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La Ell se caracteriza por una notable heterogenei-
dad clinica, inmunoldgica y genética. Se trata de un grupo de
enfermedades en las que se ha demostrado su base genéti-
ca, con alteraciones en distintos genes, suponiendo que los
distintos genotipos sefialan formas distintas de presentacion
fenotipica de la enfermedad, es decir, el patrén de comporta-
miento de la enfermedad probablemente se va a determinar
por las alteraciones genéticas del individuo '3. La tipificacion
fenotipica de la Ell tiene una utilidad directa para la toma de
decisiones terapéuticas, refleja el comportamiento de la en-
fermedad, su respuesta al tratamiento y predice las necesi-
dades quirurgicas.

El primer esfuerzo realizado en este sentido data de
la propuesta de Sachar en la reunion de la Organizacién Mun-
dial de Gastroenterologia (OMGE) en Roma (1992) 4. Toman-
do esta propuesta como base, el grupo de expertos en Ell de
la OMGE, reunidos esta vez en Viena, en 1998, llegaron a un
consenso en la clasificacion de la enfermedad de Crohn (EC)
llamada clasificacion de Viena ° . En el caso de la
colitis ulcerosa (CU) se mantuvieron las definiciones “tradi-
cionales”. Esta clasificacion intenté reconocer unicamente las
variables que permanecian mas estables en los enfermos, es
decir, la edad de inicio de la enfermedad, la extension de la
misma y la forma clinica de presentacién. Sin embargo, la
Ell es evolutiva en el tiempo y presenta sucesivas complica-
ciones y cambios en su extension, por lo que cada paciente
puede cambiar su clasificacion a lo largo de la vida. La locali-
zacion tiende a correlacionarse con la evolucion (enfermedad
ileal y evolucién estenosante). En un mismo paciente pueden
coexistir varias conductas evolutivas (fistulas asociadas a es-
tenosis) que dificultan la definicion real del patron evolutivo
posterior. Todo ello indica la necesidad de establecer un tiem-
po minimo de seguimiento, valorado en 5 afios, para definir la
evolucion 8.

La clasificacion de Viena, con el tiempo demostrd
tener serios inconvenientes para su aplicabilidad en la clinica
rutinaria para cada paciente. De hecho, en la EC, la forma
penetrante incluia la enfermedad perianal (EPA), tuviera o no
masa inflamatoria o perforacion-fistulas intra-abdominales, lo
que suponia cierto confusionismo ya que las formas peria-
nales puras quedaban encuadradas en el grupo penetrante,
al igual que la masa/absceso perianal, que tiene un compor-
tamiento y un tratamiento claramente distinto. La EPA tiene
caracteristicas clinicas y evolutivas, asi como seroldgicas y

genéticas diferentes de las formas penetrantes intestinales ”.
Estos datos implican fenotipos diferentes para la enfermedad
fistulosa perianal y las fistulas internas. De igual forma, la lo-
calizacion gastro-intestinal alta, tenia un apartado individua-
lizado, cuando la mayoria de las veces se asocia con otras
localizaciones.

Para solventar estas cuestiones vy tipificar la CU, el
afno 2005, en Montreal, el mismo grupo de expertos estable-
ce una nueva clasificacion 8 , cuya base y objeti-
vo se explican por los propios autores del documento, y cito
textualmente “El descubrimiento de una serie de marcadores
seroldgicos y genéticos asociados con la susceptibilidad de
la enfermedad y el fenotipo en la enfermedad inflamatoria in-
testinal ha motivado el desarrollo de un sistema de clasifica-
cion integrada que incluya parametros clinicos, serolégicos
y genéticos. El “Working Party” ha revisado los sistemas de
clasificacion clinica disponibles en la enfermedad de Crohn,
la colitis ulcerosa y la colitis indeterminada y establece reco-
mendaciones para una clasificacion. En la practica clinica, se
discuten y analizan con detalle los progresos existentes res-
pecto a los marcadores genéticos y seroldgicos, asi como sus
implicaciones”.

En la EC, debido al creciente nimero de pacientes
diagnosticados en la edad infanto-juvenil, se afiade el grupo
A1, individualizando los pacientes con inicio antes de los 16
afnos. Se mantienen las mismas localizaciones, pero la gas-
trointestinal alta (L4) se utiliza de modificador de las demas
localizaciones. No se incluye la enfermedad perianal (p) en
la forma penetrante, considerandola como modificadora de
cualquiera de los subtipos (B1, B2, B3).

La CU se clasifica segun dos criterios: extension
y gravedad. En relacion a la extension, se considera que la
antigua proctosigmoiditis, es dificil de precisar endoscopica-
mente, dado que el limite entre sigma y colon izquierdo esta
mal delimitado. También se determina que los términos de
colitis extensa y pancolitis, a efectos practicos y terapéuticos,
carece de interés. Por ello se modifica la extension (E) distin-
guiendo 3 grupos: proctitis, colitis distal y colitis extensa. En
el caso de la gravedad (S) se mantienen los cuatro grandes
grupos semicuantitativos, descritos hace ya largo tiempo por
Truelove 9: 0 = remision; 1 = leve; 2 = moderado; y 3 = grave.
Se abandona un término tan indefinido como el clasico de
“fulminante”.
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Tema 2. Clasificacién de Montreal de la Ell y sus implicaciones clinico-terapéuticas. C. Saro.

Tabla 1. Clasificacién de Viena (1998)

A- Edad al diagnéstico L- Localizacion B- Patron (Behavior)
* Menos de 40 anos (A1) « lleon terminal (L1) * No estenosante-no penetrante (B1)
* Igual 0o mas de 40 afios (A2) » Colon (L2)  Estenosante (B2)

« fleo-colon (L3) * Penetrante (B3)

* Tracto gastrointestinal superior (L4)

La localizacion L1, lleon terminal, incluye afectacion de ileon Terminal con o sin afectacion de ciego.

La localizacion L2, Colon, incluye afectacion unicamente del colon con o sin recto afectado, sin lesiones en intestino delgado
o trato digestivo superior.

La localizacion L3, lleo-Codlica, incluye afectacion de lleon Terminal y cualquier localizacion en colon, con o sin recto afectado.
La localizacion L4, Gastrointestinal alta, incluye afectacion proximal al ileon Terminal (excluyen la boca), acompafiada o no de
cualquier otra localizacion.

El patron no estenosante-no penetrante (B1) se define como el de aquella enfermedad de Crohn que nunca se ha complica-
do.

El patron estenosante (B2) se define como la presencia constante de estrechez luminal demostrada por diferentes métodos
de diagnéstico asociado a dilatacion pre-estendtica o sintomas o signos obstructivos sin presencia de enfermedad penetran-
te, en cualquier momento del curso evolutivo de la enfermedad.

El patron penetrante (B3) se define como la presencia de fistulas intraabdominales o perianales, masa inflamatoria y/o absce-
sos, en cualquier momento evolutivo de la enfermedad. Incluye la enfermedad fistulosa perianal y tlcera anal. Se excluye la
fistula post-quirtrgica y los colgajos cutaneos perianales.

Tabla Il. Clasificaciéon de Montreal (2005). Enfermedad de Crohn.

A- Edad al diagnéstico L- Localizacion B- Patron (Behavior)
*sMenos de 17 afios (A1) «lleon terminal (L1) L1+4 (L1 con L4) *No estenosante-no penetrante (B1)
B1+p (con Perianal)
*De 17 a 40 afios (A2) «Colon (L2) L2+4 (L2 con L4)
*Estenosante (B2)
lgual 0 mas de 40 afios (A3) «lleo-colon (L3) L3+4 (L3 con L4) B2+p (con Perianal)
*Tracto gastrointestinal superior (L4) *Penetrante (B3)

B3+p (con Perianal)

P incluye la enfermedad fistulosa perianal y ulcera anal. Se excluye la fistula post-quirirgica y los colgajos cutaneos periana-
les.
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Tabla lll. Clasificacion de Montreal (2005). Colitis Ulcerosa.

Extension (E)

E1) Proctitis ulcerosa: afeccion limitada al recto (el limite superior de la inflamacién no supera la unién rectosigmoidea)

E2) Colitis izquierda (o colitis distal): afeccion limitada al colon izquierdo (el limite superior de la inflamacion no supera el

angulo esplénico)

E3) Colitis extensa (pancolitis): afeccion que se extiende mas alla del angulo esplénico.

Gravedad (S)

S0) Colitis en remision (Colitis silente): no hay sintomas de la enfermedad.

S1) Colitis leve: cuatro o menos deposiciones al dia con sangre, sin fiebre, leucocitosis, taquicardia, anemia ni aumento de la

VSG (indice de Truelove-Witts).

S2) Colitis moderada: criterios intermedios entre leve y grave, siempre con signos de afeccién sistémica leves (indice de

Truelove-Witts).

S3) Colitis grave: seis 0 mas deposiciones diarias con sangre, fiebre, leucocitosis, taquicardia, anemia y aumento de la VSG,

a menudo con signos de afeccion (“toxicidad”) sistémica grave.

Se abandonan términos confusos como proctosigmoiditis o pancolitis.
En la gravedad (S) se escoge la clasificacion de Truelove-Witts. Se abandona el término fulminante por su indefinicion.

¢Cudl es la frecuencia de los distintos fenotipos de
pacientes en una poblaciéon de enfermos?

La frecuencia de los fenotipos de la clasificacion de
Viena fue validada comparando distintas series en varios pai-
ses , a las que me he permitido afadir los
datos de la serie de pacientes en el area V (Gijon). Las varia-
ciones entre estas series se derivan de las diferencias en el
tiempo en que se han tomado los datos en relacién al diag-
néstico de cada paciente. En la serie de Gijon, los datos se
refieren al momento del diagndstico.

En las , Se expresan las frecuencias de
fenotipos de la enfermedad de Crohn en la clasificacion de
Viena, en comparacion con la clasificacion de Montreal

, en la serie de pacientes de Gijon. EI mayor porcentaje de
pacientes se diagnostica antes de los 40 afios, tiene locali-
zacion ileal o ileo-célica y posee un fenotipo inflamatorio al
diagnostico.

Enla se expresan las frecuencias fenotipicas
de la CU (clasificacion de Montreal) predominando la localiza-
cion izquierda.

&Cudl es la utilidad y el interés de tanta clasifica-
cién?

Las enfermedades inflamatorias intestinales presen-
tan un espectro heterogéneo de manifestaciones clinicas y
subsecuentes complicaciones, determinada por factores ge-
neralmente estables, tales como la localizacion y forma de

presentacion, que determinan subtipos de enfermos definidos
y agrupables. Estas formas requieren un control clinico, tera-
péutico '° y necesidades quirtrgicas ' diferentes y también
agrupables. De igual forma, el patrén evolutivo de la enferme-
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Figura IV. Clasificacién de Viena E. de Crohn (1998)
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dad, riesgo de formar abscesos Yy fistulas, y riesgo de recu- En la Colitis ulcerosa, tanto la evolucién de la en-
rrencia postquirdrgica '2, varian en relacion con la extension fermedad como las posibilidades terapéuticas dependen de
y el fenotipo. Estas nuevas clasificaciones logran la uniformi- las distintas formas de localizacién. Los pacientes con loca-
dad de los subgrupos de pacientes, facilitan la comparacion lizacion rectal y/o izquierda, podran ser subsidiarios de tra-
entre distintas poblaciones y etnias '* y permiten unificar los tamiento topico, y los pacientes con localizacion exclusiva-
criterios en los distintos ensayos clinicos, de forma que los mente rectal, tendran un buen prondstico. Se debe tener en

cuenta que la extension inicial de los pacientes puede cam-
biar en los siguientes 5-10 afios, por lo que debe establecerse
un seguimiento de estos cambios ' 15,

grupos de pacientes sean comparables.
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Figura V. Clasificacién de Montreal E. de Crohn (2005)

Gijon-2006 N = 524

A1 L A2 ] A3
I L2 | L3 | L1+4L3+4|L4
Localizacion 202
| B1
Fenotipo 252
0% 25% 50% 75% 100%
L1 = lleon Terminal )

A1 <17 afios L2 = Colon B1 = Mo penetrante, no estenosante
A2 17 a 40 afios L3 = lleg-célico B2 = Estenosante
A3 = 40 afios L4 =Gl alto B3 = Penetrante

Figura VI. Clasificacién de Montreal Colitis Ulcerosa (2005)
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La CU presenta un riesgo de cancer colo-rectal
(CCR) dos veces superior al de la poblacion general, de
forma que un 5 % de los pacientes con CU desarrollara CCR.
Se observa CCR en el 5.5-13.5% de los pacientes con CU y
en el 0.4-0.8% de los que padecen una EC. Los factores de
riesgo establecidos incluyen larga duracion de la enfermedad,
mayor extension y actividad de la enfermedad, edad joven al
diagndstico, ademas de otros no recogidos en estas clasifi-
caciones. Es importante conocer que, en los pacientes con
colitis distal, la incidencia de CCR no difiere de la poblacion
normal 6,
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