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Insuficiencia renal crónica por amiloidosis
en enfermedad de Crohn. Evolución en hemodiálisis

C. González Segura, J. Bonet Sol, J. Teixidó Planas,
C. Requesens farré, M. T. González Álvarez,
R. Romero González, L. Carreras Berqes "

End-staqe renal fallure by amyloidosis caused by Crohn's
dísease. Evolution in hemodialysis

A 42 years old woman initially díaqnosed as havíng
Crohn's dlsease, later developed secondary amyloidosis
which led to a chronical renal failure. Thls latter occurance
causad ber to enter a perlodlcal hemodtalysts programo Du­
ring the eleven months program, digestive as well as extra­
digestive signals of her prtmary dlsease appeared. She dled
as a result of a cardlogenic shock.

We present the case on account of the exceptlonal ep­
pearances of the disease as the cause for amyloldosls. We
also conslder the persistency of the primary syndrome as
arare phenomena, even being under a periodical heme­
dialysls programo

Insuffisance rénale chronique par amyloidose dans maladie
de Orohn. Evolution en prograrnrne d'hemodialyse

Il s'agit d'une patiente de 42 arta. dlagnostiquée de ma­
ladie de Crohn qul développe apres une amyloidose sécon­
datre. a cause de laquelle finit en insuffisance rénale, en
étant obligée a entrer en programme de hémcdlalyse pé­
riodique. Pendant onze mois qu'elle demeura dans ce pro­
gramme, elle présenta des manifestations, aussi dlqestíves
qu'extradigestives, de sa maladie de basse, et elle meurt
dans un cadre de shock cardloqénlque.

Nous présentons le cas pour l'exceptionnel de la mala­
die de Crohn camme conséquence de I'amyloldase, et pour
la persistan ce en actlvité de oette maladie en étant en pro­
gramme d'hémodialyse périodique.

Introducción

La enfermedad de Crohn es una granuloma­
tosis intestinal crónica de etiología desconocida
con afectación preferente del íleon terminal, aun­
que puede afectar a todo el tubo digestivo. Ade­
más de la afectación intestinal, produce con fre­
cuencia manifestaciones extradigestivas, habíén­
dose demostrado en los brotes de dicha enferme­
dad la presencia de inmunocomplejos circulan-
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tes (1, 4). La amiloidosis como complicación de
la enfermedad de Crolm se considera inhabitual,
sobre todo en ausencia de supuración cróni­
ca (2, 3).

Presentamos la evolución de una paciente de
42 años de edad con colitis granulomatosa e in­
suficiencia renal, sometida a programa de hemo­
diálisis periódica durante 11 meses.

Nota clínica

J. G. R. paciente de 42 años de edad, sin an­
tecedentes familiares ni personales valorables,
que a los 32 años presentó, por vez primera, tu­
mefacción y dolor en ambas rodillas. Cuadro que
repetía una o dos veces al año y que cedía con
medicación sintomática a los 3 ó 4 días. Desde
esa época, presentó en alguna ocasión, cuadros
de diarreas, autolimitadas a 2 ó 3 días.

Quince días después de su último embarazo,
a los 38 años de edad (enero de 1975), padece un
nuevo episodio articular acompañado de edemas
maleolares, por lo que fue ingresada en otro cen­
tro hospitalario, donde se comprobó la existen­
cia de un síndrome nefrótico, deterioro de la fun­
ción renal con un aclaramieno de creatinina en­
dógena de 19 ml/rnín. Por todo lo cual se le prac­
ticó biopsia renal quirúrgica, siendo catalogada
como amiloidosis renal primaria.

En febrero de 1977, ingresa por primera vez
en nuestro Servicio por rectorragias abundantes,
acompañadas de nuevo episodio de artritis y ede­
mas maleolares. Además de la anemia severa, se
constató la existencia de un síndrome nefrótico,
con un aclaramiento de creatinina endógena de
18 ml/rnín. Se le practicó rectosigmoidoscopia y
biopsia, siendo características de colitis granulo­
matosa. Los estudios radiológicos digestivos, no
demostraron más afectación que la del colon
transverso y descendente.
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En enero de 1979, ingresa en programa de he­
modiálisis periódica. Dieciocho horas semanales,
en tres sesiones, con dializador de 1 m' plano,
mediante bipuntura por fístula de Cimino-Bres­
cia, con flujos de 250 a 300.

En octubre de 1979, reingresa por nuevo epi­
sodio de artritis con derrame articular, aumen­
to del número de deposiciones y fiebre. Se prac­
tica artrocentesis, obteniéndose un líquido ar­
ticular grupo 1 no inflamatorio. Diversos herno­
cultivos fueron negativos y los coprocultivos no
significativos. Se cataloga el cuadro como brote
de la enfermedad de Crohn y se inicia tratamien­
to con salazopirina 3 g/día.

A los 4 días de iniciado e! tratamiento, pre­
senta rectorragias importantes, por lo que se
practica nueva rectoscopia, en la que se com­
prueba una fisura anorrectal responsable de la
hemorragia y orificio fistulaso en el colon des­
cendente cerca de! ángulo esplénico. Mucosa rec­
tal deslustrada. Mucosa de colon con pliegues
edematosos y úlceras, alternando con zonas sa­
nas. Hechos, todos ellos, típicos de enfermedad
de Crohn. Tránsito esofagogastroduodenal (figu­
ras 1 y 2) en el que se evidencia, a lo largo de
todo el intestino delgado, alteración de los plie­
gues intestinales con aspecto edematoso, dilata­
ción de asas, floculación y segmentación del ba­
rio, sugestivos de malabsorción intestinal. El
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enema opaco (fig. 3) presentaba, en ese momen­
to, afectación de todo el colon. Con el tratamien­
to con salazopirina, mejora el cuadro clínico I por
lo que es dada de alta.

En diciembre de 1979, a los 28 días de su
alta, tras abandono por propia iniciativa de la
medicación desde 1 semana antes, reingresa por
un nuevo episodio de rectorragias. Se constata
la presencia de un absceso perianal con drenaje
de pus al exterior. A las 48 horas, presenta shock
séptico, ingresando en DCI y falleciendo a los
10 días por shock cardiogénico (bloqueo de ra­
ma ízquierda y bradicardia). No se obtuvo per­
miso para la necropsia.

Comentario

La asociación de enfermedad inflamatoria in­
testinal y amiloidosis se considera un hecho muy
ínfrecuente. En series necróptícas, su frecuencia
global se estima entre un .1 y un 20 % (3, 1) pre­
sentando, sin embargo, una incidencia clínica
muy inferior, ya que hasta 1977 solamente había
descritos 25 casos de amiloidosis como compli­
cación de una enfermedad inflamatoria crónica
del intestino delgado (2).

Recientes estudios parecen demostrar una
mayor incidencia de la amiloidosis en la enfer­
medad de Crohn que en la colitis ulcerosa, en la
cual dicha asociación parece excepcional (2).

La evolución natural de dichos pacientes con
amiloidosis, es la presencia, en la mayoría de los
casos, de una enfermedad supurativa crónica de
larga evolución, hasta el desarrollo de la amiloi­
dosis y la clínica renal.

Nuestro caso presenta la característica de lo
silente y excepcional, como causa de amiloido­
sis, de la enfermedad de base y el hecho de diag­
nosticarse posteriormente al desarrollo del sín­
drome nefrótico e insuficiencia renal. Y precisa­
mente a partir de ese momento la clínica diges­
tiva toma un lugar preponderante en la evolu­
ción posterior de la paciente. La amiloidosis su­
pone alrededor de un 4 % de la incidencia en
pacientes en programa de hemodiálisis periódi­
ca, siendo 212 pacientes incluidos en programa
hasta 1979 en Europa.

Es bien conocido que diversas enfermedades
con manifestaciones sistémicas mejoran de su
sintomatología bajo tratamiento dialítico. Tales
como el LED, PAN, esclerodermia, fiebre medi­
terránea familiar. En todas estas enfermedades,
se han comprobado, por numerosos autores, la
presencia de inmunocomplejos circulantes, cuan­
do la enfermedad está en activdad. La explica­
ción de esta mejoría es desconocida, aunque po­
dría deberse a la disminución de la inmunidad
que presentan los enfermos en programa de he­
modiálisis periódica (lO).

En la enfermedad de Crohn, algunas de las
manifestaciones extradizestivas han sido atribui­
das, por algunos autores, como secundarias a
los inmunocomplejos circulantes (4). Dichos in­
munocomplejos se formarían en la pared íntes­
tinal que contiene una gran población de células
productoras de inmunoglobulinas. Algunas de las
cuales serian anticuerpos especificas contra bac­
terias colónicas, originando inrnunocomplejos
que pasarían a la circulación general.

Desconocemos la evolución de manifestacio­
nes sistémicas de pacientes con enfermedad de
Crohn e IRC en programa de hemodiálisis. Nues­
tra paciente, desarrolla un cuadro más florido de
manifestaciones digestivas y extradigestivas de
su enfermedad durante el año que estuvo en pro­
grama de hemodiálisis periódica, respondiendo
inicialmente bien bajo tratamiento con salazopi­
rina,

Por último, debe señalarse que, dado que es­
tos pacientes llegan a IRC a través del desarro­
llo de una amiloidosis renal, sería conveniente
el diagnóstico precoz de la misma con vistas a
un tratamiento con DMSO, si presenta una fun­
ción renal correcta, o bien con colchicina, si ésta
está alterada, ya que presentan mecanismos de
acción diferentes (5).

Resumen

Se trata de una paciente de 42 años, diagnos­
ticada de enfermedad de Crohn, que posterior­
mente desarrolla una amiloidosis secundaria,
que le lleva a insuficiencia renal, obligándole esta
última a entrar en programa de hemodiálisis
periódica. Durante los 11 meses que permaneció
en dicho programa, presentó manifestaciones,
tanto digestivas corno extradigestivas, de su en­
fermedad de base, falleciendo por un cuadro de
shock cardiogéníco.

Presentamos el caso, por lo excepcional de
la enfermedad de Crohn como causa de amiloi­
dosis, y por la persistencia en actividad de dicha
enfermedad estando en programa de hemodiáli­
sis periódica.
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