica del 60-70% administrado por vía parenteral (25 mg/semana)(1,3). Administrado por vía oral (7,5-15 mg/semana) previene la recurrencia en el 66% de los pacientes con enfermedad de Crohn y en el 40% de los casos con colitis ulcerosa (3). A pesar de ello, se requieren más estudios para definir el papel del metotrexato en el tratamiento de estas afecciones, sobre todo por los posibles efectos adversos del fármaco, que son dosis-dependientes (3). 
El uso de antibióticos de amplio espectro sólo está justificado en los casos en que se confirma una complicación infecciosa, en los pacientes que requieren cirugía de urgencia o en brotes graves de colitis ulcerosa (1,3). Sin embargo, el metronidazol y la ciprofloxacina pueden aportar beneficios terapéuticos en pacientes con enfermedad de Crohn (1,3-4). El metronidazol es eficaz en la forma perianal, y en los brotes de intensidad leve o moderada. Además, tras una resección intestinal retrasa la recurrencia del proceso en la anastomosis (3). La ciprofloxacina es útil en la forma ileal del proceso y muestra una eficacia similar al metronidazol en la enfermedad perianal (1,3).
2.10.1
INDICACIONES QUIRURGICAS
El tratamiento debe individualizarse según el tipo de enfermedad, la gravedad del brote, evaluado con los índices de actividad, y la localización de las lesiones (1,3,5). 
Hasta un 40% de enfermos precisan cirugía en algún momento de su evolución (1-5). En algunos casos, la demora de la cirugía puede llevar al paciente a un estado de corticodependencia, debilidad e importantes déficit nutricionales (3). La ileítis terminal representa el 80% de las indicaciones quirúrgicas, y el resto son casos con afección de colon (3). La mayoría de las operaciones son electivas, y las principales indicaciones incluyen la aparición de estenosis que causan obstrucción, las fístulas internas o externas que no responden a fármacos y el fracaso del tratamiento médico (1,3). Otras indicaciones menos frecuentes son la hemorragia, la perforación libre, los abscesos intraabdominales o perineales, el fallo en el control de las manifestaciones extraintestinales y la aparición de displasia grave o cáncer (1). Se aconseja la resección del segmento afectado, manteniendo la continuidad intestinal mediante anastomosis terminoterminales (1,3,5). En la actualidad, se prefiere que las resecciones sean lo más limitadas posibles, puesto que las amplias se siguen del mismo número de recurrencias y aumentan el riesgo de síndrome del intestino corto en caso de requerirse reintervenciones posteriores (1,3). Tras la resección ileal puede aparecer diarrea por malabsorción de sales biliares. En este caso debe administrarse colestiramina por vía oral a dosis de 4 g en cada comida (3). 

A través de la presentación de este caso clínico y la revisión bibliográfica rescatamos entonces que ante todo individuo en el que se diagnostique enfermedad inflamatoria intestinal debe obligatoriamente realizarse un seguimiento estrecho por el riesgo de malignización establecido y relacionado al tiempo de evolución y grado de compromiso de la enfermedad. De esta forma lograremos detectar, y por lo tanto, intervenir en forma temprana mejorando la morbilidad y pronóstico del paciente.
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TABLA 1  

CLASIFICACIÓN DE DUKES MODIFICADA POR ASTLER Y COLLER (1954)

	ESTADIO A
	Extensión limitada a la mucosa y submucosa

	ESTADIO B 1
	Invasión parcial de la muscular propia

	ESTADIO B 2
	Invasión completa de la muscular propia

	ESTADIO C1
	Invasión parcial de la muscular propia (B1) + presencia de ganglios linfáticos metastásicos

	ESTADIO C2

	Invasión completa de la muscular propia (B2) + presencia de ganglios linfáticos metastáticos

	ESTADIO D1
	Infiltración de órganos vecinos

	ESTADIO D2
	Metástasis a distancia


TABLA 2
CLASIFICACION TNM (1997)
	T
	Tumor primario

	Tx
	No puede evaluarse el tumor primario

	T0
	No hay evidencia de tumor primario

	Tis
	Carcinoma in situ intraepitelial o invasión de la lámina propia sin extensión a la submucosa a través de la muscularis mucosae

	T1
	El tumor invade la submucosa

	T2
	El tumor invade la submucosa

	T3
	El tumor invade la subserosa o los tejidos pericólicos no peritonelizados o los tejidos perirrectales

	T4
	El tumor invade directamente órganos o estructuras y/o perfora el peritoneo visceral

	N
	Ganglios linfáticos regionales

	Nx
	No se pueden evaluar los ganglios linfáticos regionales

	N0
	Se demuestran metástasis linfáticas regionales (para le examen histológico de la lifadenectomía deben incluirse 12 o más ganglios linfáticos).

	N1
	Metástasis de 1 a 3 ganglios linfáticos regionales

	N2
	Metástasis de 4 o más ganglios linfáticos regionales

	M
	Metástasis a distancia

	Mx
	No puede evaluarse la presencia de metástasis a distancia

	M0
	No hay metástasis a distancia


NOTA: un nódulo tumoral mayor de 3mm en la grasa perirrectal o pericólica sin evidencia de ganglio linfático residual en el nódulo se clasifica como metástasis en ganglio linfático regional. Si el tamaño del nódulo es de hasta 3mm de diámetro se considerara como tumor primario.

TABLA 3 
CLASIFICACION TNM POR ESTADIOS
	ESTADIO 0
	Tis
	N0
	M0

	ESTADIO I
	T1
	N0
	M0

	

	T2
	N0
	M0

	ESTADIO II

	T3
	N0
	M0 

	
	T4
	N0
	M0

	ESTADIO III
	Cualquier T
	N1
	M0

	
	Cualquier T
	N2
	M0

	ESTADIO IV
	Cualquier T
	Cualquier N
	M1


TABLA 4

SUPERVIVENCIA DE LOS PACIENTES CON CANCER COLORRECTAL EN FUNCION DEL ESTADIO EVOLUTIVO DEL TUMOR EN EL  MOMENTO DEL DIAGNOSTICO

	ESTADIO DE DUKES
	SUPERVIVENCIA A 5 AÑOS

	A
	80-100%

	B1
	65-85%

	B2
	45-75%

	C1
	45-55%

	C2
	15-25%

	D
	Menor 5%


TABLA 5
INDICE DE ACTIVIDAD DE LA ENFERMEDAD DE CROHN (CDAI)
	VARIABLE
	FACTOR MULTIPLICADOR

	Nº DEPOSICIONES         (suma de 7 días)
	2

	DOLOR ABDOMINAL   (0 ninguno, 1-2 intermedio, 3 intenso)
	5

	ESTADO GENERAL     (0 bueno, 1-3 intermedio, 4 malo)
	7

	Nº COMPLICACIONES

· Artralgia o artritis

· Iritis o uveítis

· Eritema nodoso, pioderma gangrenoso estomatitis aftosa

· Fisura, fístula o absceso anal

· Fístula en otra localización

· Fiebre (superior 37,8) en semana previa
	20

	USO DE OPIACEOS PARA CONTROL DE DIARREA (0 no, 1 sí)
	30

	MASA ABDOMINAL      (0 no, 2 dudosa, 5 presente)
	10

	DIFERENCIA DEL HEMATOCRITO CON RESPECTO AL NORMAL     (47% hombres, 42% mujeres)
	6

	PORCENTAJE DESVIACION PESO ESTANDAR
	1


Puntuación:

MENOR 150  

REMISION

150-250 


BROTE LEVE

250-350 


BROTE MODERADO

MAYOR 350 


BROTE GRAVE

TABLA 6
CARACTERISTICAS CLINICAS DIFERENCIALES ENTRE LA COLITIS ULCEROSA Y LA ENFERMEDAD DE CROHN

	
	COLITIS ULCEROSA
	ENFERMEDAD DE CROHN

	SINTOMAS
	DOLOR
	Ocasional
	Frecuente

	
	VOMITOS
	Raro
	Ocasional

	
	DIARREA: 

con sangre

tenesmo
	Frecuente

Común

Común
	Frecuente

Infrecuente

Infrecuente

	
	PERDIDA DE PESO
	Mínima
	Frecuente

	SIGNOS
	FISURA ANAL
	Raro
	Frecuente

	
	FISTULA PERIANAL
	Raro
	Frecuente

	
	MASA ABDOMINAL PALPABLE
	Raro
	Frecuente

	
	ACROPAQUIA
	Raro
	Ocasional

	COMPLICACIONES
	HEMORRAGIA
	Frecuente
	Ocasional

	
	COLANGITIS ESCLEROSANTE
	Aumentada
	Rara

	
	COLELITIASIS
	No aumentada
	Aumentada

	
	NEFROLITIASIS
	No aumentada
	Aumentada
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FIGURA 1: Rx de tórax. Se observa la elevación del hemidiafragma izquierdo y aumento del hilio homolateral.
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FIGURA 2: TAC DE ABDOMEN. En hipocondrio izquierdo lesión con densidad  de partes blandas que imprime impronta a nivel del estómago comprometiendo el ángulo esplénico del colon con borramiento de los planos grasos mesentéricos. 
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FIGURA 3: PIEZA QUIRURGICA. Conglomerado tumoral.
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FIGURA 4: PIEZA QUIRURGICA. Vista del tumor desde cámara gástrica.
