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(CUALESSON LASCAUSAS
DE SINDROME DISENTERIFORME?

El sindrome disenteriforme se caracteriza por el au-
mento en el nimero de evacuaciones o la disminu-
cidn en la consistencia con sangre, pujo y tenesmo,
precedidas o acompafiadas de dolor abdominal y no
necesariamente asociadas con ataque al estado gene-
ral y/o fiebre. Las causas son infecciosasy no infec-
ciosas.

Las primeras se dividen en bacterianas como: Sal-
monela, Shigella, E. coli O157:H7, Yersinia entero-
colitica, Campilobacter yeyuni, Clostridium diffic-
cile, Neisseria gonorrhoeae; parasitarias: Entamoeba
hystolitica, Chlamydia trachomatis, Esquistosomia-
sisy por virus: Citomegalovirus, Herpes simplex y
otros.

Entre las no infecciosas se encuentran la colitis ul-
cerativacronicaidiopética(CUCI), enfermedad de Cro-
hn, colitisisquémica, enfermedad diverticular hemorré
gica, colitis por radiacion, enfermedad de Behcet, colitis
neutropénica, colitis eosinofilica, neoplasias de recto.
Nivel |. Recomendacion A.

(EXISTEN ESTUDIOS
EPIDEMIOLOGICOSEN MEXICO?

No tenemos conocimiento de estudios de prevalencia en
poblacidén adulta en nuestro pais. Aunque si 1os hay en po-
blacién pedidtrica? Por lo tanto, consideramos indispen-
sablelareadlizaci on de encuestas epidemiol dgicas, tanto re-
gionales como nacionales. Nivel V. Recomendacién D.

¢EN QUE CASOS SE DEBE REALIZAR ANALI-
SISDE HECESFECALES? (AMIBA EN FRES-
CO, LEUCOCITOS, EN HECES,
COPROCULTIVOY
COPROPARASITOSCOPICOS)

En todos los casos en los que exista la sospecha de un
sindrome disenteriforme debera practicarse:

1. Evaluacién clinicacompleta.

2. Estudiosdelaboratorio: biometriahematicacomple-
ta, busquedade leucocitosy trof ozoitos en heces, co-
procultivo y coproparasitoscopicos.

Si éstos son negativos deberan buscarse otras causas
mediante: estudios endoscopicos (rectosigmoidoscopia
0 colonoscopia) con toma de biopsias. Nivel V. Reco-
mendacion D.

DIAGNOSTICO SEROLOGICO DE LA CUCI:
¢QUE SON LOSP-ANCASY CUAL ESSU UTI-
LIDAD REAL?

En la mayoria de los casos de enfermedad inflama-
toria intestinal |os examenes endoscopico, radiol 6-
gico e histologico son suficientes para €l diagndstico;
sin embargo, 5 a 15% de ellos no es posible confirmar
el diagnostico de una colitis determinada. Por €llo
|os marcadores serol 6gi cos que son pruebas de diag-
néstico no invasiva pueden ser de utilidad para rea-
lizar el diagnostico diferencial entre ambas entida-
des.
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L os marcadores serol 6gicos son:

1. pANCA. Son anticuerpos tipo inmunoglobulina G
contrael citoplasmadel neutrdfilo, los cuales son di-
ferentes alos que se presentan en las vasculitis. Tie-
nen una sensibilidad de 60% y una especificidad de
94% para CUCI.

2. ASCA. Son anticuerpos contra la levadura Saccha-
romyces cervesiae. En laenfermedad de Crohn tiene
una especificidad de 95%.

3. Lacombinacién de pANCA positivo y ASCA nega-
tivo tienen un valor predictivo positivo de 75% para
el diagndstico de la CUCI; por €l contrario, la pre-
sencia de pANCA negativo y ASCA positivo tiene
un valor predictivo positivo de 86% para el diagnos-
tico de Crohn.® Nivel |. Recomendacion A.

OTROS DATOSCLINICOS
UTILES: SSINTOMASEXTRAINTESTINALES

LaCUCI seasociacon diferentes manifestaciones clini-
cas extraintestinales y por 1o menos una de ellas se ob-
serva en aproximadamente 20-40% de estos paci entes.

En relacion con lo anterior algunas estan rel acionadas
con laactividad de la enfermedad que nos ocupay €llas
suelen ser: Artropatia periférica, eritemanodoso, epies-
cleritiso uveitis, estomatitis ulcerosa, piodermagangre-
NosO.

Las no relacionadas con la actividad de la enferme-
dad son:

Sacroileitis, espondilitis anquilosante y colangitis es-
clerosante.* Nivel |. Recomendacion A.

IMPORTANCIA DE LA HERENCIA.HLAY
OTROSMARCADORESGENETICOS

L os factores genéticos tienen un papel primordia en la
etiologiade la CUCI. El patron de herencia sugiere una
forma de herencia poligénica con influencia ambiental.
Numerosos estudios muestran asociacion delaCUCI con
los genes del complejo principal de histocompatibilidad
(MHC), localizados en el brazo corto del cromosoma 6.
Lafuncion delosgenesclasell del HLA participaen la
patogénesis de la CUCI, debido a que sus productos es-

tan involucrados en la respuestainmune. La region del
MHC posee numerosos genes que estan involucradosen
lainmunidad. L os estudios de asociacion han demostra-
do que existen diversos alelos del HLA-DR que partici-
pan en lasusceptibilidad genéticaala CUCI, talescomo
HLA-DRB1*0103, DRB1*1502 y DRB1*12. Por otro
lado, el gen del factor de necrosistumoral alfa(TNF-o)
dentrodelaclaselll del MHC codificaparaunacitocina
proinflamatoria cuyas concentraciones estan incremen-
tadas anivel delamucosa col6nicaen pacientes con en-
fermedad inflamatoria intestinal. La regulacién de la
expresion del TNF estd determinada genéticamente por
diversos polimorfismos identificados en la regién pro-
motoradel gen TNF como son -238, -308, -863, -857y -
1031, mismos que se han asociado con produccion au-
mentada de TNF. Por lo anterior, recientemente se ha
postulado que e polimorfismo del gen de TNF podriain-
fluir en lasusceptibilidad genéticaala CUCI y delamis-
mamaneraservir como predictoresderespuestaal trata-
miento con anticuerpo monoclonal contra TNF.®

En la poblacion mestiza mexicana, el HLA-DR1 se
asocia con una susceptibilidad genética para CUCI. El
HLA-DR15 distingue a un subgrupo de pacientes con
pancolitisy el alelo HLA-DRB1* 0103 distingue a un
subgrupo con formas més graves de la enfermedad que
podria requerir tratamiento quirargico.® Nivel |1. Reco-
mendacion B.
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